Limiar para iniciar compressões torácicas para bradicardia ao nascimento: uma revisão narrativa
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INTRODUÇÃO

A ressuscitação ao nascimento resulta predominantemente de hipóxia/asfixia [ 1 , 2 , 3 ]. Ao contrário dos adultos, nos quais os eventos cardiovasculares são a principal causa subjacente à ressuscitação cardiopulmonar (RCP), exigindo principalmente compressões torácicas (CC) e desfibrilação, os bebês sofrem de transição perinatal interrompida com estabelecimento comprometido da troca gasosa pulmonar, exigindo principalmente aeração e ventilação adequadas dos pulmões [ 1 , 2 , 3 , 4 , 5 ]. 
As diretrizes de ressuscitação neonatal, portanto, enfatizam que a ventilação eficaz é a intervenção mais importante na ressuscitação do recém-nascido e que a bradicardia persistente é frequentemente devido ao suporte ventilatório inadequado [ 1 , 4 , 5 , 6 ]. 
Um estudo com 30 bebês (27–39 semanas de gestação) recebendo ventilação por máscara facial após o nascimento demonstrou de fato que a frequência cardíaca (FC) aumenta rapidamente quando ocorre uma pequena quantidade de troca gasosa pulmonar [ 7 ]. Como a maioria dos recém-nascidos responde apenas à ventilação assistida adequada, as CC são basicamente deixadas para uma minoria muito pequena de bebês com depressão neonatal contínua.

A Diretriz do Conselho Europeu de Ressuscitação (ERC) de 2021 sobre suporte de vida neonatal (NLS) recomenda iniciar CC ao nascer 'se a FC permanecer muito lenta (<60 bpm) ou ausente após 30 s de ventilação de boa qualidade' [ 4 ]. A única informação extra sobre o início da CC fornecida nesta Diretriz é a seguinte: 'O suporte circulatório com CC é eficaz apenas se os pulmões tiverem sido inflados com sucesso e o oxigênio puder ser fornecido ao coração. A ventilação pode ser comprometida pela CC, portanto, é vital garantir que haja ventilação satisfatória antes de iniciar a CC' [ 4 ]. As Diretrizes de ressuscitação neonatal de outras partes do mundo (por exemplo, Austrália, Nova Zelândia, Japão, Índia, África do Sul) contêm recomendações idênticas sobre o início da CC durante bradicardia ao nascer [ 5 , 8 , 9 , 10 ]. 
Curiosamente, a formulação das diretrizes da American Heart Association (AHA)/American Academy of Pediatrics (AAP) e de Singapura é sutilmente, mas – em vista da discussão abaixo – significativamente diferente, recomendando iniciar a CC 'se a FC permanecer < 60 bpm após pelo menos 30 s de ventilação efetiva' [ 6 , 11 ]. Nas diretrizes da AHA/AAP, essa recomendação recebe força moderada ('Benefício  ≫  Risco'), com um nível de evidência descrito como 'opinião de especialista com base na experiência clínica' [ 6 ].

O limiar de FC de <60 bpm para iniciar a CC já foi estabelecido como uma recomendação pragmática, com base no consenso de especialistas, dados limitados de animais e no desejo de simplificar o algoritmo [ 4 , 6 , 12 , 13 ]. Embora muitos estudos tenham sido realizados sobre como a CC deve ser administrada [ 4 , 14 , 15 , 16 , 17 ], há uma escassez de estudos abordando a questão se a CC deve ser fornecida em primeiro lugar. A recente síntese de evidências do Comitê de Ligação Internacional para Ressuscitação (ILCOR) sobre CC na ressuscitação neonatal concluiu que até agora 'nenhum estudo examinou diferentes limiares de FC para iniciar a CC em recém-nascidos na sala de parto (DP)' [ 12 , 14 ]. 
Em sua revisão de literatura, Agrawal et al. afirmaram de forma semelhante que não há estudos clínicos investigando resultados em neonatos que recebem CC para bradicardia na DP [ 1 ]. 
Além disso, não há ensaios clínicos randomizados (ECR) comparando desfechos, como sobrevivência ou retorno da circulação espontânea (RCE), em recém-nascidos ou animais com bradicardia que receberam apenas ventilação com pressão positiva (VPP) versus aqueles que receberam VPP mais CC [ 1 ]. A única exceção a isso é um ECR piloto recente, que será discutido a seguir [ 18 ].

