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RESUMEN 
El síndrome de BRASH se presenta como consecuencia de una cadena de eventos 
fisiopatológicos, que ocurre generalmente en pacientes ancianos, con enfermedad 
cardíaca subyacente, tratados con betabloqueantes o bloqueadores de los canales 
de calcio, y que presentan hiperpotasemia. Esta combinación de eventos potencia 
los efectos adversos de estos medicamentos, por lo que pueden aparecer bradi-
cardia, hipoperfusión y shock. Se presenta el caso de un paciente de 78 años de 
edad, con antecedentes de hipertensión arterial, diabetes mellitus e insuficiencia 
renal crónica en estadio II, que llevaba tratamiento con carvedilol y que acudió al 
servicio de urgencias con los elementos clínicos que caracterizan el síndrome. A 
pesar de la implantación de un marcapasos temporal transvenoso, falleció unas 
horas más tarde. Se resalta la importancia del reconocimiento de los factores que 
propician la aparición de este síndrome y el tratamiento multimodal que necesitan 
estos pacientes como parte del protocolo terapéutico.  
Palabras clave: Bradicardia, Betabloqueadores, Bloqueadores de los canales de 
calcio, Hiperpotasemia, Insuficiencia renal crónica, Shock 
 
BRASH syndrome: A case report 
 
ABSTRACT 
BRASH syndrome results as a consequence of a chain of pathophysiological events 
that generally occurs in elderly patients, with underlying cardiac disease, treated 
with beta-blockers or calcium channel blockers, and who present hyperkalemia. 
This combination of events potentiates the adverse effects of these drugs, thus, 
bradycardia, hypoperfusion and shock may develop. We present the case of a 78-
year-old male patient with a history of high blood pressure, diabetes mellitus and 
stage II chronic kidney disease, who was being treated with carvedilol and who 
attended the emergency department presenting the clinical features that character-
ize the syndrome. Despite the implantation of a temporary transvenous pacemak-
er, he died a few hours later. In this report is highlighted the importance of recog-
nizing the factors that lead to the appearance of this syndrome, and the multimod-
al treatment that these patients need as part of the therapeutic protocol. 
Keywords: Bradycardia, Beta-blockers, Calcium channel blockers, Hyperkalemia, 
Chronic kidney disease, Shock 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
El síndrome de BRASH —siglas del inglés bradycardia, renal failure, atrio- 
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ventricular block, shock, and hyperkalemia— es una 
situación clínica caracterizada por una serie de even-
tos sinérgicos que incluyen la presencia de hiperpo-
tasemia y bradicardia sintomática, secundarias al 
uso de bloqueadores del nodo auriculo-ventricular 
(AV), asociada a hipoperfusión y shock1.  

Fue definida por el Dr. Josh Farkas, Profesor Asis-
tente de Neumología y Cuidados Críticos en la Uni-
versidad de Vermont (Burlington, Vermont, Estados 
Unidos)1. Desde el punto de vista fisiopatológico, se 
debe a una cadena de sucesos, que se presenta, ge-
neralmente, en pacientes de edad avanzada con en-
fermedad cardíaca subyacente y otras comorbilida-
des, que se tratan con betabloqueantes o bloquea-
dores de los canales de calcio y en los que, además, 
a menudo está involucrada una disfunción renal. 
Esta combinación de sucesos, más la hiperpotase-
mia, potencian los efectos adversos de los mencio-
nados fármacos, que bloquean el nodo AV y causan 
bradicardia, hipoperfusión y shock; lo que, a su vez, 
producen un empeoramiento de la insuficiencia 
renal y, de esta manera, se crea un círculo vicioso 
que termina en catastróficas consecuencias.  

El síndrome de BRASH no se reconocía como 
una enfermedad específica; por consiguiente, existe 
poca información sobre su epidemiología. El riesgo 
de padecerla puede ser especialmente alto entre los 
pacientes que toman varios medicamentos que pue-
den bloquear el nodo AV, como los utilizados para 
el tratamiento de arritmias cardíacas como la fibrila-
ción auricular, entre otras2. 

En la práctica médica, es poco reconocido este 
síndrome y, a menudo, se confunde con hiperpota-
semia simple; por lo tanto, se insiste en la importan-
cia de identificar el sinergismo de la combinación de 
hiperpotasemia con los efectos de un bloqueador 
del nodo AV, como elementos cruciales en la pre-
sentación clínica del síndrome BRASH3. En este ar-
tículo se describe el caso clínico de un paciente con 
varias comorbilidades y tratamiento con carvedilol, 
que presentó este síndrome. 

