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AÇõES DE TÉCNICAS E DROGAS ANESTÉSICAS SOBRE 
1 FETO E RECÉM-NASCIDO (*) 

DR. ALMIRO DOS REIS JúNIOR, E.A. (**) 

São a1ialisadas as conseqüências sobre o concepto de reper­
cussões de técnicas e drogas anestésicas sobre circulação, res­
piração, contratilidade uterina, prensa abdominal e forças de 
r esist ê1icia da parturiente bem como as ações diretas de fárma­
cos que, atravessando a barreira p•lacentária, atingem o orga­
nismo conceptual. São discutidos os principais fatores de agra­
i;ame1i to e de proteção de fetos expostos a tais condições bem 
como os fundamentos da profilaxia de ações anestesiológicas 
11z aléjicas. F inalmente, são abordados os principais efeitos be-
11.éficos de t écnicas e de drogas anestésicas e analgésicas. 

Em condições de uso clínico correto, as repercussões da 
a11algesia sobre o produto conceptual não são de g·rande signi­
ficado enquanto este permanece int1·a-uterinamente. Ent1·e­
tan to, tanto uma como outra podem exercer sobre o feto ações 
verdadeiramente desastrosas, em determinadas condições ma­
terno-fetais ou quan,do erroneamente empregadas; além disto, 
imediatamente após. o nascimento, os efeitos residuais de 
técnicas ou de d1·ogas utilizadas em anestesiologia obstétrica 
podem p1·ejudica1· a capacidade do recém-nascido de se adap­
tai· à vida extra-uterina. Por outro lado, benefícios fetais 
poden1 sei· obtidos pela adequada utilização de m étodos de 
analgesia ou de anestesia e, sem dúvida, estes podem contri­
buir· pa1·a a p1·oteção, da vitalidade conceptual. 

Tanto os efeitos fetais maléficos como os benéficos decor­
rentes de técnicas ou de drogas anestésicas nem semp1·e podem 
se1· perfeitamente caracterizados desde que a adoção de con-
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dutas obstétricas e neonatais diversas além de condições pa­
tológicas próprias do feto e ·do trabalho de parto contribuem 
para que as conclusões já obtidas a este respeito nem sempre 
sejam totalmente claras. Entretanto, na maioria das vezes, 
as relações de causa e efeito podem ser perfeitamente bem 
delineadas. 

EFEITOS MALÉFICOS 

Podem decorrer de ações diretas e indiretas de técnicas e 
de drogas empregadas em anestesiologia obstétrica. Iniciemos 
pelo estudo do segundo aspecto. 

Ações maléficas indiretas - São devidas principalmente 
às repercussões sobre os aparelhos circulatório e respiratório 
da parturiente, sobre as contrações uterinas e sobre as forças 
auxiliares do parto e de resistência. Sabe-se, a homeostasia 
teta! depende quase totalmente -dos sistemas cardiovascular 
e respiratório maternos, de uma placenta normal e intacta e 
da ausência de complicações anestesiológicas, obstétricas ou 
clínicas que :eossam interferir com a perfusão placentária e 
com as trocas materno-fetais. 

Alterações cardiovasculares maternas acarretam prejuí­
zos ao produto conceptual de gravidades extremamente variá­
veis. Hipotensões arteriais podem produzir, especialmente 
quando graves ou prolongadas, repercussões para o lado da 
circulação uterína com redução da perfusão placentária e, 
assim, prejuízos nas trocas materno-fetais; isto conduzirá o 
concepto à hipoxia, à hipercarbia e à acidose. Tais situações 
podem levar ao óbito, especialmente quando as condições 
fetais já vêm sendo prejudicadas por outros problemas anes­
tesiológicos ou obstétricos. Felizmente, hipotensões arteriais 
maternas suaves ou moderadas, de curta duração, raramente 
conduzem a prejuízos fetais dignos de nota. 

Durante as anestesias espinais, a hipotensão arterial é 
geralmente mais freqüente, intensa e duradoura, relativa­
mente às sistêmicas, principalmente em se tratando de blo­
queios altos como necessários para o parto cesáreo. Nestes 
casos, a queda da pressão arterial é causada pela redução 
da resistência vascular periférica, tanto arterial como venosa, 
do retorno venoso ao coração, da freqüência cardíaca, do 
volume sistólico e do débito cardíaco após bloqueio de fibras 
pré-ganglionares simpáticas. Em grande parte, o grau desta 
hipotensão arterial depende do número de segmentos bloquea­
dos, do posicionamento da parturiente posteriormente à ins­
talação da anestesia e da maior ou menor influência da sín­
drome hipotensiva postural. Este último fator tem grande im­
portància clínica e deve ser realçado. Quando a parturiente 
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assume o decúbito dorsal, o útero relaxado passa a repousar 
sobre a coluna vertebral e pode tomar apoio sobre a veia cava 
inferior. Isto ocorre em mais da metade das gestantes e não 
tem conseqüências dignas ,de nota para a maioria destas. 
Contudo. a instalação de anestesia geral ou espinal pode exa­
cerbar tal situação e produzir importante redução do retorno 
venoso ao coração e, consequentemente, hipotensão arterial. 
A síndrome hipotensiva postural deve ser tratada pela late­
ralização da parturiente para a esquerda. Este quadro clínico 
difere ·do efeito Poseiro no qual a circulação arterial uterina 
pode ser dificultada pela compressão da aorta ou das ilíacas 
primitivas pelo útero gravídico, principalmente ao nível do 
promontório; tal situação adquire maior importância quando 
o útero é anteriorizado durante cada contração. 

Sob anestesia geral, hipotensões arteriais podem decorrer 
principalmente de sobredoses de anestésicos, o que determina 
diminuição do débito cardíaco e da resistência vascular pe­
riférica por depressão do centro vasomotor, do miocárdio e ,do 
leito vascular periférico. Também a síndrome hipotensiva 
postural e a respiração controlada, manual ou mecânica, po­
dem constituir-se em fatores agravantes e de importância na 
etiologia da hipotensão arteria.J materna. 

Outras condições podem ainda predispor a parturiente a 
n1aiores quedas de pressão arterial: aumento da lordose lom­
bar, ingurgitamento venoso no canal raquidiano, presença de 
tono vasomotor neurogênico aumentado, quantidade grande 
de sangue retida no útero, a presença freqüente de condições 
clínicas como anemia, hipertensão arterial, hipovolemia etc. 

