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ABSTRACT
BRASH syndrome is a severe condition combining bradycardia, renal insufficiency, AV block, shock, and hyperkalemia,
leading to a potentially fatal feedback loop if not promptly treated. Proper diagnosis and treatment are essential as they
differ from other similar conditions and require a specific approach to avoid serious complications. This review aims to
synthesize and critically analyze published studies on the syndrome, focusing on its management in the emergency
department. A systematic scoping review was conducted following the PRISMA-ScR guideline, covering Google Scholar,
Latino-Americana e do Caribe em Ciências da Saúde (Lilacs) and PubMed® from 2018 to 2024. Thirty-five studies were
included, totaling a sample of 40 patients with an average age of 76 years, predominantly female (65.0%). Betablockers
(85.0%), particularly carvedilol (42.5%), and calcium channel blockers (62.5%), notably amlodipine (30.0%), were the
primary medications implicated in the syndrome. The most common electrocardiographic abnormality observed was
junctional bradycardia (50%), with most patients benefiting from supportive therapy focusing on hyperkalemia and
hemodynamic shock control. Further robust studies are needed to better identify risk factors, effective treatments, and
safety considerations for resuming AV-blocking medications in this population.
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RESUMO
A síndrome BRASH é uma condição grave que combina bradicardia, insuficiência renal, bloqueio do nó atrioventricular,
choque e hipercalemia, levando a um ciclo de retroalimentação potencialmente fatal, se não tratada rapidamente. O
diagnóstico e o tratamento adequados são essenciais, pois diferem de outras condições semelhantes, requerendo uma
abordagem específica para evitar complicações graves. Tendo isso em vista, a presente revisão objetiva sintetizar
e analisar criticamente os estudos publicados sobre a síndrome até o momento, com enfoque em seu manejo no
Departamento de Emergência. Para isso foi realizada uma revisão sistemática de escopo, seguindo a diretriz PRISMA-
ScR, nas plataformas Google Scholar, Literatura Latino-Americana e do Caribe em Ciências da Saúde (Lilacs) e PubMed®,
incluindo artigos de 2018 a 2024. Foram incluídos 35 estudos, totalizando 40 pacientes. A média de idade foi de 76
anos, com maioria dos pacientes do sexo feminino (65,0%). As classes medicamentosas que mais causaram a síndrome
foram os betabloqueadores (85,0%), com destaque para o carvedilol (42,5%), e os bloqueadores dos canais de cálcio
(62,5%), com destaque para o anlodipino (30,0%). A principal alteração eletrocardiográfica encontrada foi a bradicardia
juncional (50%), e maioria dos pacientes se beneficiou com o uso de terapia de suporte, com enfoque no controle da
hiperpotassemia e do choque hemodinâmico. São necessários mais estudos robustos para melhor identificar os fatores
de risco, tratamentos mais eficazes e segurança do retorno ao uso de medicações bloqueadoras do nó atrioventricular
nesta população.
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RESUMEN
El síndrome BRASH es una afección grave que combina bradicardia, insuficiencia renal, bloqueo auriculoventricular
(AV), shock e hiperpotasemia, lo que puede provocar una retroalimentación potencialmente mortal si no se trata con
prontitud. El diagnóstico y el tratamiento adecuados son esenciales, ya que difieren de otras afecciones similares y
requieren un enfoque específico para evitar complicaciones graves. Esta revisión tiene como objetivo sintetizar y
analizar críticamente los estudios publicados sobre el síndrome, centrándose en su manejo en urgencias. Se realizó
una revisión sistemática de alcance siguiendo la guía PRISMA-ScR, que abarcó Google Scholar, Latino-Americana e
do Caribe em Ciências da Saúde (Lilacs) y PubMed® entre 2018 y 2024. Se incluyeron 35 estudios, con una muestra
total de 40 pacientes con una edad promedio de 76 años, predominantemente mujeres (65,0%). Los betabloqueantes
(85,0%), en particular el carvedilol (42,5%), y los bloqueadores de los canales de calcio (62,5%), en particular el amlodipino
(30,0%), fueron los principales medicamentos implicados en el síndrome. La anomalía electrocardiográfica observada
con mayor frecuencia fue la bradicardia de la unión (50%), y la mayoría de los pacientes se beneficiaron de la terapia de
soporte centrada en la hiperpotasemia y el control del shock hemodinámico. Se necesitan más estudios sólidos para
identificar mejor los factores de riesgo, los tratamientos eficaces y las consideraciones de seguridad para reanudar los
medicamentos bloqueadores AV en esta población.