Para avaliar se deveríamos continuar iniciando a CC conforme recomendado atualmente, inicialmente buscamos realizar uma revisão de escopo sobre os limiares de FC para ressuscitação ao nascimento. No entanto, conforme descrito abaixo, nenhum estudo foi elegível para inclusão. Portanto, decidimos prosseguir com uma revisão narrativa para explorar extensivamente a literatura existente sobre o assunto, avaliar a justificativa para a CC durante a bradicardia neonatal e encontrar o máximo de evidências (circunstanciais) possíveis sobre os limiares de FC. Esperava-se que lacunas de conhecimento e prioridades de pesquisa surgissem ao longo do caminho. Também entrevistamos clínicos e pesquisadores neonatais bem informados para avaliar as perspectivas contemporâneas sobre essa questão.
MÉTODOS
Busca bibliográfica sistemática inicial

As evidências sobre vários aspectos do CC em recém-nascidos foram recentemente resumidas em uma revisão de escopo, que incluiu estudos relevantes até 22 de novembro de 2021 [ 14 ]. Para atualizar as evidências, com foco nos limiares para iniciar o CC ao nascer, realizamos uma revisão de escopo adicional, pesquisando a literatura de 1º de novembro de 2021 a 1º de março de 2024. 

.

Enquete

Para avaliar as perspectivas atuais de colegas experientes sobre o papel da CC na bradicardia ao nascer, uma minipesquisa com itens predefinidos de múltipla escolha e abertos foi desenvolvida e avaliada criticamente pelos outros autores.   
A pesquisa não continha evidências a favor ou contra a recomendação proposta para evitar viés tanto quanto possível. Detalhes sobre o desenvolvimento da pesquisa, recrutamento, disseminação, coleta de dados e análise são relatados de acordo com a Lista de Verificação para Relatar Resultados de Pesquisas Eletrônicas na Internet (CHERRIES) (Arquivo de Informações Suplementares  D ) [ 28 ]. 
O SurveyMonkey (SurveyMonkey Europe UC, Dublin, Irlanda) foi usado para o design da pesquisa, distribuição e coleta de dados. Um link da web para o questionário foi enviado aos participantes em potencial por e-mail. O questionário semiaberto foi distribuído – por meio de pessoas de contato – entre todos os neonatologistas e neonatologistas holandeses, e todos os membros das Seções "Ressuscitação Neonatal" e "Circulação, Transporte de Oxigênio e Hematologia" da Sociedade Europeia de Pesquisa Pediátrica (ESPR). As listas de discussão continham 250, 74 e 109 indivíduos, respectivamente.
 Um resumo dos principais resultados do questionário é apresentado como parte da discussão a seguir.

Tabela 1 Recomendação sugerida
Análise

Nos parágrafos a seguir, discutiremos todas as evidências e perspectivas profissionais reunidas com a estratégia de busca, o estudo de modelagem e a pesquisa mencionados acima.
Incidência de compressões torácicas neonatais
CC ocorrem muito raramente no nascimento. Apenas 0,03-0,3% dos neonatos recebem CC na Sala de Parto [ 2 , 14 , 15 , 16 , 29 ]. 'Receber' não é necessariamente igual a 'necessitar'. 
Em 1995, Perlman et al. sugeriram que aproximadamente dois terços dos recém-nascidos receberam CC como resultado de ventilação ineficaz. Esses autores declararam que 'a resposta terapêutica apropriada à depressão neonatal contínua deve ser otimizar o suporte ventilatório antes de administrar CC ou medicamentos' [ 29 ]. No entanto, os achados deste estudo observacional retrospectivo de Centro único foram baseados em apenas 39 bebês que receberam CC e/ou epinefrina durante a ressuscitação neonatal. Além disso, em alguns bebês, pressões inspiratórias de pico muito altas (≥60–70 cm H2O ) foram usadas para obter melhora da FC. 
Ainda assim, um estudo observacional norueguês de 2020 analisando 29 vídeos de ressuscitações Sala de Parto que incluíam CC relatou de forma semelhante que 62% dos bebês receberam ventilação por pressão positiva (VPP) inadequada e 79% retrospectivamente não precisavam de CC [ 30 ]. 
Mitchell et al. documentaram os resultados de uma auditoria clínica prospectiva entre 56 hospitais canadenses de nível I-III e também notaram CC iniciadas de forma inadequada em alguns casos, ou seja, 'antes ou sem estabelecer uma via aérea e suporte ventilatório' [ 31 ]. Em uma grande revisão retrospectiva de neonatos que receberam CC em Sala de Parto, as compressões foram iniciadas no primeiro minuto da ressuscitação em 76% dos bebês e antes da intubação endotraqueal em 79% dos bebês [ 32 , 33 ]. Essas descobertas sugerem igualmente que as CC são frequentemente iniciadas antes que a ventilação eficaz seja alcançada. O suporte ventilatório adequado pode evitar a necessidade de CC, e as diretrizes do ERC e da AHA/AAP mencionam a otimização da ventilação por intubação endotraqueal ao fornecer CC [ 4 , 6 ]. Além disso, dois estudos retrospectivos recentes comparando os resultados pré e pós-treinamento demonstraram que o treinamento regular de simulação de ressuscitação neonatal interprofissional reduz significativamente o risco de recém-nascidos necessitarem de CC [ 22 , 34 ].
Resposta da frequência cardíaca à ventilação