Além da baixa da tensão sanguínea ao nível do territó­
rio uterino, propriamente dita, a hipotensão arterial deter­
mina vasoconstrição nessa região, de etiologia ainda não 
completamente esclarecida; sabe-se, entretanto, que ela acar­
reta aumento da resistência vascular que pode, inclusive, su­
perar a baixa da pressão arterial, o que explica, até certo 
ponto, porque a oxigenioterapia materna nem sempre co11-
segue melhorar as condições de saturação deste gás no sangue 
conceptual. 

Ocorrendo a hipotensão arterial materna, ela deve ser 
prontamente tratada. Quando decorrente ,de bloqueios espi­
nais, a terapêutica deve ser baseada na continuação das me­
didas profiláticas anteriormente instituídas. Na hipotensão 
arterial devida às anestesias gerais, a terapêutica consistirá, 
basicamente, em reduzir tanto quanto possível a concentração 
do anestésico inalatório administrado, naturalmente em evi­
tar novas administrações de drogas depressoras, no forneci­
mento de líquidos por via venosa, na correção da síndrome 
hipotensiva postural, na ventilação pulmonar correta e, 
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quando necessário, na utilização adequada de drogas capazes 
de elevar a pressão arterial materna. 

Consideremos aqui o uso de medicação vasopressora; de 
t1ma maneira geral, ele deve ser evitado em anestesia obsté­
trica por seus efeitos hipertensores maternos, que podem ser 
graves quando é feito associado ao emprego ,de ocitócicos, pela 
taquicardia fetal que produz acarretando aumento do rendi­
mento cardíaco e do consumo energético do miocárdio fetal e, 
principalmente, por suas ações na circulação uterina. Sabe-se 
que o fluxo sanguíneo é proporcional à pressão arterial mas 
que também é diretamente proporcional à quarta potência 
do raio do vaso onde se faz; assim, se aumentarmos a pressão 
arterial mas diminuirmos o diâmetro interno dos vasos ute­
rinos, iremos certamente obter diminuição de fluxo sanguíneo 
e agravaento da perfusão do miométrio e, portanto, da per­
fusão do espaço interviloso. 

Contudo, há situações em que, se não corrigirmos a hi­
potensão arterial materna, a perfusão do espaço interviloso 
será totalmente prejudicada; nestas circunstâncias, é claro 
que, por pior que seja a ação da ,droga vasopressora, esta 
deve ser empregada depois de esgotadas as demais medidas 
disponíveis ou, em determinadas situações, mesmo concomi­
tantemente com estas quando, então, efedrina e metaraminol 
sao recomen,dados. 

Não precisaremos discutir, a complicação circulatória 
materna mais grave para o feto é a parada cardíaca quando, 
obviamente, os prejuízos fetais serão rápidos e quase aempre 
fatais. Aqui, naturalmente, a conduta consistirá no trata­
n1ento das condições maternas e na imediata retirada do 
concepto. 

A hipertensão arterial materna é, de outro lado, extrema­
mente lesiva para o feto, seja ela determinada ,por hipercar­
bia, por drogas vasopressoras ou por outros fatores e seus 
efeitos devem ser prevenidos e combatidos de todas as formas. 
Geralmente, quanto maiores forem as elevações tensionais 
ou quanto mais agudas forem estas a partir de estado hipo­
tensivo, maiores serão os efeitos fetais; estes são causados,_ 
provavelmente, por constrição de vasos uterinos. 

Os prejuízos da circulação uterina têm como correspon­
dente, para o lado fetal, hipoxia, hipercarbia, queda do pH, 
acidose respiratória, redução da transferência de glicose para 
o feto, de ácidos lático e pirúvico e de outros metabólicos para 
a mãe, elevação da pressão osmótica plasmática e acidose 
metabólica. Este último fator é extremãmente importante; é 
muito provável que exista uma correlação entre grau de aci­
dose metabólica e intensidade de lesão neurológica. Isto tudo 
acontece porque o feto tem necessidade de oxigênio para a 



430 REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA 

oxidação da glicose, em termos normais, sem excesso de pro­
dução de ácidos, e para a manutenção de suas condições vi­
tais; para a conservação de seu equilíbrio ácido-básico em 
condições de normalidade, ele deve eliminar ians hidrogênio 
pelos emunctórios maternos. Desta forma, tanto o gás car­
bônico como os ácidos fixos produzi-dos pelo produto concep­
tual devem ser encaminhados para a circulação da mãe. 

Lembremos sempre de que as conseqüências acima refe­
ridas serão ainda mais sérias quando as condições fetais já 
estiverem prejudicadas por complicações anestesiológicas 011 

obstétricas ou por patologias clínicas maternas ou do próprio 
produto conceptual. Ain•da mais, se à vasoconstrição decor­
rente da hipotensão arterial acrescentarmos as ações preju­
diciais de certas drogas vasopressoras estaremos aumentando 
ainda mais a resistência circulatória no território uterino e, 
desta forma, lesando de maneira significativa a perfusão do 
espaço interviloso. 

Os prejuízos fetais aci1na apontados devem ser rigorosa­
mente previnidos. Isso pode ser feito cuidando-se da profila­
xia da hipotensão arterial materna a qual, sabemos, nem 
sempre pode ser evitada em termos absolutos; isto é válido 
tanto para os bloqueios espinais altos, onde ela é mais comum, 
como para outros tipos de anestesias regionais e sistêmicas. 
Entretanto, bons resultados podem ser conseguidos através de 
indicações anestésicas corretas, do uso adequado das diversas 
técnicas anestesiológicas, do posicionamento perfeito da par­
turiente durante o procedimento anestésico-cirúrgico, de va­
golise farmacológica com atropina, do rápido aumento do 
volume circulante através da administração correta de líqui­
dos por via venosa, da prevenção •da depressão respiratória 
de origem bulhar pela oxigenioterapia e do controle cuidadoso 
de outras condições respiratórias e circulatórias . 

• 
Em relação aos efeitos fetais decorrentes de problemas 

respiratórios maternos, lembremos sempre que se a ventila­
ção pulmonar materna for danificada em suas condições de 
normalidade o feto sofrerá as conseqüências, podendo isto 
ocorrer por vários mecanismos. 