Keywords: Bradicardia; Insuficiencia Renal; Bloqueo Auriculoventricular; Hiperpotasemia

Introdução

A síndrome BRASH é uma entidade clínica caracteri-
zada pela ocorrência simultânea da pêntade: bradicardia,
insuficiência renal, bloqueio do nó atrioventricular (AV),
choque e hipercalemia. Essa combinação de sintomas
leva a um ciclo vicioso de retroalimentação, que se não
for prontamente reconhecida e tratada pode levar ao
colapso cardiovascular e à morte. Sua apresentação clí-
nica é variável e pode incluir desde uma bradicardia
assintomática até sintomas graves, como rebaixamento
de nível de consciência, sinais de choque e falência mul-
tissistêmica de órgãos.1

Os medicamentos betabloqueadores e bloqueadores
dos canais de cálcio são amplamente utilizados desde
a década de 1960 para patologias como insuficiência
cardíaca, hipertensão e fibrilação atrial.2 Já está bem es-
tabelecido que tanto o uso desses medicamentos quanto
a hipercalemia podem cursar com bradicardia. Quando
ocorre a junção desses mecanismos fisiopatológicos atu-
ando sinergicamente, aliadas a uma função renal preju-
dicada, tem-se a síndrome BRASH.1, 3, 4

Apesar de ser uma síndrome relativamente nova, no-
meada oficialmente no ano de 2016 por Joseph Farkas,3
a inter-relação entre esses mecanismos fisiopatológicos
é descrita há décadas na literatura.4 Muitos médicos
experientes já tiveram contato com a síndrome e, ainda
que não tivessem definido especificamente seu diagnós-
tico, trataram-na de forma eficaz com terapia de suporte
básica.1 No entanto, é crucial distinguir essa síndrome
de outras condições, como a hipercalemia isolada e a
intoxicação pura por bloqueadores do nó AV, devido
às diferenças no tratamento de cada uma delas,5 uma
vez que o manejo da síndrome BRASH foge do padrão
geralmente utilizado para manejo de bradicardias instá-
veis estabelecido pelo protocolo do Suporte Avançado
de Vida em Cardiologia (ACLS).6

Uma revisão abrangente da literatura é necessária
para consolidar as evidências disponíveis, identificar

lacunas no conhecimento e fornecer orientações atuali-
zadas para os profissionais de saúde que enfrentam essa
síndrome desafiadora no ambiente de emergência. Esta
revisão tem como objetivo sintetizar e analisar critica-
mente os estudos publicados sobre a síndrome BRASH
até o momento, abordando aspectos epidemiológicos,
fisiopatológicos, clínicos, diagnósticos e terapêuticos.
Espera-se que os insights derivados desta revisão pos-
sam informar práticas clínicas baseadas em evidências
e melhorar os resultados clínicos dos pacientes afetados
por essa síndrome complexa e potencialmente fatal no
Departamento de Emergência.

Métodos

Figura 1: Processos metodológicos de busca, análise e
seleção de artigos para composição da presente revisão
sistemática. Fonte: elaborada pelos autores.

Esta se trata de uma revisão sistemática de escopo,
de cunho descritivo e com abordagem qualiquantita-
tiva, na qual foi realizada uma busca bibliográfica nas
plataformas PubMed®/MEDLINE®, Literatura Latino-
Americana e do Caribe em Ciências da Saúde (Lilacs) e
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Google Scholar. Para tal, foram utilizados os seguintes
termos: “síndrome BRASH” (“BRASH syndrome”), “bra-
dicardia, insuficiência renal, bloqueio AV, choque e hi-
percalemia” (“bradycardia, renal failure, atrioventricular
nodal blockade, shock, and hyperkalemia”). De forma a
facilitar a organização e a sistematização da pesquisa,
esta foi dividida por etapas, seguindo os critérios me-
todológicos estabelecidos pela diretriz Preferred Repor-
ting Items for Systematic reviews and Meta-Analyses
extension for Scoping Reviews (PRISMA-ScR).7