Em um grupo de 30 recém-nascidos, em sua maioria a termo, que passaram de uma FC < 100 bpm no início da VPP para uma FC em torno de 150 bpm, a FC permaneceu baixa nos primeiros 20 s (mediana, IIQ 12–37 s) após o início da VPP antes de aumentar rapidamente nos próximos 20–30 s [ 13 ]. Aparentemente, leva algum tempo para estabelecer a aeração pulmonar para restaurar a FC. Em bebês prematuros com deficiência de surfactante, bebês a termo com patologias que afetam a complacência pulmonar e em recém-nascidos mais gravemente asfixiados com bradicardia < 60 bpm, a recuperação da FC após o início da ventilação por pressão positiva (VPP) pode levar mais tempo do que o encontrado neste estudo de bebês predominantemente a termo, a maioria dos quais tinha uma FC inicial > 60 bpm [ 13 ]. 
Em lactentes (mediana de 38 semanas de gestação, IQR 37–40) com FC < 60 bpm, foram necessários 29 s (IQR 19-44 s) de ventilação e 9,2 s (IQR 6,2–13 s) de tempo de transição adicionais para a recuperação da FC [ 27 ].
Além disso, em um estudo com 30 leitões recém-nascidos a termo asfixiados com bradicardia (mediana de 53 bpm, IQR 49–57 bpm), foram avaliadas as alterações da FC durante os 30 s de VPP adequada antes do início da CC [ 35 ]. Após 30 s de ventilação, apenas metade dos leitões apresentou aumento da FC. Essas descobertas sugerem que, frequentemente, são necessários > 30 s de ventilação para determinar se as CC são necessárias.

Reflexo de mergulho: bradicardia como mecanismo de defesa natural

Quando bebês são expostos à hipóxia/isquemia ao nascer, geralmente ocorre um reflexo de mergulho. Este consiste em apneia, vasoconstrição periférica, contração esplênica e bradicardia induzida vagalmente [ 36 , 37 , 38 ]. A bradicardia inicial é, portanto, mais frequentemente mediada neuronalmente e relativamente independente do grau de desoxigenação. Posteriormente, a bradicardia persiste devido ao metabolismo miocárdico anaeróbico ineficiente [ 2 ].

A bradicardia provavelmente representa um "modo de economia de oxigênio" do coração neonatal, pois reduz a quantidade de oxigênio necessária ao miocárdio. A bradicardia também facilita o aumento do enchimento ventricular diastólico final (pré-carga), resultando em um volume sistólico maior. Esse mecanismo compensatório e a vasoconstrição periférica são responsáveis ​​por manter o débito cardíaco (DC) e a pressão arterial em um grau razoável, apesar da FC mais baixa [ 37 ]. A desaceleração cardíaca também retarda a passagem do sangue pela circulação, o que melhora as trocas gasosas nos tecidos periféricos [ 37 ]. Além disso, há mais oportunidade para perfusão coronária durante a bradicardia devido a uma fase diastólica prolongada.