As anestesias espinais, geralmente, não conduzem à de­
pressão rsepiratória materna desde que bloqueio importante 
de fibras motoras intercostais não deve se instalar; entre­
tanto, quanto mais altos os níveis anestésicos alcançados 
maior será o bloqueio motor e, conseqüentemente, maior será 
o comprometimento da atividade respiratória da parturiente. 
Apesar desse bloqueio motor, a ventilação pulmonar não se1·á 

-

-
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grandemente alterada desde que o diafragma e os músculos 
intercostais não afetados podem compensar aqueles atingidos 
em sua funcionalidade. 

O que afirmamos acima é verdadeiro em condições ideais; 
contudo, quando outros fatores são acrescentados ao bloqueio 
nervoso motor, então •depressão respiratória mais séria poderá 
ocorrer. Citemos alguns exemplos: a) paralisia diafragmática 
por bloqueio de nervos frênicos, de aparecimento raro; b) pre­
juízos da função diafragmática conseqüentes à presença de 
grande volume uterino, compressas ou afastadores cirúrgicos, 
posicionamento errôneo da parturiente etc.; c) depressão cen­
tral pela ação de drogas administradas concomitantemente 
com o bloqueio anestésico e d) hipoxia bulhar devida à hipo­
tensão arterial, provavelmente o fator mais importante na 
etiologia da depressão respiratória materna produzida por 
anestesias regionais. Quando alguns desses fatores estão asso­
ciados, a parturiente poderá ser conduzida à grave depressão 
respiratória e o feto sofrerá evidentes prejuízos. Outro risco 
respiratório ainda existe para o feto no evoluir de uma anes­
tesia regional; quando são administradas doses elevadas de 
anestésicos locais ou mesmo quando doses pequenas são aci­
dentalmente introduzidas na corrente circulatória da mãe, 
podem ocorrer reações tóxicas sistémicas maternas, cardiovas­
culares ou neurológicas, conduzindo o feto ao sofrimento. 

Quanto às anestesias gerais, o dano parcial ou total da 
respiração materna pode ocorrer principalmente por: a) em­
p1·ego de relaxantes musculares sem a necessária assistência 
do anestesiologista no que concerne à ventilação pulmonar; 
b) obstrução das vias aéreas por secreções, regurgitação, 
vômitos etc.; c) por ação central da droga; embora concen­
trações analgésicas de agentes inalatórios e doses pequenas 
de tiobarbituratos, por exemplo, não tenham usualmente efei­
tos deletérios sobre a respiração materna, pelo menos de 
maneira evidente, observa-se que estes podem aparecer quan­
do tais -drogas são administradas em doses mais elevadas além 
de que o uso prévio de hipno-analgésicos ou de outra medi­
cação depressora pode aumentar marcadamente os efeitos 
daquelas drogas; d) concomitância de fatores agravantes, tais 
como hipotensão arterial, hipertensão arterial, cardiopatias, 
anemia, moléstias pulmonares •diversas, grande volume ute­
rino etc. 

Na hipoventilação materna o sangue chega ao espaço in­
terviloso com elevada tensão de gás carbônico, com baixa 
tensão de oxigênio e carregado de ácidos; não poderá, assim, 
promover a boa oxigenação conceptual nem remover do feto, 
normalmente, o gás carbônico. A capacidade do sangue ma­
terno de receber ácidos e ·de tamponá-los estará diminuída 
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e o concepto sofrerá hipercarbia, hipoxia e acidose em graus 
variáveis, em função da duração e da intensidade do com­
prometimento respiratório materno. Insuficiência respiratória 
materna discreta mas por longo tempo, através de hipercarbia 
e de aumento de catecolaminas circulantes, pode levar o feto 
ao sofrimento por hipertonia uterina e comprometimento da 
perfusão do espaço interviloso. 

A hiperventilação pulmonar materna também pode acar­
retar conseqüências conceptuais através de aumento da pres­
sao intratorácica, redução do retorno venoso ao coração e do 
débito cardíaco, principalmente em parturientes hipovolêmi­
cas ou hipotensas. A hiperventilação pulmonar, especialmente 
quando feita com oxigênio puro, po•deria promover a dimi-
11uição do fluxo sanguíneo uterino e aumentar a asfixia fetal, 
provavelmente por vasoconstrição arteriolar. O anestesiologis­
ta muitas vezes, procurando proporcionar melhores condições 
respiratórias para o feto, promove queda da tensão parcial 
do gás carbônico no sangue arterial materno; quando ela cai 
abaixo de 20 mmHg, a responsabilidade pela hipoxia e pela 
acidose fetal lhe poderia ser imputada. Assim, recomenda-se, 
a respiração controlada deve ser utilizada com o maior cui­
dado na parturiente e ventilação dentro da normalidade deve 
ser procurada. As tensões parciais de oxigênio e de gás car­
bônico no sangue arterial materno devem ser mantidas sem­
pre acima de 80 mmHg e entre 30 e 40 mmHg, respectiva­
mente. 

• 
A analgesia e a anestesia podem aumentar a morbileta­

lidade perínatal por interferência na dinâmica uterina atra­
vés de modificações de tono, intensidade e freqüência das 
contrações uterinas. Os danos fetais ocorrem, geralmente, por 
retardo da evolução normal do parto ou por dificuldades para 
que o sangue materno chegue ao espaço interviloso. Este 
último aspecto deve ser cuidado desde que não é raro o uso 
indiscriminado de ocitócicos em parturientes analgesiadas. 
Ê sabido que durante o relaxamento uterino a pressão intra­
miometral é baixa, o que permite que o sangue circule livre­
rr,ente pelas artérias arqueadas. Durante as contrações ute­
rinas, contudo, tal pressão alcança níveis elevados e, embora 
a quantidade de sangue conti-da no espaço interviloso não 
mude significativamente, são desencadeados períodos curtos 
de asfixia fetal. Se as contrações uterinas repetem-se a in­
tervalos apropriados, com tono e intensidade normais, o feto 
suporta bem tais agressões ''fisiológicas''; ocorrendo, entre­
tanto, metrossístoles violentas e freqüentes e se o tono ute­
rino permanece eleva,do, a conseqüência será o sofrimento 
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fetal. Destas considerações se deduz porque são nefastas as 
conseqüências de têcnicas de analgesia que, ao lado de insensi­
bilização à dor, preconizam aceleração violenta do trabalho 
de parto. 

Os bloqueios espinais bem conduzidos não alteram male­
ficamente a contratilidade uterina, regulada como hoje se 
sabe principalmente por fatores humorais; contudo, determi­
nadas condições anestésicas podem atuar desvantajosamente 
nesse aspecto. 