A primeira etapa consistiu na definição da pergunta
norteadora: “O que demonstram as evidências científi-
cas atuais acerca da síndrome BRASH, sobretudo, no que
diz respeito ao manejo no Departamento de Emergên-
cia?” Logo após, foram analisados os artigos publicados
em periódicos científicos entre os anos de 2018 e 2024,
incluindo aqueles escritos nos idiomas português, inglês
e espanhol e que abordassem a temática em questão,
com ênfase em aspectos relevantes sobre fisiopatologia,
intervenção e desfecho clínico.

Nesse ínterim, foram buscados ensaios clínicos ran-
domizados, estudos de coorte (prospectivos ou retros-
pectivos), estudos caso-controle, estudos transversais,
séries de casos e relatos de casos. Foram excluídos arti-
gos incompletos, trabalhos apresentados em congressos,
editoriais, artigos de opinião, resumos e artigos que
abordassem exclusivamente a população pediátrica.

Logo após, houve uma pré-seleção mediante aná-
lise de títulos e resumos disponíveis nas próprias pla-
taformas de dados. Posteriormente, foi realizada uma
segunda análise mais detalhada, mediante leitura dos
artigos na íntegra, levando-se em consideração fatores
como engajamento com o tema e tipo de abordagem do
artigo.

Em seguida, foram extraídos os dados relevantes do
estudo, mediante inserção dos dados na plataforma Mi-
crosoft Office Excel®. Foram extraídos os seguintes
dados: autoria, idade, sexo, comorbidades prévias, ma-
nifestações clínicas, medicamentos causadores, exames
laboratoriais admissionais, sinais vitais admissionais,
tratamentos e intervenções realizados. Essa sistemati-
zação foi obtida mediante elaboração de um formulário
previamente preparado, seguindo as recomendações da
diretriz PRISMA-ScR.7

Para finalizar, os dados foram sintetizados e analisa-
dos, mediante elaboração de quadros com as principais
informações extraídas, de forma a organizar e sintetizar
os resultados obtidos. Todo o processo de análise e se-
leção encontra-se minuciosamente detalhado na figura
1.

Tabela 1: Dados epidemiológicos e exames laboratoriais dos
pacientes incluídos na revisão

Característica estudada Prevalência (%) Mediana (IQR)

Idade
Idade — 76,0 (62,0–86,0)

Sexo
Masculino 14/40 (35%) —
Feminino 26/40 (65%) —

Comorbidades prévias
Hipertensão 35/40 (87,5%) —
Diabetes 26/40 (65,0%) —
Doença arterial coronariana 8/40 (20%) —
Doença renal crônica 23/40 (57,5%) —
Fibrilação atrial 11/40 (27,5%) —
Hiperlipidemia 14/40 (35%) —
Insuficiência cardíaca 15/40 (37,5%) —

Exames laboratoriais
Creatinina 34/40 (85%) 2,8 (1,81–3,66)
Ureia 25/40 (62,5%) 68,0 (50,5–105,08)
Potássio 40/40 (100,0%) 6,5 (5,8–7,2)

Sinais vitais admissionais
Pressão arterial média 33/40 57,0 (51,0–64,5)
Frequência cardíaca 40/40 (100,0%) 32 (30–39,5)

Fonte: elaborada pelos autores.
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Resultados

Conforme visualizado na figura 1, com as buscas nas
plataformas, foi encontrado um valor absoluto de 3.753
artigos. Destes, foram pré-selecionados 63 artigos medi-
ante análise nas próprias plataformas de dados. Destes,
após nova análise, 15 artigos foram excluídos por in-
compatibilidade com os objetivos do estudo e/ou por
não estarem de acordo com os critérios de inclusão pre-
viamente estabelecidos, e 48 artigos foram considerados
potencialmente elegíveis para o presente estudo. Estes
foram lidos na íntegra e analisados minuciosamente,
considerando-se fatores como engajamento com o tema
e tipo de abordagem do artigo, de forma a decidir incluí-
lo ou não no estudo. Ao fim dessa fase, foram selecio-
nados 35 artigos, sendo 28 provenientes da plataforma
PubMed® e 7 provenientes da Google Scholar.8, 42 Desses
artigos, foram coletados e copilados dados de 40 paci-
entes, de forma a facilitar a análise dos dados obtidos.
Em relação aos dados epidemiológicos dos pacientes
selecionados, observou-se que houve uma mediana de