Imediatamente após o nascimento, as CC são basicamente destinadas a fornecer pequenas quantidades de sangue oxigenado às artérias coronárias, para que o metabolismo aeróbico do miocárdio possa restaurar a função cardíaca e a FC [ 2 ].
 No entanto, durante a bradicardia (moderadamente grave) (30–60 bpm), um ritmo de perfusão nativo ainda está presente, o que presumivelmente permite a perfusão das artérias coronárias mais pérvias e do miocárdio menos exigente em oxigênio. Nesse contexto, as CC podem não apenas ser desnecessárias, mas até mesmo contraproducentes, ao obstruir o fluxo sanguíneo coronário e limitar o enchimento ventricular quando a compressão manual coincide com a diástole nativa [ 1 ].
Interação cardiopulmonar
Ao nascer, o aumento inicial da FC é impulsionado pelo aumento do fluxo sanguíneo pulmonar que ocorre com o estabelecimento da aeração pulmonar e não da oxigenação per se [ 39 ]. No entanto, o oxigênio pode potencializar o aumento e se torna mais essencial quando ocorre asfixia [ 40 ]. A oxigenação adequada não apenas permite a atividade miocárdica aeróbica, mas a VPP eficaz também melhora o débito cardíaco ao diminuir a resistência vascular pulmonar (RVP). Consequentemente, a pós-carga ventricular direita é reduzida, o que conduz ao aumento do fluxo sanguíneo pulmonar, do retorno venoso pulmonar e da pré-carga ventricular esquerda. Além disso, o aumento da pressão intratorácica durante a VPP pode diminuir a pressão transmural ventricular e, devido a um gradiente de pressão intratorácica-extratorácica mais alto, o débito ventricular esquerdo e o fluxo sanguíneo sistêmico podem ser aumentados [ 1 , 41 ]. No entanto, o aumento da pressão intratorácica também pode reduzir o retorno venoso sistêmico e a hiperdistensão pulmonar pode causar resistência vascular pulmonar elevada, limitando a pré-carga ventricular direita e esquerda, respectivamente [ 41 ]. Não está completamente claro qual é o efeito líquido das alterações rítmicas na pressão intratorácica devido à VPP sobre o DC durante a ressuscitação. O processo da VPP, no entanto, assemelha-se à teoria da bomba torácica, segundo a qual as CC supostamente produzem fluxo sanguíneo arterial anterógrado [ 41 , 42 ].
Acidose e contratilidade cardíaca

Bebês asfixiados geralmente desenvolvem acidose respiratória e metabólica. Um motivo comumente ouvido para fornecer suporte cardíaco com CC durante a bradicardia é a ideia de que a contratilidade cardíaca é significativamente afetada pela acidose. Além da FC mais baixa, isso supostamente reduz ainda mais o DC [ 43 ]. No entanto, essa ideia não é apoiada por evidências clínicas ou experimentais [ 44 , 45 ]. De fato, a acidose metabólica não teve efeito significativo na contratilidade miocárdica em vários modelos animais de recém-nascidos [ 46 , 47 ].

A função contrátil do coração do recém-nascido é muito mais resistente à acidose do que em adultos. Isso provavelmente é explicado em parte pela maior capacidade de tamponamento intracelular dos cardiomiócitos neonatais [ 47 , 48 , 49 ]. Um estudo observacional prospectivo em 29 recém-nascidos muito prematuros hemodinamicamente estáveis ​​com análise de gases sanguíneos arteriais e ecocardiografia realizadas simultaneamente durante as primeiras 2 semanas de vida mostrou que a contratilidade miocárdica não foi afetada por valores de pH abaixo de 7,02 [ 49 ]. Como a acidose é causada por hipóxia e hipercapnia, oxigenação e ventilação adequadas podem constituir o remédio mais apropriado em vez de comprimir um coração ainda batendo e não verdadeiramente miopático.
Dados de animais
Durante a bradicardia (51 ± 7 bpm; média ± DP) em um modelo animal recém-nascido de asfixia, a perfusão do miocárdio, pulmões e cérebro foi preservada, a menos que a FC fosse extremamente baixa ou ausente [ 1 ]. O benefício de adicionar CC nessa situação é incerto. Na verdade, em cordeiros asfixiados perinatalmente com bradicardia, CC não melhorou o fluxo coronário, carotídeo ou pulmonar, mas levou à supressão da atividade cardíaca intrínseca [ 50 ]. 
Outro resumo de conferência descreveu um RCT piloto sobre ressuscitação em um modelo ovino a termo de bradicardia ( < 60 bpm), cujos resultados sugerem que a otimização das ventilações durante a bradicardia neonatal pode reduzir a necessidade de CC [ 18 ]. Os cordeiros foram asfixiados até a bradicardia e randomizados para CC se a FC fosse < 60 bpm (grupo controle, n  = 6) vs. 0 bpm (assistolia) (grupo de estudo, n  = 6). O tempo para RCE foi de 3 ± 2 min (média ± DP) no grupo controle vs. 1,6 ± 1 min no grupo de estudo. Na RCE, a troca gasosa também foi significativamente melhor ( p  < 0,01) no grupo de estudo. Novamente, CC durante bradicardia reduziu a atividade cardíaca intrínseca [ 18 ]. De acordo com Sobotka et al., CC não aumentou significativamente a pressão arterial carótida média e o fluxo sanguíneo carotídeo médio em cordeiros asfixiados próximos ao termo [ 51 ]. Além disso, em modelos ovinos com canal arterial patente (PCA), fluxo sanguíneo carotídeo/cerebral retrógrado foi testemunhado durante a fase diastólica de CC [ 1 , 51 ]. Fluxo coronário retrógrado também foi observado após o início de CC para bradicardia (<60 bpm) em um modelo animal asfixiado com PCA [ 1 ].