A associação adrenalina-anestésicos locais deve ser abo­
lida em anestesiologia obstétrica ou, quando não, a droga 
vasoconstritora deve ser empregada em concentrações e doses 
adequadas a fim de que sejam evitados seus efeitos deletérios, 
não só sobre a circulação uterina como também sobre as 
metrossístoles. 

O bloqueio precoce das raíses sacras poderia abolir o hi­
potético reflexo de Ferguson, reduzir a secreção endógena de 
ocitocina e, assim, contribuir desvantajosamente para a dinâ­
mica uterina e para a evolução do parto. 

E111bora hipotensões suaves tenham pequeno ou nenhum 
efeito na intensidade ou na freqüência das contrações uteri­
nas, as mais graves podem reduzi-las nitidamente; a inércia 
do miométrio pode sobrevir _com evidentes repercussões sobre 
a evolução do parto e a conduta obstêtrica para o atendimento 
deste, quando, naturalmente, o feto sofrerá as conseqüências. 

Hipertensões arteriais súbitas, com tono uterino já au­
n1entado, podem contribuir para o descolamento placentário 
e para o agravamento das condições conceptuais. Ainda mais, 
se sobreposta à diminuição da perfusão do espaço interviloso, 
decorrente de hipotensão arterial, tivermos aquela desenca­
deada por intensas e/ou freqüentes contrações uterinas ou 
por vasoconstrição no território uterino, as trocas materno­
fetais serão gravemente comprometidas. Sabe-se, o uso impró­
prio de vasopressores pode aumentar tono, intensidade, fre­
qüência e duração das contrações uterinas e, nestas condições, 
o aporte sanguíneo à placenta será prejudicado e as reper­
cussões fetais serão óbvias. 

De um modo geral, óxido nitroso e concentrações anal­
gésicas de outros anestésicos gerais bem como doses pequenas 
de drogas usadas por via venosa produzem efeitos nulos ou 
desprezíveis sobre a contratilidade uterina; entretanto, planos 
anestésicos mais profundos prejudicam-na claramente, na 
dependência da droga e da técnica utilizadas . 

• 
Técnicas de analgesia ou de anestesia em obstetrícia 

podem interferir maleficamente na morbiletalidade perinatal 
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através de ações nas forças de resistência. A conduta errônea 
de se produzir relaxamento precoce do assoalho pélvico pode 
preju•dicar a rotação normal da apresentação fetal, aumentar 
a incidência de distocias de rotação e, naturalmente, prolon­
gar o segundo período do parto e obrigar o obstetra a empre­
gar instrumentação em maior número de partos. 

Técnicas anestésicas diversas podem determinar modifi­
cações no comportamento das forças auxiliares do parto e, 
logicamente, da pressão intra-uterina estabelecida. Sabe­
mos da importância da prensa abdominal para a expulsão 
fetal; graças a ela a pressão intra-amniótica pode ser acres­
cida de 20-50 mmHg ou mesmo mais. Assim, anestésicos gerais 
em concentrações acima daquelas consideradas analgésicas, 
emprego de relaxantes musculares bem como comprometimen. 
to da inervação de músculos abdominais, intercostais ou aces­
sórios da respiração e do diafragma por anestesias regionais 
inadequadamente conduzidas podem afetar profundamente a 
ação a prensa abdominal. A ketamina merece consideração à 
parte pois, a par de seu alto poder analgésico e da falta de 
relaxamento muscular a que conduz, geralmente determina 
total abolição da atividade da prensa abdominal; recordemos 
que a eficiente mobilização desta depende muito de fenômeno 
reflexo, de cuja via aferente participam os nervos pudendas. 
Desta forma, a abolição da sensibilidade perineal, na decor­
rência do segundo período do parto, pode nitidamente inter­
ferir na ação da prensa abdominal, com evidentes repercus­
sões sobre feto e recém-nasctdo, aumentando as possibilidades 
de acidose respiratória e metabólica e de traumatismos pro­
vocados por manobras obstétricas normalmente dispensáveis; 
sempre que possível, a parturiente deve ser instruída no sen­
tido de cooperar ativamente durante a expulsão fetal, pro­
curando-se mostrar a ela a importância da prensa abdominal 
e, portanto, •de sua participação pRra esse desiderato. 

" 
Concluindo o estudo das ações maléficas indiretas, deve-

1nos dizer que o feto não permanece impassível quando agre­
dido mas reage àquelas situações através de mecanismos de 
compensação de que dispõe, provavelmente <desencadeados 
pela hipoxia. Ocorre expansão das áreas placentárias utiliza­
das nas trocas materno-fetais; na verdade, a placenta é órgão 
de dimensões anatômicas fixas mas de dimensões funcionais 
variáveis e o aproveitamento das áreas de reserva é feito 
quando as necessidades a isto obrigam. Também o fluxo san­
guíneo fetal torna-se aumentado. Há, inicialmente, uma rea­
ção tipo simpaticomimética, com elevação dos níveis de cate-
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colaminas circulantes, vasoconstrição, hipertensão arterial e 
taquicardia; tudo isto acontece no sentido de permitir um 
maior aporte de sangue à placenta. Numa segunda fase, o 
tono vaga! aumenta e surgem bradicardia e hipotensão arte­
rial numa tentativa de re•duzir o consumo energético e de 
glicogênio pelo miocárdio; deste modo, o feto luta para sobre­
viver por mais tempo. Quando tais mecanismos entram em 
falência, a situação conceptual piora rapidamente. 

Ações maléficas diretas - Os efeitos de drogas emprega­
das em analgesia e anestesia obstétricas devem ser particular­
mente consideradas em relação à morbi-dade e à mortalidade 
perinatal. Basicamente, todas elas atravessam a barreira pla­
centária, por difusão simples, e atuam diretamente no orga­
r1ismo fetal; o problema reside apenas no tipo e na dose da 
droga administrada e nisto repousa o destino do produto con­
ceptual no que respeita às ações depressoras diretas que possa 
vir a sofrer. 

