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BRASH (sigla em inglés para bradicardia, insuficiéncia renal, medicamentos bloqueadores
do no atrioventricular [AV], choque e hipercalemia), uma nova sindrome, é uma interacéo
sinérgica entre bloqueadores do n6 AV e hipercalemia, resultando em bradicardia. Relata-
mos um caso de sindrome BRASH com bradicardia acentuada em um paciente com doenca
renal em estagio terminal (DRET) associada a interacdo sinérgica entre hipercalemia leve
e bloqueadores do nd AV. Os anestesiologistas devem estar cientes dessas caracteristicas
clinicas, nas quais os pacientes com DRET com hipercalemia leve basal sdo particular-
mente suscetiveis a bradicardia. Este relatério ajudara no seu reconhecimento precoce,
bem como possibilitara estratégias de tratamento abrangentes e adequadas sem terapia

invasiva adicional.

Introducao

A hipercalemia grave se manifesta como bradicardia re-
versivel imitando bloqueios atrioventriculares (AV) de
gravidade varidvel.! No entanto, sob medica¢ao bloquea-
dora do n6 AV, a hipercalemia pode causar instabilidade
hemodinamica e bradicardia refrataria mesmo na ausén-
cia de niveis de potdssio gravemente elevados ou inges-
tao significativa de bloqueadores do n6 AV. A sindrome
BRASH (bradicardia, insuficiéncia renal, bloqueadores
de nédulos AV, choque e hipercalemia) é um fenémeno
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sinérgico que envolve hipercalemia, bloqueadores de
nodulos AV e insuficiéncia renal e pode causar colapso
cardiovascular.? Anestesiologistas mais experientes trata-
ram com sucesso pacientes com sindrome BRASH sem
reconhecendo sua fisiopatologia especifica. No entanto,
definir essa sindrome e reconhecer seu mecanismo pode
otimizar o diagnostico e o manejo do paciente. Portanto,
relatamos a sindrome BRASH com bradicardia acentuada
em um paciente com doenca renal em estagio terminal
(DRET) associada a interacao sinérgica entre hipercale-
mia leve e bloqueadores do n6 AV.
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Relato de caso

Um homem de 71 anos (altura 170 cm, peso 59 kg) foi
agendado para ser submetido a ampla excisao com margi-
nal mandibulectomia marginal e cirurgia de retalho local
miocutaneo do peitoral maior (RMCPM) para tratamento
de cancer de cavidade oral. A histéria hismédica incluia
diabetes mellitus tipo 2, hipertensao e DRET. O paciente fa-
zia hemodidlise trés vezes por semana e seus medicamentos
incluiam amlodipina, nifedipina, valsartan, carvedilol e in-
sulina. Os achados laboratoriais pré-operatorios revelaram
doenca renal cronica (estagio 5) com aumento de nitrogeé-
nio uréico no sangue (28,9 mg.dL - 1) e creatinina (6,23
mg.dL?). A depuracao da creatinina foi de 7,61 mL / min
com base na equacao de Cockcroft-Gault. Porém, outros
eletrolitos e niveis de hormoénio tireoidiano (hormoénio es-
timulador da tireoide 3,08 U / mL e T4 livre 1,29 ng.dL")
estavam dentro da normalidade (Tabela 1). Eletrocardio-
grafia (ECG) e ecocardiografia transtoracica pré-operatoria
nao revelaram achados anormais, exceto para hipertrofia
ventricular esquerda e disfuncao diastdlica (Grau 1). O pa-
ciente foi transferido para a sala de cirurgia sem pré-me-
dicacao. O monitoramento padrao foi realizado durante
a cirurgia, incluindo ECG, pressao arterial nao invasiva
(PANI), concentracao de CO 2 expirado e oximetria de
pulso. Seus sinais vitais iniciais eram PANI, 139/56 mmHg;
Sp0O2, 100%; e frequéncia cardiaca (HR), 63 batimentos /
min. A anestesia foi administrada por via intravenosa (IV)
com 80 mg de lidocaina a 2%, 120 mg de propofol, 50 mg
de rocurdnio e 50 g de fentanil. O paciente foi intubado
com sucesso e a anestesia foi mantida com desflurano 5 a 7
vol% em oxigénio a 50% e remifen-tanil 0,05 a 0,15 g.kg™.
min’. Aproximadamente 3 horas apés o inicio do procedi-
mento, seus sinais vitais cairam repentinamente para PANI,
81/40 mmHg; SpO2, 100%; e FC, 31 batimentos/min™.
Nessa ocasiao, o paciente ja havia realizado esvaziamento
cervical e mandibulectomia marginal. Durante a coleta do
retalho RMCPM, observou-se bradicardia acentuada e hi-
potensao. Portanto, o reflexo carotideo sinusoidal e o ex-
cesso de tonus vagal causados pela tracao do nervo vago,
que ocasionalmente é observada durante a cirurgia de ca-
beca e pescoco, podem ser excluidos. O ECG continuou a