Outro estudo com 26 cordeiros asfixiados em curto prazo revelou que o fluxo sanguíneo carotídeo era de 50% e 25% do valor basal com FC mediana de 55 e 46 bpm, respectivamente [ 52 ]. Dada a relação linear entre FC e fluxo sanguíneo cerebral (FSC) na faixa de FC de aproximadamente 20-120 bpm encontrada nesses animais recém-nascidos asfixiados, sem um limiar de FC distinto no qual o FSC diminuiu repentinamente para valores críticos, o limite de <60 bpm parece bastante arbitrário.

Talvez a melhor evidência disponível sobre o possível adiamento da CC na ressuscitação neonatal venha de um estudo de Dannevig et al., que relata os efeitos do início tardio da CC na ressuscitação de leitões com parada cardíaca induzida por asfixia [ 53 ]. Eles não encontraram diferenças no tempo para RCE, gases sanguíneos, oxigenação ou parâmetros hemodinâmicos entre animais ventilados por 30 s e 1 min antes de iniciar a CC. Biomarcadores de lesão hipóxica ou inflamação também foram semelhantes em ambos os grupos. Comparado a 30 s, a ventilação por 1,5 min antes do início da CC levou a um aumento significativo no tempo para RCE com resultados hemodinâmicos inferiores. O intervalo de ventilação ideal antes de iniciar a CC aparentemente fica entre 1 e 1,5 min. No entanto, é importante enfatizar que os animais neste experimento estavam gravemente asfixiados (pH médio 6,68) e assistólicos. Em recém-nascidos com bradicardia e asfixia menos grave, o intervalo ideal de ventilação eficaz pode ser >1–1,5 min [ 53 ].
Dados humanos
As evidências clínicas são escassas e circunstanciais. Entre as crianças que ficaram sem pulso após iniciar RCP para bradicardia em um grande registro nacional, uma maior duração de CC antes da ausência de pulso foi associada a menor sobrevida [ 54 ]. Embora certas características do paciente ou a qualidade dos esforços de ressuscitação possam ter sido responsáveis ​​por esse achado, também pode apontar para efeitos desfavoráveis ​​da CC (assíncrona) durante a bradicardia [ 1 , 54 ]. Além disso, em uma análise retrospectiva de 1153 neonatos que receberam CC na Sala de Parto, a CC precoce não foi independentemente associada à melhora do RCE [ 32 , 33 ].
Modelo matemático
Recentemente realizamos um estudo de modelo matemático, no qual expandimos um modelo publicado anteriormente de hemodinâmica transicional neonatal [ 55 ]. Este modelo expandido de parâmetros agrupados, baseado no conceito de elastância variável [ 56 ], simula as interações intrincadas dos subsistemas acoplados cardiovascular, transporte de gás respiratório, sistema nervoso autônomo, mecânica pulmonar e da parede torácica, troca gasosa pulmonar e equilíbrio de oxigênio do miocárdio. Os efeitos de várias relações compressão-ventilação (CV) (3:1, 15:2, CC contínua com ventilações assíncronas (CCCaV) e ventilações sem compressões) no fluxo sanguíneo cerebral e coronário em diferentes frequênca cardíacas nativas foram simulados em um modelo complexo de fisiologia cardiorrespiratória neonatal.