Os níveis sanguíneos de barbituratos e de tiobarbituratos 
rapidamente entram em equilíbrio nos organismos materno 
e fetal; comportam-se assim tais drogas porque são ácidos 
fracos altamente solúveis nas gorduras e porque não se apre­
sentam dissociados na faixa normal de pH. Os tiobarbituratos 
devem ser administrados preferentemente em dose única e no 
início de contração uterina. Explica-se: a concentração plas­
mática materna destes fármacos baixa grandemente em ape­
nas um minuto e durante as contrações uterinas a perfusão 
do espaço interviloso é bastante reduzida; quando adminis­
trados intermitentemente haveria maior possibilidade de 
transferência placentária e acúmulo da droga no organismo 
fetal em virtude do estabelecimento de maiores gradientes de 
concentração materno-fetais. Considerado-se o uso de tiobar­
bituratos de maneira isolada, poder-se-ia dizer que quanto 
mais prolongado for o período entre sua introdução na cir­
culação materna e o parto maior será a redistribuição e a 
biotransformação do agente nos organismos materno e fetal 
e, portanto, menor a possibilidade de depressão neonatal. 

Anestésicos inalatórios transpõem a barreira placentária 
com facilidade e determinam ,depressão conceptual, na depen­
dência do plano anestésico e da duração da administração: 
neste último aspecto parece fazer exceção relativa o protóxido 
de azoto. Os níveis sanguíneos fetais de anestésicos inalató­
rios sobem rapidamente durante a administração de tais 
drogas chegando mesmo, como acontece com o tricloroetileno, 
a superar os maternos. 

Também os hipno-analgésicos atravessam a barreira pla­
centária e exercem ações depressoras diretas sobre o centro 
respiratório da criança; a intensidade destas é mais ou menos 
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a mesma para todos, quando dados em doses equivalentes. 
A intensidade da depressão fetal depende primariamente da 
dose, da via e da época de sua administração e da duração 
de sua ação. Quando utilizados por via intramuscular, deter-
1ninam efeito máximo entre a segunda e a terceira hora; 
assim, fetos nascidos antes da primeira e depois da quarta 
hora sofrerão menos pelas ações dessas drogas. 

A placenta apresenta certa impermeabilidade, do ponto 
de vista clínico, aos relaxantes musculares não despolarizan­
tes e, ainda mais, aos despolarizantes; entretanto, tajs drogas 
podem ser encontradas em pequena quantidade no sangue 
fetal, especialmente quando são empregadas doses elevadas. 
Parece, em relação aos relaxantes musculares, que a relativa 
insolubilidade nos lipídios e o alto grau de ionização sejam 
os fatores responsáveis pela relativa impermeabilidade pla­
centária. Embora se saiba que os níveis de colinesterase plas­
mática são mais baixos durante a gravidez, o parto e o pós­
parto imediato bem como no recém-nascido, a succinilcolina 
é o relaxante muscular de escolha em anestesia obstétrica. 

Drogas de introdução não muito antiga ou mesmo re­
cente na prática anestesiológica, como propanidid, diazepam, 
altesin e ketamina, não fazem excepção à regra; também 
}Jermeiam facilmente a placenta e podem causar depressão 
fetal rureta, na dependência principal das doses administradas. 

O estudo da passagem placentária de anestésicos locais 
é relativamente moderno. Drogas que são rapidamente hi­
drolizadas, como é o caso da procaína, causam transferência 
para o organismo fetal apenas de seus produtos de degra­
dação, salvo quando são administradas à mãe doses elevadas; 
desde que o ácido paraminobenzóico aparentemente não tem 
toxicidade sistêmica, tal comportamento da procaína poderia 
ser particularmente interessante para o produto conceptual; 
entretanto, há outras implicações menos benéficas decorren­
tes do emprego desta droga em anestesiologia obstétrica que 
não o recomendam inteiramente. 

Os anestésicos locais de uso corrente em clínica aneste­
siológica transpõem a barreira placentária ,de maneira intacta 
e podem agir no organismo fetal produzindo malefícios ru­
versos, fundamentalmente cardiovasculares e neurológicos. 
Parece estabelecida a correlação entre nível sanguíneo de 
anestésico local na veia ou nas artérias umbilicais e estado 
de depressão do recém-nascido Felizmente, porém, está tam­
bém demonstrado que, em condições de utilização clínica 
correta, as quantidades transferidas são extremamente redu­
zidas e incapazes de produzir efeitos nocivos, dignos de nota, 
no organismo fetal. A adrenalina, quando associada ao agente 

• 
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anestésico, pode reduzir a quantidade de droga transferida ao 
feto. 

Bradicardia fetal pode aparecer alguns minutos depois da 
instalação da anestesia regional mas geralmente dura pouco 
tempo. Este fenômeno é raro; ele surge mais comumente após 
bloqueio paracervical, quando os níveis de anestésicos locais 
na circulação fetal são sempre mais elevados do que depois 
de bloqueio peridural lombar ou sacro. Ê interessante notar 
que a incidência de bradicardia fetal após bloqueio paracer­
vical varia de autor para autor: 2 a 70%. Ê dito que para a 
perfeita detecção da complicação há necesidade de que seja 
feita a monitorização contínua através de eletrocardiografia. 
Assim, as diferenças de incidência encontradas na literatura 
anestesiológica são devidas a diferentes condutas na observa­
ção ,do fenômeno. 

As possíveis explicações para o estabelecimento de bra­
dicardia fetal em bloqueios paracervicais seriam as seguintes: 
a) interferência freqüente da síndrome hipotensiva postural, 
desde que a parturiente, durante a instalação da anestesia 
e mesmo por algum tempo mais, fica em posição que dificulta 
o retorno venoso ao coração e produz alterações circulatórias 
ao ní,•el placentário; b) administração intra-arterial aciden­
tal do anestésico local, que não é rara; c) injeção inadvertida 
da droga diretamente no couro cabeludo fetal; d) manipula­
ção vaginal e pressão sobre a cabeça fetal durante a execução 
do bloqueio; e) interferência na circulação placentária cau­
sada pelo próprio bloqueio anestésico; f) hipotensão arterial 
materna ,desencadeada pela instalação da anestesia; g) alte­
rações da contratilidade uterina, especialmente aumento do 
tono muscular; h) absorção rápida do anestésico local depo­
sitado em região rica em vasos arteriais. Esta última parece 
ser a explicação melhor para o aparecimento de bradicardia 
fetal. A droga seria rapidamente absorvida, atravessando as 
paredes arteriais e alcançando o organismo conceptual em 
altas concentrações. A bradicardia fetal é quase sempre acom­
panhada de acidose e, embora em certas ocasiões ela po$a 
ser causada pela ação tóxica direta do anestésico local, isto 
nem sempre é verdadeiro mas mais comumente outras causas 
determinantes podem ser responsabilizadas pela depres~ão 
fetal. 