idade de 76 anos (intervalo interquartil [IQR] de 62 a
86), com prevalência levemente maior em indivíduos do
sexo feminino (65%). Dentre as comorbidades prévias
dos pacientes selecionados, observou-se que houve um
predomínio de pacientes hipertensos (87,5%), diabéticos
(65%) e com doença renal crônica em seus diversos está-
gios (57,5%). A condição menos prevalente das citadas
pelos autores foi a doença arterial coronariana (20%).
Dentre os exames laboratoriais, foi observada uma me-
diana de creatinina de 2,8 mg/dL (IQR de 1,81-3,66), de
potássio de 6,5 mEq/L (IQR de 5,8 a 7,2) e de nitrogênio
ureico no sangue de 68 mg/dL (IQR de 50,5-105,08). Em
relação aos sinais vitais admissionais, houve prevalên-
cia de pacientes bradicárdicos, como já é de se esperar
na síndrome, com mediana de frequência cardíaca de 32
bpm (IQR de 30 a 39,5) e hipotensos com uma mediana
de 57 mmHg (IQR de 51 a 64,5) de pressão arterial mé-
dia. Todos estes dados são expressos detalhadamente
na tabela 1.

Já em relação às manifestações clínicas iniciais dos pa-
cientes que adentraram o Departamento de Emergência,

Tabela 2: Manifestações clínicas e medicações causadoras

Característica estudada Prevalência (%)

Manifestações clínicas
Síncope 6/40 (15,0%)
Rebaixamento de nível de consciência e/ou sintomas neurológicos 15/40 (37,5%)
Parada cardiorrespiratória 1/40 (2,5%)
Dispneia 9/40 (22,5%)
Dor torácica 3/40 (7,5%)
Letargia 4/40 (10,0%)
Astenia 13/40 (32,5%)
Sintomas gastrintestinais (diarreia, náuseas e/ou vômitos) 7/40 (17,5%)
Assintomáticos 2/40 (5,0%)

Medicações causadoras
Betabloqueadores 34/40 (85,0%)

Carvedilol 17/40 (42,5%)
Metoprolol 10/40 (25,0%)
Atenolol 4/40 (10,0%)
Labetalol 2/40 (5,0%)
Sotalol 1/40 (2,5%)

Bloqueadores do canal de cálcio 25/40 (62,5%)
Anlodipino 12/40 (30,0%)
Diltiazem 5/40 (12,5%)
Verapamil 5/40 (12,5%)
Nifedipino 2/40 (5,0%)
Felodipino 1/40 (2,5%)

IECA/BRA 24/40 (60,0%)
Amiodarona 2/40 (5,0%)
Digoxina 2/40 (5,0%)
Sulfametoxazol + trimetropina 1/40 (2,5%)

Fonte: elaborada pelos autores.
IECA: inibidores da enzima conversora de angiotensina; BRA: bloqueadores dos receptores da angio-

tensina II.
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Tabela 3: Manifestações eletrocardiográficas mais prevalen-
tes

Característica eletrocardiográfica Prevalência (%)

Bradicardia juncional 20/40 (50,0%)
Bradicardia sinusal 6/40 (15,0%)
Onda T apiculada 6/40 (15,0%)
Escape ventricular 4/40 (10,0%)
Bloqueio trifascicular 3/40 (7,5%)
Bloqueio atrioventricular total 2/40 (5,0%)
Bloqueio de ramo direito 2/40 (5,0%)
Bloqueio de ramo esquerdo 2/40 (5,0%)
Fibrilação atrial de baixa resposta ventricular 2/40 (5,0%)
Bloqueio incompleto de ramo direito 1/40 (2,5%)
Flutter atrial 1/40 (2,5%)
Onda senoidal 1/40 (2,5%)
Bloqueio atrioventricular de primeiro grau 1/40 (2,5%)