Experimentos in silico foram conduzidos em um recém-nascido a termo virtual, apneico, com derivações transductais e interatriais, VPP em conformidade com as diretrizes, vias aéreas e pulmões abertos e CC perfeitamente executado. A presença de uma PCA foi escolhida, uma vez que esta representa apropriadamente a fisiologia cardiovascular perinatal e pode afetar (ou seja, diminuir) a perfusão coronariana durante a bradicardia [ 1 , 57 ]. O efeito de diferentes modelos de transferência de pressão durante a CC foi examinado para levar em conta as teorias da bomba cardíaca, bomba torácica e bomba híbrida. Reconhecidamente, o modelo é uma representação simplificada de anatomia e fisiologia complexas e ainda não foi validado para a simulação de CC. No entanto, nossas descobertas preliminares parecem se alinhar com alguns dos estudos em animais e o conceito de dissincronia entre CC e atividade cardíaca nativa discutido acima e abaixo. Ou seja, o fluxo sanguíneo coronariano e cerebral só pareceu se beneficiar da adição de CC às ventilações em caso de assistolia ou bradicardia muito grave (<30 bpm).
Efeitos potencialmente prejudiciais das compressões torácicas
Como dito, uma possível consequência deletéria da CC durante a bradicardia neonatal poderia ser que as compressões e relaxamentos torácicos não estão sincronizados com as fases sistólica e diastólica intrínsecas do coração [ 1 ]. 
A compressão cardíaca durante a diástole pode reduzir o enchimento ventricular e interferir na perfusão coronária [ 1 , 26 ]. 
Os resultados de um estudo de Aggelina et al. parecem atenuar essa preocupação [ 58 ]. Em um modelo suíno de ressuscitação neonatal, eles mostraram que os parâmetros hemodinâmicos melhoraram após 30 s de CC em comparação com os valores correspondentes (de linha de base) antes do início da CC. No entanto, a FC intrínseca em 30 s não foi relatada, os parâmetros hemodinâmicos compreendiam pressões (perfusão aórtica e coronária) em vez de fluxos sanguíneos, a melhora foi testemunhada principalmente em leitões recebendo CCCaV em vez da proporção CV de 3:1 atualmente recomendada, e não havia grupo controle recebendo VPP sem CC.
Outro experimento com leitões ressuscitados com uma relação CV de 3:1 demonstrou que o ar foi forçado para fora do tórax durante a CC, resultando em uma perda relativa de volume corrente (Vt ) de até 4,5 mL/kg por ciclo de 3:1 [ 59 ]. Portanto, a CC pode ter um impacto negativo na aeração e ventilação pulmonar. É importante ressaltar que a CC com insuflações sustentadas resultou em melhor distribuição de Vt [ 59 ] .
A CC pode distrair os profissionais neonatais de seus esforços para otimizar a ventilação [ 53 ]. Isso foi ilustrado por um estudo com manequim, no qual a maioria (67%) dos profissionais neonatais treinados não conseguia perceber se a administração de Vt era eficaz diante da mudança na complacência pulmonar durante a CC e, portanto, não conseguia fazer os ajustes ventilatórios necessários [ 60 ]. Alterações apropriadas nas configurações ventilatórias eram feitas com mais frequência durante a ventilação sem CC.
A CC pode resultar em grandes flutuações no fluxo sanguíneo cerebral. Com a autorregulação cerebral prejudicada devido à encefalopatia hipóxico-isquêmica e/ou imaturidade, essas flutuações podem predispor à hemorragia intraventricular [ 51 ].
Embora incomum, a CC pode causar trauma em bebês. Em uma revisão de 571 relatórios de autópsia, fraturas de costelas relacionadas à RCP foram encontradas em 3,3% dos bebês [ 61 ]. Lacerações na pele, hematomas, contusões cardíacas e pulmonares e hemorragias limitadas em órgãos também podem ocorrer após CC [ 25 , 53 ].

A CC pode aumentar o risco de hipotermia, pois o tórax do bebê fica exposto e menos atenção pode ser dada às medidas que previnem a perda de calor. A hipotermia neonatal contribui para a bradicardia e está associada ao aumento da morbidade e mortalidade neonatal [ 4 , 62 ]. A ressuscitação ao nascimento tem sido de fato associada a uma maior probabilidade de hipotermia [ 63 , 64 ].
Resultados da pesquisa
Consultamos diversos clínicos e pesquisadores neonatais holandeses, europeus e de outros países para avaliar suas perspectivas atuais sobre os limiares de FC para CC ao nascimento. Mais especificamente, perguntamos se eles levariam até 120 s (em vez de 30 s) de VPP antes de iniciar CC em casos de bradicardia moderadamente grave (aqui definida como 30-60 bpm) 
A taxa de resposta foi de 47%. Um total de 183 entrevistados foram incluídos. A maioria era neonatologista ( n  = 154, 84,2%), principalmente da Holanda ( n  = 137, 74,9%) e trabalhava em hospitais acadêmicos ( n  = 110, 60,1%). Dois terços tinham > 10 anos de experiência clínica, um terço estava envolvido em pesquisa e/ou treinamento em NLS. De todos os entrevistados, 137 (74,9%) concordaram com o adiamento proposto do CC, embora alguns deles (16,4%) indicassem que 120 s é muito longo e sugerissem de 60 a 90 s. As respostas de talvez os colegas mais experientes (médicos com > 10 anos de experiência, pesquisadores de NLS e instrutores de cursos de NLS) foram semelhantes às dos demais participantes da pesquisa. Acolhemos a sugestão de 

Bebês a termo e prematuros

Nossa recomendação sugerida se aplica tanto a bebês nascidos a termo quanto a prematuros. Embora estudos futuros possam fornecer justificativa suficiente para aplicar diferentes limiares (FC) a diferentes idades gestacionais, atualmente faltam evidências que corroborem tal abordagem diferenciada. As diretrizes existentes também não distinguem entre bebês nascidos a termo e prematuros. Além disso, a uniformidade geralmente promove a educação e a implementação das Diretrizes.
Limitações