Tabela 1 Andlise de gasometria arterial

revelar bradicardia acentuada (FC 31-36 batimentos/min™)
com ritmo juncional (fig. 1). Atropina (0,5 mg) foi admi-
nistrada duas vezes; no entanto, nao houve resposta. Para
tratar a bradicardia refrataria acentuada e fornecer suporte
inotrépico, infundimos 0,1 pg.kg’.min - lisoproterenol. A
gasometria arterial revelou aumento dos niveis de potassio
sérico de um valor basal de 4,2 a 5,8 mmoL.L". Os parame-
tros da gasometria arterial estavam normais (Tabela 1). O
paciente recebeu calcio IV, insulina regular (10 unidades
IV) e 50 mL de dextrose a 50%. Ap6s 1 hora, os niveis de po-
tassio se normalizaram para 4,2 mmoL.L", e nenhuma bra-
dicardia juncional adicional foi observada. Considerando
a péntade do estado hemodinamico (bradicardia), doenca
de base (DRET), histéria de medicacao (betabloqueador),
hipercalemia e hipotensao, diagnosticamos o paciente com
sindrome de BRASH. Posteriormente, frequentemente
avaliamos seus niveis de potdssio e status de volume para
garantir niveis normais. A cirurgia foi concluida com su-
cesso e o paciente foi transferido para a unidade de terapia
intensiva cirirgica apo6s a extubacao. O paciente foi inicial-
mente agendado para insercao temporaria de marca-passo,
porém, ap6s melhora da hipercalemia, sua FC permaneceu
normal sem isoproterenol ou outro suporte. Além disso,
as enzimas cardiacas pés-operatorias (CK-MB 1,40 ng.mL"!
andtroponina T 0,075 ng.mL") encontravam-se dentro dos
limites da normalidade, sendo encaminhado para enferma-
ria geral no dia seguinte a cirurgia, sem intercorréncias.

Discussao

A sindrome BRASH, que foi recentemente descrita
como apentada do estado hemodinamico (bradicardia),
doenca subjacente (insuficiéncia renal), historia de medi-
cacao (bloqueadores de nodulos AV), hipercalemia e cho-
que, é uma nova entidade clinica.? Na verdade, é Estd bem
estabelecido que a hipercalemia e os bloqueadores do n6
AV causam bradicardia.®> No entanto, essa nova entidade
permanece pouco reconhecida. Até onde sabemos, este é
o primeiro caso sugerindo que dois fatores, hipercalemia
leve e bloqueadores do n6 AV, podem causar sinergica-
mente bradicardia mais dramatica do que o esperado com
qualquer um dos dois fatores em pacientes com DRET sub-
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Figura 1

metidos a cirurgia de cabeca e pescoco. bradicardia pode
ser explicada pela presenca de multiplos fatores, incluindo
hipotermia, hipotireoidismo, infarto do miocardio inferior,
tonus vagal excessivo, reflexo do seio carotideo, neuropatia
autonomica, induzido por medicacao, desequilibrio eletro-
litico, etc. Em nosso caso, hipotermia, hipotireoidismo e
infarto do miocardio inferior foram excluidos por exame
fisico e exames laboratoriais. ECG perioperatorio e niveis
normais de troponina descartaram um evento isquémico
agudo. Como a bainha carotidea nao foi manipulada du-
rante o procedimento cirurgico, as causas relacionadas a ci-
rurgia de reflexo do seio carotideo ou tonus vagal excessivo
também podem ser excluidas.

Em geral, os pacientes com neuropatia autonémica
diabética apresentam respostas hemodinamicas alteradas a
anestesia geral, como quedas abruptas da pressao arterial e
da FC na inducao. No entanto, neste paciente, nao ocorreu
instabilidade hemodinamica durante a inducao anestésica.
O curso intraoperatério até o desenvolvimento desse epis6-
dio transcorreu sem intercorréncias. Além disso, o paciente
nao tinha histéria de hipotensao ortostatica recente, gas-
troparesia ou diarreia intermitente. Diante disso, nao en-
contramos um mecanismo satisfatério para a bradicardia
mediada por disautonomia. Outros exames laboratoriais
mostraram hipercalemia. Com base nos achados acima, to-
das as outras possiveis causas que poderiam ter desencade-
ado a bradicardia intraoperatéria foram excluidas e postu-
lamos que a hipercalemia estd causalmente relacionada ao
desenvolvimento de bradicardia. Em geral, a hipercalemia
por si s6 nao é responsavel pela bradicardia; no entanto,
a sinergia de hipercalemia leve com bloqueadores de né
AV acumulados em pacientes com DRET pode resultar no
quadro clinico aqui observado.