Fonte: elaborada pelos autores.

houve predomínio de pacientes com sintomas neuro-
lógicos, como rebaixamento de nível de consciência e
vertigem (37,5%), astenia (32,5%), sintomas gastrintesti-
nais, como diarreia, náuseas e vômitos (17,5%), e síncope
(15,0%). No que diz respeito às medicações causadoras,
predominaram betabloqueadores como desencadean-
tes da síndrome (85%), com predomínio do carvedilol
(42,5%) e do metoprolol (25%). Outro grupo de medica-
ções bastante prevalente foi os bloqueadores dos canais
de cálcio (62,5%), sobretudo o anlodipino (30%), vera-
pamil (12,5%) e diltiazem (12,5%). Outras medicações
também relatadas como causadoras foram os inibidores
da enzima conversora de angiotensina e bloqueadores
do receptor de angiotensina II (60%), sulfametoxazol
+ trimetropina (2,5%), amiodarona (5%), digoxina (5%).
Tais dados são demonstrados com detalhes na tabela 2.

As manifestações eletrocardiográficas mais encon-
tradas foram a bradicardia juncional (50%), bradicardia
sinusal (15%), onda T apiculada (15%) e ritmo de escape
ventricular (10%). Essas e as demais alterações eletro-
cardiográficas encontradas são detalhadas na tabela 3.

Em relação aos tratamentos realizados nas unidades
de emergência, destacaram-se as terapias de suporte
com medicação vasopressora, sobretudo a dopamina,
adrenalina e noradrenalina. Destacou-se também o uso
concomitante de medidas para controle da hipercale-
mia, com destaque para o uso do gluconato de cálcio
(85,0%), solução polarizante (82,5%) e inalação com beta-
2 agonista (30,0%). Outras medidas incluíram uso do
marca-passo transvenoso e transcutâneo, hemodiálise e
fluidoterapia. Tais dados são relatados na tabela 4.

Discussão

A patogênese da síndrome BRASH caracteriza-se por
um ciclo autoperpetuado de bradicardia e potencializado
pelo uso concomitante de medicamentos bloqueadores
do nó AV, hipercalemia e insuficiência renal.1, 2, 8 Ao ser
desencadeada, é iniciado um ciclo de feedback impul-
sionado pela interação dos diversos fatores ligados à
síndrome. A insuficiência renal leva a um acúmulo de
medicações cuja excreção é renal e estas, por sua vez,
podem levar a um aumento dos níveis de potássio, adi-
cionalmente à insuficiência renal. A hiperpotassemia e
acúmulo de medicações bloqueadoras do nó AV atuam
sinergicamente promovendo a bradicardia. A bradicar-
dia promove uma diminuição do débito cardíaco, que
consequentemente piora a função renal e toda a cas-
cata de eventos já descrita, levando assim a um ciclo
vicioso de retroalimentação. Como resultado, há bradi-
cardia, choque hemodinâmico e falência de múltiplos
órgãos.3, 9, 10

O início da síndrome pode ser desencadeado por fa-
tores relativamente leves, como desidratação, piora da
função renal por causas medicamentosas, infecção, den-
tre outros. Pata et al., por exemplo, relataram um caso
de síndrome BRASH desencadeado por infecção do trato
urinário.11 Adicionalmente, Phuyal et al., relataram um
caso de manifestações gastrointestinais (diarreia e vô-
mitos) devido ao uso da amiodarona, evoluindo com
desidratação e cursando como desencadeador da sín-
drome.8 Existem ainda outros casos relatados de uso de
anti-inflamatórios não esteroidais, cursando com piora
da função renal e consequentemente com o desenvolvi-
mento da síndrome12, 13

Os estudos selecionados para a presente revisão de-
monstraram que a síndrome pode ser causada também
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Tabela 4: Tratamentos realizados

Característica estudada Prevalência (%)

Suporte vasopressor
Atropina 25/40 (62,5%)
Dopamina 13/40 (32,5%)
Adrenalina 9/40 (22,5%)
Noradrenalina 7/40 (17,5%)
Dobutamina 1/40 (2,5%)
Vasopressina 1/40 (2,5%)