 
 

CASO CLÍNICO 
 
Varón de 78 años de edad, con antecedentes de en-
fermedad renal crónica en estadio II, diagnosticada 
hace 8 años, en seguimiento por consulta externa de 
nefrología, y fibrilación auricular, hipertensión arte-
rial y diabetes mellitus tipo II; las dos últimas de 30 y 
10 años de evolución, respectivamente; para lo cual 
lleva tratamiento con carvedilol 12,5 mg/día, amlo-

dipino 10 mg/día e insulina protamina neutra de 
Hagedorn (NPH) 30 U/día.  

Fue traído a emergencias por un familiar, debido 
a un cuadro de inconciencia de presentación súbita 
y relajación de esfínter vesical. No presentaba dolor 
precordial y se constataron palidez, frialdad, sudo-
ración, anuria y, desde el punto de vista hemodiná-
mico, hipotensión y bradicardia.   

 
Examen físico 
Se encontraron unas mucosas pálidas y húmedas, 
murmullo vesicular audible en ambos hemitórax, 
con estertores crepitantes bibasales, ruidos cardía-
cos apagados y arrítmicos, sin tercer o cuarto rui-
dos, ni roce pericárdico. El abdomen no estaba dis-
tendido, no presentaba visceromegalias y ruidos 
hidroaéreos eran normales. Además, estaba somno-
liento, pero obedecía órdenes, con Glasgow 15/15 y 
no mostraba signos de focalización neurológica. 

Parámetros vitales: presión arterial 100/60 mmHg, 
frecuencia cardíaca 40 latidos por minuto, 28 respi-
raciones por minuto y saturación periférica de oxí-
geno de 91%. 
 
 

Tabla. Exámenes de laboratorio. Hematimetría y química 
sanguínea. 

 

Parámetro  Valores Estado 

Leucocitos (K/µL) 13,50 ↑ 
Hemoglobina (g/dL) 8,8 ↓ 
Hematocrito (%) 25,7 ↓ 
Plaquetas (x 109/L) 268 N 

Neutrófilos segmentados  60,8%  
8,21 K/µL N 

Urea (mg/dL) 109 ↑↑ 
Glucosa basal (mg/dL) 361 ↑↑↑ 
Creatinina (mg/dL)  5,52 ↑↑↑ 
TGO (U/L) 96  ↑ 
TGP (U/L) 77 ↑ 
Sodio (mEq/L)  148 ↑ 
Potasio (mEq/L)  6,82 ↑↑↑ 
Cloro (mEq/L) 115 ↑ 
pH 7,10 ↓↓↓ 
PaCO2 (mmHg) 25,9 ↓↓ 
PaO2 (mmHg) 90 ↓ 
Bicarbonato (HCO3 [mEq/L]) 18,2  ↓↓ 
↑ Aumento 
↓ Disminución 
N, normal: PaCO2, presión parcial de dióxido de carbono; 
PaO2, presión parcial de oxígeno; TGO, transaminasa glu-
támico oxalacética; TGP, transaminasa glutámico pirúvica 
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Exámenes paraclínicos 
La biometría hemática y la hemoquímica (Tabla) 
mostraron anemia, leucocitosis, elevación de los 
niveles  de urea, glucosa basal, creatinina, transami-
nasas e iones, y acidosis metabólica descompensa-
da.  

El electrocardiograma demostró la presencia de 
una fibrilación auricular bloqueada (Figura 1) y el 
estudio radiológico del tórax, una cardiomegalia 
global grado IV (Figura 2). 
 
Tratamiento 
El protocolo terapéutico aplicado incluyó, entre 
otras medidas, dopamina 10 µg/kg/min, gluconato de 
calcio al 10% y bicarbonato de sodio al 8%; además 
de la colocación simultáneamente de un marcapasos 
temporal transvenoso. No obstante, el paciente pre-
sentó paro cardíaco en asistolia y, a pesar de las 
maniobras de reanimación, no se logró revertir el 
proceso, que lo llevó a la muerte horas más tarde.  
 

 
COMENTARIO 
 
El síndrome de BRASH se caracteriza por el quinteto 
clínico de bradicardia, trastornos de la conducción 
AV —secundario a medicamentos que originan blo-
queo del nódulo AV—, shock, hiperpotasemia y la 
presencia de disfunción renal aguda o crónica4.  