Revisões narrativas têm limitações e pontos fortes inerentes, tornando-as menos robustas, porém mais abrangentes do que as revisões sistemáticas. As evidências acumuladas nesta revisão são em grande parte circunstanciais. Dados humanos são, infelizmente, muito escassos. Nem todos os modelos animais nos estudos citados representaram com precisão a fisiologia perinatal de recém-nascidos com pulmões cheios de líquido e derivações abertas. Algumas informações foram derivadas de trabalhos ainda não publicados ou não revisados ​​por pares. Podemos não ter identificado publicações importantes com nossa busca. A amostragem (geográfica seletiva) e o viés de não resposta podem ter influenciado os resultados da nossa pesquisa. O fato de termos sugerido uma recomendação também pode ter criado viés. Finalmente, o significado exato de "uma abordagem mais restritiva para CC" pode não ter sido claro para alguns entrevistados da pesquisa, embora os resultados, incluindo as respostas abertas à recomendação sugerida, impliquem que a maioria dos participantes interpretou essa frase corretamente.
Direções futuras
Os pesquisadores devem ter como objetivo estudos em animais bem delineados com tamanhos de amostra adequados, acompanhamento suficientemente longo e modelos perinatais mais apropriados, ou seja, com shunts transductais e/ou interatriais, alterando a complacência pulmonar, alterando a resistência vascular pyulmonar e bradicardia em vez de assistolia [ 3 , 51 ]. Estudos observacionais também são informativos. Pesquisas sobre limiares de FC para vários subgrupos são justificadas [ 3 ]. Idealmente, um estudo randomizado e controlado adequadamente projetado será conduzido, com randomização de recém-nascidos ao nascer para pontos de corte de FC mais altos (<60 bpm) ou mais baixos (<30 bpm) para início da CC. Embora tal ECR continue sendo muito desafiador devido à natureza rara e imprevisível da ressuscitação neonatal, acreditamos que não deve mais ser considerado antiético comparar tais limiares.
CONCLUSÕES

Apesar da ausência de dados clínicos conclusivos e das limitações acima mencionadas, acreditamos que o limite de FC baseado no consenso de 25 anos para iniciar a CC ao nascer pode ser reconsiderado, com base nas considerações fisiopatológicas aprofundadas, na quantidade expandida de dados em animais, em experimentos in vitro e in silico, em dados humanos limitados e nas perspectivas profissionais contemporâneas apresentadas acima. Os efeitos potencialmente adversos da CC devem ser levados em consideração. Mudanças nas diretrizes foram efetuadas na ausência de evidências conclusivas antes, como a recomendação de administrar 100% de O2 durante a CC [ 4 , 6 , 43 , 65 , 66 ].
Em nossa opinião, o início imediato da CC parece prudente durante assistolia, atividade elétrica sem pulso (AESP) ou bradicardia muito grave (aqui definida como < 30 bpm). No entanto, em casos de bradicardia moderadamente grave (aqui definida como 30–60 bpm), a CC pode ser adiada para permitir o foco total na ventilação. Pesquisas sobre valores de corte ideais de FC para iniciar a CC em recém-nascidos ao nascimento devem ser priorizadas para aumentar a base de evidências nessa área.

ABSTRACT

Neonatal resuscitation guidelines recommend initiating chest compressions (CC) in newborns at birth if heart rate (HR) remains <60 bpm after 30 s of ventilation. This threshold is based on expert opinion and scant animal data. Our aim was to systematically evaluate the existing evidence and appraise current insights regarding thresholds for starting CC during bradycardia at birth. A recent scoping review synthesized the evidence on various aspects of neonatal CC until November 2021. We updated this review, focusing on HR thresholds for CC, with a new systematic literature search in MEDLINE, Embase, and the Cochrane Database of Systematic Reviews until March 2024. No studies comparing HR thresholds for CC commencement at birth were identified. Consequently, we decided to review the literature more narratively, covering a wider range of topics within this subject matter. Relevant papers from the initial search were used and additional sources of information were sought using snowballing procedures. Numerous publications were identified, containing pathophysiological considerations, in vitro experiments, animal data, and some human data. Preliminary findings from a recent mathematical model study conducted in our center were also briefly considered. All this information enabled a thorough discussion on the rationale for CC during neonatal bradycardia. Finally, a survey was disseminated among knowledgeable neonatal clinicians and researchers to evaluate their perspectives on initiating CC for neonatal bradycardia. Of 183 survey respondents, 137 (74.9%) indicated they would wait longer than the currently recommended 30 s of assisted ventilation before starting CC in newborns with a HR (rising) between 30 and 60 bpm, acknowledging effective ventilation as a priority. We conclude that clinical evidence is lacking, though reconsideration of the threshold to initiate CC for bradycardia at birth seems justified based on available data. This is supported by the views of many surveyed professionals. Randomized trials in human infants and appropriate newborn animal models are warranted.