Medidas para hipercalemia
Gluconato de cálcio 34/40 (85,0%)
Solução polarizante 33/40 (82,5%)
Poliestireno de cálcio 10/40 (25,0%)
Inalação com beta2 agonista 12/40 (30,0%)
Glucagon 5/40 (12,5%)
Ciclossilato de zircônio 4/40 (10,0%)

Outras intervenções
Marca-passo transcutâneo 8/40 (20,0%)
Marca-passo transvenoso 6/40 (15,0%)
Bicarbonato 10/40 (25,0%)
Fluidos 25/40 (62,5%)
Hemodiálise 13/40 (32,5%)

Fonte: elaborada pelos autores.

por outras classes medicamentosas, muitas das quais
não são bloqueadoras do nó AV, como fora relatado ini-
cialmente por Farkas et al. em sua primeira descrição
sobre a síndrome.3 Inibidores da enzima conversora de
angiotensina, bloqueadores dos receptores de angioten-
sina II, diuréticos poupadores de potássio e AINES, por
exemplo, podem aumentar o risco de hipercalemia e
disfunção renal e agirem como fatores desencadeantes
da cascata de eventos que leva à síndrome.1, 8, 42

No tocante às manifestações clínicas iniciais dos paci-
entes, observou-se que estas foram predominantemente
caracterizadas pelos sintomas típicos da própria sín-
drome, enquanto os eventos desencadeadores assumi-
ram um papel secundário, de menor relevância clínica
neste contexto.1 As apresentações clínicas variaram
desde bradicardia assintomática, frequentemente acom-
panhada de sintomas inespecíficos como inapetência,
astenia e fadiga, até quadros mais graves como cho-
que, síncope, diminuição do estado de consciência e até
mesmo parada cardiorrespiratória (PCR) como manifes-
tação inicial. Os principais elementos que suscitaram a
suspeita clínica da síndrome foram as alterações nos si-
nais vitais, especialmente a bradicardia, combinada com
deterioração laboratorial específica evidenciando piora
da função renal associada a uma hipercalemia leve.16–18

No que tange à epidemiologia, há uma escassez de es-
tudos abordando aspectos epidemiológicos mais abran-
gentes da síndrome. Até o momento, observa-se que a

maioria dos casos ocorre em pacientes idosos, frequen-
temente com alguma forma de cardiopatia preexistente
e comprometimento renal subjacente, especialmente
aqueles com função renal limítrofe ou já diagnostica-
dos com doença renal crônica.1, 43 Contudo, a literatura
ainda não delimitou claramente quais grupos populaci-
onais são mais susceptíveis à síndrome BRASH.

Curiosamente, de forma semelhante ao estudo re-
alizado por Shah et al.,43 apenas 57,5% dos pacientes
diagnosticados com síndrome BRASH eram diagnos-
ticados com doença renal crônica subjacente. Porém,
não está claro até o momento se pacientes com função
renal limítrofe são mais susceptíveis a medicamentos
bloqueadores do nó AV, sendo necessário mais estudos
para avaliar tais características.20, 31, 43

Em relação ao manejo da síndrome BRASH no depar-
tamento de emergência, atualmente é realizado baseando-
se nas seguintes abordagens: correção da hipercalemia,
suporte hemodinâmico para o manejo da bradicardia
e hipotensão e tratamento dos fatores desencadeantes,
com suspensão das medicações bloqueadoras do nó AV,
ainda que temporariamente, e tratamento da hipovole-
mia.14 O erro mais comum em seu manejo é fixar-se
em apenas um componente da síndrome e negligenciar
seus outros aspectos, o que pode levar o paciente a ficar
sub-reanimado.1 Conhecer os múltiplos componentes
e a fisiopatologia da síndrome e realizar um manejo
baseando-se em seus diversos componentes, aumentam
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as chances de sucesso.
O presente estudo verificou que na maioria dos rela-

tos, não houve resposta ao uso isolado da atropina como
medida inicial para controle da bradicardia, e alguns
casos houve apenas um discreto aumento da frequência
cardíaca, corroborando com o que já era descrito na
literatura. A terapia de primeira linha para o manejo
da bradicardia, nestes casos, é o uso do gluconato de
cálcio IV.1, 3 Caso seu uso não resolver a bradicardia, o
uso de medicações vasoativas pode ser necessário. A
epinefrina tem o potencial de deslocar o potássio in-
tracelularmente, melhorando a hipercalemia, além de
ser inotrópico e cronotrópico. O isoproterenol também
pode ser utilizado em pacientes não respondedores à
epinefrina e é preferível em relação aos beta-agonistas
como a dobutamina e a dopamina, uma vez que possui
efeito cronotrópico mais profundo.1