Existen varios factores que precipitan la apari-
ción del síndrome, como el uso de antihipertensivos, 
la presencia de ERC y la hipovolemia5. En el pacien-
te que se describe, los factores asociados a su desa-
rrollo fueron la administración de car-
vedilol, que con la presencia de ERC, 
agravada por los vómitos y la conse-
cuente hipovolemia, contribuyeron a 
desencadenarlo. Desde el punto de 
vista fisiopatológico, varios estudios 
señalan6,7 que el elemento clave es el 
efecto sinérgico de la hiperpotasemia 
y los bloqueadores del nódulo AV pa-
ra causar bradicardia y parada sinu-
sal.  

Arai et al.8, en Japón, publicaron el 
caso de un paciente de 84 años de 
edad con síndrome de BRASH, que 
tenía antecedentes de hipertensión 
arterial, glaucoma, fibrilación auricu-
lar y ERC, con un filtrado glomerular 
de 32.6 ml/min, que llevaba tratamien- 
to con carteolol (colirio oftálmico) y 

verapamilo. Este artículo resalta la importancia de 
tener en cuenta las interacciones farmacológicas, 
sobre todo en pacientes de edad avanzada, pues 
muchos medicamentos tópicos —como en este ca-
so— pueden tener una absorción sistémica significa-
tiva, potenciar los efectos de otros fármacos y pro-
ducir, en conjunto, efectos secundarios graves.  

Como se ha comentado, en presencia de un filtra-
do glomerular disminuido, el uso de los bloqueado-

 
 

Figura 2. Electrocardiograma de 12 derivaciones: fibrilación auricular blo-
queada. 

 
 

Figura 1. Radiografía de tórax que muestra cardiomegalia 
de grado 4. Catéter venoso central bien localizado. 



Síndrome de BRASH. Presentación de un caso 

CorSalud. 2022 Abr-Jun;14(2):209-213 212 

res del nodo AV puede tener un efecto sinérgico y 
desencadenar bradicardia, shock e hipoperfusión, lo 
que perpetúa el síndrome de BRASH9. En relación a 
la bradicardia y los trastornos de la conducción, el 
nodo sinusal constituye el marcapasos fisiológico 
del corazón y el impulso eléctrico se trasmite por el 
sistema de conducción normal, que incluye al nodo 
AV. Múltiples condiciones fisiopatológicas producen 
a una reducción de su función, conocida en clínica 
cardiológica como disfunción sinusal, la cual abarca 
un conjunto de trastornos que afectan la generación 
y transmisión del impulso eléctrico, y puede tener 
varias causas, donde se incluye la senectud. La 
identificación temprana de las causas potencialmen-
te reversible debe ser siempre uno de los primeros 
pasos en el algoritmo diagnóstico-terapéutico10,11. 

Respecto al tratamiento integral del síndrome de 
BRASH, para el control de la hiperpotasemia se re-
comienda el uso del calcio en forma de gluconato o 
cloruro, por sus efectos estabilizadores cardíacos. Se 
debe considerar, además, el uso de insulina intrave-
nosa y albuterol en nebulización. En cuanto a la bra-
dicardia, evaluar el uso de epinefrina, isoproterenol, 
dobutamina o dopamina; y seleccionar, en algunos 
pacientes, el isoproterenol, por su mejor efecto cro-
notrópico; de hecho, es el fármaco de elección cuan-
do la hipotensión es el resultado de la bradicardia. 
El marcapasos transvenoso, por su parte, es una op-
ción a considerar cuando estas medidas fallen. Lo 
que no ofrece dudas es que el componente principal 
en el abordaje terapéutico del síndrome de BRASH 
es la estrategia combinada y completa de todos los 
elementos fisiopatológica que los caracterizan12,13. 
 
 
CONCLUSIONES 
 
El abordaje multimodal e individualizado del sín-
drome de BRASH resulta trascendental, así como 
también lo es reconocer los pacientes en riesgo de 
desarrollarlo, por la gravedad de la presentación y 
su mortalidad asociada. Dentro de las opciones te-
rapéuticas destacan el uso del marcapasos transito-
rio transvenoso y la hemodiálisis, según la grave-
dad; aun así, la mortalidad es alta debido a la edad 
avanzada de los enfermos y las comorbilidades aso-
ciadas. 
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