O anestésico local agindo diretamente sobre o sistema 
cardiovascular conceptual, ao nível celular, pode levar à de­
pressão do miocárdio e à hipotensão arterial; isto determina 
um menor aporte de sangue à placenta, danos nas trocas 
materno-fetais e, consequentemente, acidose fetal. Foi evi­
denciado que níveis altos de anestésicos locais na circulação 
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fetal são indispensáveis para que ocorra a depressão cardíaca; 
para a lidocaína, por exemplo, 10 µg/ml seria o limite. 

Estudos eletrocardiográficos têm demonstrado que arrit-
1nins cardíacas também só aparecem quando níveis sangui- · 
neos fetais de anestésicos locais relativamente elevados são 
estabelecidos; para !idocaína e bupivacaína, os dois anestési­
cos locais mais usados na prática clínica da anestesia obsté­
trica, considera-se como tóxicos níveis acima de 2 µg/ml e 
1 µg/ mi, respectivamente. 

Os efeitos neurológicos de anestésicos locais para o feto 
dizem respeito principalmente à.s possibilidades de que o fluxo 
sanguíneo cerebral possa ser reduzido, na dependência do 
nível sanguíneo da droga; sabe-se que, mesmo nestas condi­
ções, o consumo de oxigênio permanece inalterado ou sofre 
queda muito pequena. Alterações eletroencefalográficas fetais, 
de curta ,duração e de recuperação ráJ>ida, podem também 
ocorrer na dependência do nível sanguíneo da droga anesté­
sica. Experimentalmente já se conseguiu linha isoelétrica no 
eletroencefalograma fetal quando doses extremamente altas 
de anestésicos locais são introduzidas na circulação con­
ceptual. 

Outro aspecto do estudo das ações depressoras de anes­
tésicos locais sobre feto e recém-nascido deve ser lembrado: 
o problema da metahemoglobinemia. É sabido que uma série 
de drogas pode produzir tal situação mas, sem dúvida, a pri­
locaina é aquela que nesse sentido atua mais intensamente. 
A complicação adquire importância clínica quando são utili­
zadas doses elevadas de prilocaína, geralmente acima de 
400 mg. A metahemoglobinemia fetal acompanha praticamen­
te a materna; devemos dizer aqui que a grávida, relativamente 
à mulher não grávida, não apresenta predisposição especial 
para a instalação de metahemoglobinemia. A transformação 
de pequena quantidade de h_emoglobina em metahemoglobina 
poderia parecer sem importância; entretanto, o problema tem 
outras implicações. Ao mesmo tempo em que existe perda de 
certa porcentagem de hemoglobina para o transporte de oxi­
gênio, a curva de dissociação do oxigênio é ,desviada para a 
•• 
esquerda e adquire forma hiperbólica; a quantidade de oxigê-
nio que é liberada nos tecidos passa assim a ser menor. Se de 
t11n lado o feto poderia apresentar certa resistência à meta­
hemoglobina em virtude de sua taxa normal de hemoglobina, 
em torno de 18 g%, e das características de sua ventilação 
pulmonar, o dobro daquela do adulto aproximadamente, por 
outro la,do os sistemas enzimáticos que interferem na redução 
da metahemoglobina estão diminuídos no organismo fetal; 
isto l!1e confere maiores dificuldades para sua defesa. Como 
l11ta1nos de todos os modos para proporcionar boa oxigenação 

-
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ao concepto e como desconhecemos sua capacidade de reserva, 
é claro que qualquer coisa que possa prejudicar essa oxigena­
ção deve ser combatida. Porisso, a prilocaína é um anestésico 
local hoje abandonado na prática obstétrica, especialmente 
quando se trata de seu emprego em técnicas contínuas. 

Finalmente, em relação aos anestésicos locais, valeria a 
pena lembrar que estas drogas são capazes de propiciar uma 
situação ímpar em anestesia obstétrica, qual seja a de atingir 
diretamente o organismo fetal sem prévio trânsito pela pla­
centa, através de administração intracraniana inadvertida. 
Tal acidente pode ocorrer em virtude da proximidade do polo 
cefálico conceptual, principalmente quando já encaixado na 
pelve, com as regiões anatômicrui onde a droga deve ser depo­
sitada durante anestesias caudais e paracervicais; na verdade, 
isto possibilita a punção da cavidade craniana fetal e a intro­
dução do anestésico local diretamente em seu interior, como 
comprovam várias publicações a respeito. 

No sentido profilático de efeitos diretos de anestésicos 
locais sobre feto e recém-nascido, a recomendação maior é 
de que haja boa indicação do método e das drogrui a serem 
usados, de que sejam empregadas concentrações e doses tão 
baixas quanto possíveis e pelo tempo mais curto em cada 
situação obstétrica, cuidando-se ainda com maior rigor de 
evitar ruifixia fetal decorrente de outros problemas que o caso 
possa acarretar. 

• 
O comportamento do feto diante da ação ,depressora de 

qualquer droga que o atinge depende principalmente de sua 
concentração no sistema nervoso central, no miocárdio e em 
outras estruturas vitais. A maior parte do sangue que retorna 
da placenta passa pela veia cava inferior em seu caminho 
para o ventrículo esquerdo; daqui, após pequena diluição com 
aquele proveniente dos pulmões, vai ter ao cérebro fetal, que 
é altamente perfundido e que recebe, portanto, uma grande 
quantidade da droga. 

O recém-nruicido, principalmente quando prematuro, é 
altamente sensível às ações depressoras de drogas anestésicas. 
Tal sensibilidade decorre, principalmente, da elevada permea­
bilidade da barreira hemato-encefálica, da insuficiência dos sis­
temas enzimáticos necessários para o metabolismo de drogas, 
de seu baixo metabolismo em geral, da pobreza de suas 
bainhas de mielina, da ,deficiência nos primeiros momentos 
de vida de suas funções pulmonar, hepática e renal e, final­
mente, da facilidade com que é conduzido à hipotermia. Em 
relação a este último aspecto, geralmente menos cuidado, 
gcstariamos de tecer algumas consi,derações. 