RESUMO

As Diretrizes de ressuscitação neonatal recomendam iniciar compressões torácicas (CC) em recém-nascidos ao nascimento se a frequência cardíaca (FC) permanecer <60 bpm após 30 s de ventilação. Esse limite é baseado na opinião de especialistas e em dados escassos de animais. 
Nosso objetivo foi avaliar sistematicamente as evidências existentes e avaliar os insights atuais sobre os limites para iniciar CC durante bradicardia ao nascimento.

 Uma revisão de escopo recente sintetizou as evidências sobre vários aspectos da CC neonatal até novembro de 2021. Atualizamos esta revisão, com foco nos limites de FC para CC, com uma nova busca sistemática de literatura no MEDLINE, Embase e no Cochrane Database of Systematic Reviews até março de 2024. 
Nenhum estudo comparando os limites de FC para o início da CC ao nascimento foi identificado.

Consequentemente, decidimos revisar a literatura de forma mais narrativa, abrangendo uma gama mais ampla de tópicos dentro deste assunto. Artigos relevantes da busca inicial foram usados ​​e fontes adicionais de informação foram buscadas usando procedimentos de bola de neve. 
Foram identificadas inúmeras publicações contendo considerações fisiopatológicas, experimentos in vitro, dados em animais e alguns dados em humanos.
 Os achados preliminares de um estudo recente com modelo matemático conduzido em nosso Centro também foram brevemente considerados. Todas essas informações permitiram uma discussão aprofundada sobre a justificativa para a CC durante a bradicardia neonatal. 
Por fim, uma pesquisa foi disseminada entre clínicos e pesquisadores neonatais experientes para avaliar suas perspectivas sobre o início da CC para bradicardia neonatal. Dos 183 entrevistados, 137 (74,9%) indicaram que esperariam mais do que os 30 segundos de ventilação assistida atualmente recomendados antes de iniciar a CC em recém-nascidos com FC (em ascensão) entre 30 e 60 bpm, reconhecendo a ventilação eficaz como prioridade. 
Concluímos que faltam evidências clínicas, embora a reconsideração do limiar para iniciar a CC para bradicardia ao nascimento pareça justificada com base nos dados disponíveis. Isso é corroborado pelas opiniões de muitos profissionais entrevistados. Ensaios clínicos randomizados em bebês humanos e modelos animais de recém-nascidos apropriados são necessários.
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A asfixia pode desencadear vasoconstrição periférica, hipoxemia tecidual, diminuição da contratilidade miocárdica, bradicardia e, eventualmente, assistolia. 
A ventilação adequada reverte esse quadro, na maioria dos pacientes. 
Mas, quando não há reversão, apesar da VPP parecer efetiva, é provável que a hipoxemia e a acidose metabólica estejam levando à insuficiência de fluxo sanguíneo para as artérias coronárias, o que reduz a função miocárdica e compromete o fluxo sanguíneo pulmonar, com consequente inadequação da hematose pela ventilação em curso e piora da hipoxemia. 
Para reverter essa condição, a compressão do coração contra a coluna espinal, no nível do esterno, empurra o sangue presente no coração esquerdo “para frente”, aumentando a pressão na aorta para manter o débito sistêmico. Ao liberar a compressão sobre o esterno, o coração se enche de sangue e há fluxo para as artérias coronárias. Assim, ao fazer a massagem cardíaca acompanhada da VPP, restaura-se o fluxo de sangue oxigenado para o músculo cardíaco.

A massagem cardíaca é indicada se, após 30 segundos de VPP com técnica adequada, a FC estiver <60 bpm.

Como a massagem cardíaca diminui a eficácia da VPP e a ventilação é a ação mais efetiva da reanimação neonatal, as compressões só devem ser iniciadas quando a expansão e a ventilação pulmonares estiverem bem estabelecidas, com a via aérea assegurada. Assim, na prática clínica, a massagem cardíaca é iniciada se a FC estiver <60 bpm após 30 segundos de VPP com cânula traqueal e técnica adequada.
 Em geral, nessas condições, o RN já está sendo ventilado com concentração de O2 elevada, que deve ser aumentada para 100%. O RN com indicação de massagem cardíaca deve estar com monitor cardíaco e oxímetro de pulso bem locados.

Paulo R. Margotto

Brasília, 14 de junho de 2025
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