A sindrome BRASH é essencialmente um processo
sinérgico desencadeado por uma combinacao de hiper-
calemia e bloqueadores de nos AV. Este relatorio destaca

Eletrocardiograma intraoperatério demonstrando bradicardia grave (31 batimentos.min-1) com ritmo juncional.

a adverténcia de que os bloqueadores de nés AV podem
levar a bradicardia acentuada se exacerbados até mesmo
por hipercalemia leve. Como resultado, o débito cardiaco
diminui significativamente, levando a choque com piora
adicional da perfusao renal. Por sua vez, isso pode agra-
var a hipercalemia, o que aumentaria ainda mais o efeito
dos bloqueadores do n6 AV e, portanto, levaria a um ciclo
vicioso da sindrome de BRASH. Um relatério anterior de-
monstrou que apenas a hipercalemia grave (por exemplo,
nivel de potdssio> 7 mEq.L ') causa bradicardia. Isso pode
diferencia-la da sindrome BRASH, na qual os pacientes
apresentam apenas hipercalemia leve a moderada. Outra
caracteristica diferenciadora importante é a presenca de
bloqueadores do n6 AV, que é uma caracteristica da sindro-
me BRASH. Além disso, o ECG do paciente que demonstra
bradicardia grave sem outras caracteristicas eletrocardio-
graficas de hipercalemia € outra indicacao principal da sin-
drome BRASH. Em geral, a intoxicacao pré-operatéria de
bloqueadores do n6 AV também pode causar bradicardia e
choque. O fator mais importante que a distingue da sindro-
me BRASH ¢ a historia clinica do paciente. As sindromes
de BRASH nao incluem niveis de medica¢ao supraterapéu-
tica, mas €é causada por uma sinergia entre hipercalemia
leve e niveis de medicacao terapéutica de bloqueadores do
n6 AV. Em nosso caso, o paciente aderiu ao uso de medica-
mentos e negou o uso excessivo de bloqueadores de n6 AV.
Portanto, a sindrome BRASH esta localizada no centro de
um continuum de hipercalemia grave a uma overdose de
bloqueadores do n6 AV. Embora nem sempre seja possivel
determinar com precisao a localizacao desses limites, tentar
fazer qualquer distincao entre esses estados de doenca é
util para o controle paciente.

Infelizmente, a falha mais comum no tratamento de pa-
cientes com sindrome BRASH ¢é focar apenas em um tnico
componente (por exemplo, hipercalemia), resultando na
negligéncia de outras caracteristicas desta sindrome (por
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exemplo, insuficiéncia renal, bloqueadores de nédulos AV
e bradicardia). Portanto, compreender sua fisiopatologia é
importante para possibilitar uma estratégia de tratamento
coordenada que cubra todos os seus componentes. O ma-
nejo da sindrome BRASH envolve suporte hemodinamico,
imediata correcao de hipercalemia e tratamento da bradi-
cardia. Em primeiro lugar, a hipercalemia deve ser tratada
imediatamente, mesmo que seja relativamente leve. O tra-
tamento deve ser iniciado com administracao IV de insu-
lina, glicose e cdlcio para estabilizacao da membrana, que
também € o tratamento padrao para hipercalemia grave.
O algoritmo de bradicardia do Suporte Cardiaco Avancado
(SCAV) nao usa calcio IV e, portanto, nao trata adequada-
mente a sindrome BRASH.® Portanto, seguir cegamente o
algoritmo SCAV de bradicardia sem uma consciéncia pre-
cisa da sindrome BRASH pode levar ao uso excessivo de es-
timulacdo transvenosa. Em outras palavras, esse algoritmo
pode resultar na colocacao desnecessaria de marcapassos
transvenosos em pacientes que poderiam ter respondido ao
tratamento médico. Esta é outra razao para a importancia
clinica de compreender e reconhecer a sindrome BRASH.
Em nosso caso, a bradicardia também foi tratada com uma
combinacao de beta-agonistas (isoproterenol) e calcio IV.
De fato, quando o paciente nao respondeu a atropina du-
rante a cirurgia, planejamos hemodidlise de emergéncia e
estimulacao temporaria. No entanto, depois que a hiperca-
lemia foi corrigida, sua condicao se estabilizou e nenhum
tratamento adicional foi necessario.

A sindrome BRASH é um diagnéstico clinicamente
pouco reconhecido e sua apresentacao € bastante variavel.
Na bradicardia acentuada e no choque, que ocorrem re-
pentinamente durante a cirurgia, o tratamento rapido e
adequado pode ser dificil sem o conhecimento preciso da
sindrome BRASH. Portanto, a disponibilidade de um con-
ceito estabelecido relativamente recentemente da sindro-
me BRASH pode permitir o diagnéstico e tratamento pre-
coces e pode ajudar a melhorar o prognéstico do paciente.

Conclusoes

Pacientes em tratamento com bloqueadores de nodo AV
e em hemodialise para DRET sao suscetiveis a sindrome
BRASH mesmo na presenca de hipercalemia leve no intra-
operatorio. Portanto, os anestesiologistas devem estar par-
ticularmente vigilantes sobre o manejo anestésico desses
pacientes, monitorando rigorosamente os niveis de potassio
sérico e ECG durante o periodo perioperatério. Compreen-
der a sindrome BRASH pode ajudar no seu reconhecimento
precoce, possibilitando estratégias de tratamento abrangen-
tes e adequadas sem investigacao invasiva adicional.
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