440 REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA 

Durante a vida intra-uterina, a termo-regulação fetal é 
de responsabilidade da placenta que, funcionando como exaus­
tor de calor entre a circulação do feto e a da mãe, priva a 
criança de exercer controle sobre a temperatura de seu corpo. 
O recém-nascido, entretanto, embora tenha capacidade de 
aumentar sua taxa metabólica em resposta ao frio por 
unidade de massa de maneira comparável àquela do adulto, 
por outro lado apresenta estabilidade térmica menor de­
vido a diferenças que sustenta, em relação a este, quanto 
a superfície e peso corpóreos. Assim, quando exposto à tem­
peratura ambiente, o recém-nascido pode facilmente en­
trar em hipotermia. O problema pode se tomar ainda mais 
grave desde que diversos fatores podem interferir nas res­
postas termo-regulatórias da criança e reduzir a estabili­
dade térmica; a hipoxia, a hipercarbia, a hipotensão arterial 
e a depressão do sistema nervoso central por agentes analgé­
sicos e anestésicos são de grande importância nesse sentido. 
Portanto, a falta de reconhecimento desses aspectos durante 
anestesias obstétricas, aliada ao imperfeito atendimento ao 
recém-nascido, pode conduzir à potencialização e ao prolonga­
mento da ação de drogas. Isto assim se passa já que a hipo­
tennia pode acarretar hipoxia, hipercabia, acidose metabóli­
ca, hipotensão arterial, desvio de sangue da artéria pulmonar 
para a aorta através do canal arterial como na vida fetal, difi­
culdades para a eliminação de drogas por via pulmonar em 
virtude de hipoventilação etc. 

Embora sedativos, narcóticos, anestésicos gerais e locais, 
especialmente quando associados, possam prejudicar o recém­
nascido, impedindo muitas vezes o início de seus movimentos 
respiratórios e dificultando sua recuperação, a asfixia é na 
maior parte das vezes a maior responsável pelo esta,do de de­
pressão de fetos nascidos de mães sob anestesia; isto pode ser 
entendido se recordarmos que ela, a asfixia, potencializa sig­
nificativamente as ações de numerosos fármacos, agindo dire­
ta ou indiretamente, neste caso aumentando a concentração 
cerebral de drogas; quanto maior a tensão parcial de gás car­
bônico menor será o limiar de dose necessário para a produ­
ção de ações nocivas por parte de droga depressora. Desta for­
ma, no sofrimento fetal, especialmente do prematuro, deve­
mos evitar de todos os modos a piora das condições fetais pela 
administração de drogas depressoras. 

Por outro lado, o feto conta com certos mecanismos que 
o protegem, até certo ponto, dos malefícios de analgésicos e 
anestésicos. Toda droga depressora, quando introduzida no or­
ganismo gestante, sofre processos de distribuição e redistribui­
ção sendo retida principalmente por tecidos altamente vas­
cularizados, que se tornam primeira e rapidamente saturados, 

-
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além de processos de biotransformação e de eliminação. Tam­
bém para o lado fetal, há distribuição da droga pelos diver­
sos tecidos, principalmente acúmulo no fígado. Fatores que 
prejudicam a circulação uterina de certa forma reduzem a pas­
sagem placentária de drogas para o lado conceptual ao mes­
mo tempo que prejudicam as trocas materno-fetais normais. 
Obviamente, tais fatos reduzem a oferta de drogas para a cir­
culação fetal e explicam porque observamos, com freqüência, 
evídente falta de relação entre os estados de depressão da 
mãe e do recém-nascido ou entre o estado ,deste e os níveis 
sanguíneos umbelicais de drogas. 

Considerações finais - Muitas das mortes fetais ou le­
sões temporárias e definitivas do recém-nascido poderão ser 
evitadas através de bom conhecimento de todos os fatos re­
lacionados ao problema da anestesiologia obstétrica. O mé­
dico especializado em anestesia e que trabalha em materni­
dade deve ter noções básicas pelo menos a respeito dos conhe­
cimentos aqui resumidos; deve angariar dados sobre fisiopa­
tologia da contração uterina, da circulação útero-placentária 
e das trocas materno-fetais que ocorrem a este nível, da trans­
ferência placentária de drogas anestésicas ou usadas em anes­
tesiologia obstétrica, de problemas relacionados à mecânica do 
trabalho de parto, das principais modificações gravídicas de 
interesse para a especialidade, dos efeitos de drogas que pos­
sam atuar sobre o recém-nascido, da fisiopatologia cardiores­
piratória do neonato etc. Só assim agindo poderá o anestesio­
logista propiciar à grávida e ao produto conceptual uma as­
sistência adequada através de boas indicações e de bom uso 
de técnicas e drogas anestésicas e analgésicas e através do 
perfeito atendimento das condições ambientais, cardiovascula­
res e respiratórias e das necessidades medicamentosas do re­
cém-nascido. 

Para o julgamento de resultados, a avaliação imediata 
das condições do recém-nascido é obrigatória. Isto pode ser fei­
to através da determinacão de diversos índices: a) do T.S.R. -(time to sustained respiration), isto é, do tempo em minutos 
decorrido desde o nascimento até o estabelecimento de respi­
ração espontânea, rítmica e eficiente, sem auxílio de estímu­
los de qualquer espécie; ele será zero se isto ocorrer em menos 
de um minuto; b) do índice de Saling, que leva em conside­
ração diversos fatores inclusive pH do sangue fetal e do recém-
11ascido, obtidos por punção do couro cabeludo e de artéria 
umbelical; c) do índice de Apgar que, se bem que extrema­
mente simples, é o mais utilizado em todo o mundo e permite 
registrar, de maneira prática e quantitativa, as condições do 
recém-nascido em seus primeiros minutos de vida. Deve ser o 
índice de Apgar avaliado a intervalos de tempo variáveis de-
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pois do nascimento; isto refletirá as condições clínicas normais 
ou patológicas da criança. A avaliação dos vários itens que 
compõem o !nelice de Apgar pode permitir uma documenta­
ção mais precisa em relação ao fator causal da condição anor­
mal do recém-nascido. A experiência acumulada tem demons­
trado o valor prático do método e que existe uma relação sig­
nificativa entre os dados obtidos com um e cinco minutos de 
vida, peso do recém-nascido, mortalidade neonatal e vários pa­
râmetros indicativos da morbidade neurológica infantil. 