Outro fator importante no manejo dos pacientes é
a ressuscitação com fluidos. Os pacientes seleciona-
dos na presente revisão apresentaram-se em diferentes
estados volêmicos, desde a desidratação até a hipervole-
mia. Ademais, a hipovolemia é um gatilho comum da
síndrome BRASH. Porém, uma parte considerável dos
pacientes progridem para uma insuficiência renal oligú-
rica e se tornam posteriormente hipervolêmicos. Logo,
o estado hemodinâmico de cada paciente deve ser avali-
ado individualmente baseando-se em dados do exame
físico e do uso da ultrassonografia Point of Care, sempre
que possível. Em não acidóticos, pode-se fazer uso de
cristaloides balanceados e em pacientes acidóticos pode
também ser feito o uso de bicarbonato isotônico.1 No
presente estudo, 62,5% dos pacientes foram manejados
com ressuscitação volêmica, porém em metade destes
pacientes os autores não relataram quais fluidos foram
utilizados.8, 42

Já em relação ao manejo da hipercalemia, podem
ser utilizadas diversas medidas de forma concomitante,
utilizando-se desde o uso de diuréticos de alça, solução
polarizante, inalação de beta-agonistas, dentre outras,
tal qual já é bem estabelecido na literatura.1 O manejo
dos casos relatados na presente revisão demonstrou que
uma abordagem coordenada da síndrome, com múlti-
plas medidas para controle da hipercalemia pode evitar
diálise. Apesar disso, alguns pacientes progrediram para
insuficiência renal anúrica e necessitaram de diálise, a
curto prazo.15, 18, 19, 22, 23, 26, 40–42

Devido à escassez de casos, na atualidade ainda não
existem diretrizes disponíveis que orientem acerca do
melhor manejo para a síndrome BRASH. Também ainda
é uma temática que carece de estudos robustos.43 Ainda
há perguntas que não conseguimos responder, como:
“Quando reiniciar medicações bloqueadoras do nó AV?
Quais os riscos de reinício?”.

Este estudo também enfrentou algumas limitações
metodológicas, incluindo a dificuldade de obter infor-
mações adicionais sobre o manejo dos pacientes sele-
cionados, devido à impossibilidade de contato direto
com os autores dos artigos pertinentes. Há também a
possibilidade de viés de seleção, uma vez que estudos
envolvendo populações pediátricas, resumos, preprints
e outras formas de publicação foram excluídos.

Considerações finais

A presente revisão demonstrou o nível mais atual
de evidências referentes às características clínicas e do
manejo de pacientes com síndrome BRASH que se apre-
sentam no departamento de emergência. Ao analisar os
dados, verificamos que esta ocorre sobretudo em pacien-
tes idosos com alguma forma de cardiopatia preexistente
e comprometimento renal subjacente, especialmente
aqueles com função renal limítrofe ou já diagnosticados
com doença renal crônica. Dentre as medicações relaci-
onadas à síndrome destacaram-se os betabloqueadores,
sobretudo o carvedilol, e os bloqueadores dos canais de
cálcio, com destaque para o anlodipino.

Foi verificado também que, atualmente, ainda care-
cemos de estudos que melhor delimitem a população
que apresenta sensibilidade excessiva ao uso dos medica-
mentos bloqueadores do nó AV, e em relação à segurança
do reinício das medicações. Foi também evidenciada a
necessidade de um alto índice de suspeição ao manejar
pacientes com sintomas clínicos ou alterações de sinais
vitais e laboratoriais compatíveis com a síndrome, uma
vez que seu manejo específico foge do padrão preconi-
zado pelas diretrizes do ACLS.
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