Ainda em relação a efeitos maléficos de técnicas e drogas 
anestésicas e analgésicas, lembremos que estas podem atra­
vessar a barreira placentária em qualquer época da gravidez 
e uma série de trabalhos experimentais têm demoIJJltrado efei­
tos teratogênicos provocados por óxido nitroso, halotano, me­
toxifluorano etc.; também há muito se sabe que a asfixia pode 
ter as mesmas conseqüências. Contudo, tais resultados, obti­
dos em animais de laboratório, não podem ser diretamente 
transferidos ao homem sem outras considerações. Desta forma, 
a anestesia no primeiro trimestre da gravidez deve ser extre­
mamente cuidadosa; além de poder atuar como fator contri­
buinte para abortamentos, a anestesia poderia influir na mor­
biletalidade perinatal através daquele modo de agir. Portanto, 
nessa fase da gestação, alterações circulatórias e respiratórias, 
principalmente, devem ser evitadas a todo custo e tratadas 
convenientemente quando ocorrerem; da mesma forma, dro­
gas analgésicas e anestésicas devem ser utilizadas com par-. - . c1mon1a. 

Qual seria, então, o melhor método ,de analgesia ou de 
anestesia obstétrica, capaz de proteger o concepto de maneira 
ideal? Esta questão não pode absolutamente ser encarada sob 
um único prisma. Em presença de sofrimento fetal, as condu­
tas anestesiológicas e obstétricas variam amplamente; no sen­
tido da preservação da vitalidade fetal, numerosos fatores são 
le,·ados em consideração: etiologia, grau e duração da asfixia 
fetal, resposta às terapêuticas anteriormente adotadas, pos­
sibilidade ou não de avaliação das condições de equilíbrio áci­
do-básico conceptual, evolução do parto, técnica analgésica já 
instalada, experiência do anestesiologista e do obstetra etc. 

Na verdade, existe grande divergência em relação às qua­
lidades dos métodos analgésicos e anestésico~ atualmente em­
pregados. A argumentação existente de lado a lado demonstra 
a inexistência de métodos ideais. As condutas a,dotadas, a par 
de 1·azões científicas, sofrem enorme influência da experiência 
do anestesiologista e também da do obstetra, além de grande 
condicionamento do meio ambiente. Assim, nenhuma ,das téc­
nicas anestesiológicas em uso depende exclusivamente de pro­
ble1nas clínicos; não esqueçamos, ainda, de possível recusa da 
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parturiente em submeter-se à este ou aquele método. Afirma­
se, o melhor procedimento anestesiológico pode ser aquele com 
o qual o especialista está mais habituado, desde que empre­
gado dentro de normas perfeitas de aplicação e utilizado por 
profissionais concientes de suas vantagens e limitações. Entre­
tanto, não podemos dizer que todas as técnicas produzem re­
sultados iguais em situações diferentes; logicamente, há indi­
cações precisas para cada método analgésico ou anestésico. 
Desta forma, o anestesiologista deve estar preparado para o 
emprego de quaisquer tipos de anestesias ou analgesias, regio­
nais ou sistémicos, quando eles se tornarem obrigatórios, em­
bora em casos rotineiros possa ter preferências por alguns. 

EFEITOS BENJ!:FICOS 

Quando propriamente administradas, tanto a analgesia 
como a anestesia podem contribuir para a proteção da vita­
lidade fetal. 

Técnicas analgésicas, sistémicas ou regionais, podem atuar 
vantajosamente em relação à motricidade uterina. Em partu-
1·ientes agitadas pela apreensão e/ou pela dor, com níveis de 
catecolaminas elevados na circulação e com dinâmica uterina 
perturbada, tais técnicas podem atuar determinando coorde­
nação das contrações, reduzindo a freqüência de aparecimen­
to de clistocias funcionais e facilitando a dilatação cervical; 
portanto, interferem beneficamente na evolução do parto e po­
llem reduzir a incidência de cesáreas e de fórcipes altos, em­
bora tendam a aumentar a de fórcipes baixos, e proporcionam 
condições melhores para a vitalidade fetal. Ainda mais, técni­
cas de anestesia geral, especialmente com éter etílico e halo­
tano, são extremamente úteis na terapêutica de certas con­
dições obstétricas patológicas e, inclusive absolutamente ne­
cessárias em manobras obstétricas intra-uterinas para as quais 
o relaxamento uterino é fundamental para mãe e feto. 

No interesse materno-fetal, a anestesia deve contribuir 
para que sejam obtidas condições cirúrgicas adequadas. Isto 
vale tanto para o parto cesáreo, quando a flacidez abdominal, 
conseguida pelo uso de relaxantes musculares, ou através de 
anestesias regionais, é extremamente útil como para o vaginal 
espontâneo ou extrativo, quando a abolição do tono da mus­
ct1latura perineal pode proporcionar entre outras coisas, en­
curtamento do período expulsivo e redução da ação traumáti­
ca do parto sobre o nascituro. 

Interferindo na terapêutica da eclâmpsia, reduzindo ou 
eliminando o esforço materno e as alterações circulatórias con­
seqüentes ao fenômeno de Valsalva, fazendo a profilaxia da 
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insuficiência cardíaca e, ainda, díminuindo a atividade mus­
cular e a desidratação maternas e a conseqüente acidose ma­
temo-fetal que podem acarretar, a analgesia obstétrica pode 
colaborar na proteção da vitalidade fetal. 

Pela ação do anestesiologista, o obstetra pode trabalhar 
com maior segurança e tranquilidade, com vantagens óbvias 
para mãe e concepto. Em determinadas circunstâncias, a anes­
tesia pode reduzir ou contribuir para corrigir complicações 
obstétricas que resultam em alta incidência de morbiletalidade 
perinatal, permitindo a realização de intervenções sem as quais 
prejuízos fetais não seriam evitados ou, pelo menos, seriam 
agravados. 

SUMMARY 

THE INFLUENCE OF ANESTHETIC DRUGS AND TEClINIQUES 
ON TIIE FETUS ANO THE NEWBORN 

During intrauterine Jife the fetus may bP affcctcd not only by ancsthetic 
drugs but also by the effccts of anesthetic tcchnqiue on circulation and respiration. 
uterinc contractility, abdominal contractions as v;·cll as the resistance of t\1c 
rnother. Drugs may also pass the placenta! barrier acting directly on thf' f Plu.«. 
The main factors of protection or dangPr to the fetus are discucsed. Adcquatc 
anesthetic technique may prc\·cnt most of the ill effects. But finally b('Sidf's thr::e 
unwantcd effccts anesthesia and analgesia may have very useful effccts to moth,:,r 
and infant. 
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