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В  статье описан клинический случай развития BRASH (Bradycardia, Renal Failure, AV nodal blockade, Shock, and Hyperkalemia) синдрома у  пациентки М., 
1938 года рождения, страдающей артериальной гипертензией и сахарным диабетом 2 типа. Пациентка ежедневно принимала бисопролол, эплеренон, 
азилсартана медоксомил, лерканидипина гидрохлорид. Поступила в стационар с жалобами на общую слабость, потемнение в глазах, тошноту, кратковре-
менную потерю сознания, редкий пульс, диарею накануне. При обследовании выявлены выраженная синусовая брадикардия (38 уд./мин) и преходящая 
атриовентрикулярная (АВ) блокада 1 степени, хроническая болезнь почек (ХБП) 4 стадии с гиперкалиемией (калий 5,53-
6,12  ммоль/л). Пациентке были отменены пульсурежащие препараты, блокаторы ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы, назначены 0,9% раствор натрия хлорида и фуросемид. Выписана в удовлетворительном состоянии. Данный кли-
нический случай соответствует критериям BRASH синдрома, так как на фоне приема блокатора AB-узла в небольшой дозе 
у пациентки с хронической болезнью почек с легкой и умеренной гиперкалиемией развились выраженная синусовая бради-
кардия и преходящая АВ-блокада 1 степени. Пусковыми факторами развития BRASH синдрома послужили прием азилсарта-
на медоксомила и эплеренона, а также гиповолемия вследствие диареи.

Ключевые слова: BRASH синдром, брадикардия, почечная недостаточность, хроническая болезнь 
почек, блокада атриовентрикулярного узла, блокатор атриовентрикулярного узла, шок, гиперка-
лиемия.
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The article describes a clinical case of BRASH syndrome in patient M., born in 1938, suffering from hypertension and diabetes mellitus. The patient took bisoprolol, 
eplerenone, azilsartan medoxomil, lercanidipine hydrochloride daily. She was admitted to the hospital complaining of weakness, eyes darkening, nausea, short-term 
loss of consciousness, rare pulse, diarrhea the day before. During the examination, she was diagnosed with severe sinus bradycardia (38 beats/min) and transient 
first-degree atrioventricular (AV) block, stage 4 chronic kidney disease of with hyperkalemia (potassium 5.53-6.12 mmol/l). Pulse-reducing drugs, blockers of the 
renin-angiotensin-aldosterone system were canceled for the patient, 0.9% sodium chloride solution and furosemide were prescribed. The patient was discharged 
in a satisfactory condition. This clinical example meets the criteria of BRASH syndrome, since against the background of taking an AV node blocker in a small dose, 
a patient with chronic kidney disease with mild to moderate hyperkalemia developed severe sinus bradycardia and transient grade 1 AV block. The trigger factors for 
BRASH syndrome development of were azilsartan medoxomil and eplerenone intake, as well as hypovolemia due to diarrhea.
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ляются β-адреноблокаторы (β-АБ) и блокаторы медлен-
ных кальциевых каналов. Хорошо известно, что одним 
из возможных побочных эффектов этой группы лекар-
ственных препаратов является брадикардия [1]. Однако 
обычно её удается избежать, назначая блокаторы АB-
узла в  терапевтических дозах, с  учетом сопутствующей 
патологии и в рациональной комбинации [2]. 

Введение

В  настоящее время терапию сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) невозможно представить без группы 
лекарственных препаратов, замедляющих проведение 
импульса по атриовентрикулярному (АВ) узлу (блокато-
ры АB-узла), основными представителями которой яв-
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ту. Пациентка доставлена в  стационар с  подозрени-
ем на синдром слабости синусового узла, на зареги-
стрированной ЭКГ — синусовая брадикардия (рис. 1). 
Госпитализирована в отделение анестезиологии и ре-
анимации (АиР). 

При поступлении в АиР состояние средней степе-
ни тяжести. Сознание ясное. В легких дыхание вези-
кулярное, хрипов нет. Частота дыхательных движе-
ний 16 в минуту. Тоны сердца ослаблены, ритм пра-
вильный. ЧСС — 56 в минуту. Артериальное давление 
(АД) — 140/80 мм рт.ст. Живот мягкий, безболезнен-
ный. Отеков нет. Индекс массы тела = 31,6 кг/м2.

Установлен предварительный диагноз: Основной: 
Гипертоническая болезнь III стадии, контролируе-
мая. СД 2  типа. Риск сердечно-сосудистых ослож-
нений очень высокий. Целевое АД 130-139/70-
79 мм рт.ст. 

Осложнения: Синусовая брадикардия на фоне пе-
редозировки пульсурежающих препаратов с  экви-
валентами приступов Морганьи-Адамса-Стокса от 
15.08.2023. Хроническая сердечная недостаточность 
I стадия, функциональный класс не определен.

Сопутствующий: Хронический холецистопанкреа-
тит, ремиссия. Хронический пиелонефрит, ремиссия. 
Цереброваскулярная болезнь. Хроническая ишемия 
головного мозга II стадии. 

15.08.2023 выполнены клинический и  биохи-
мический анализы крови, показатели, выходящие 
за пределы референсных значений, представлены 
в табл. 1.

На ЭКГ при поступлении от 15.08.2023 зареги-
стрированы: синусовая брадикардия с  ЧСС 55 в  ми-
нуту; миграция водителя ритма по предсердиям; от-
клонение электрической оси сердца влево; изменения 
в верхушечно-боковой стенке левого желудочка (ЛЖ).

15.08.2023 пациентке выполнено эхокардиогра-
фическое исследование, выявлены дилатация по-
лости левого предсердия (максимальный передне-
задний размер — 5,0 см), нарушение диастолической 
функции ЛЖ (фракция выброса ЛЖ по Тейхольцу  — 
52%). Недостаточность митрального клапана (2 сте-
пени), аортального клапана (2 степени). Умеренный 
стеноз устья аорты (систолический градиент давления 
ЛЖ-аорта 36 мм рт.ст.). Легочная гипертензия (систо-
лический градиент давления на трикуспидальном 
клапане 36 мм рт.ст.).

15.08.2023 пациентка осмотрена эндокриноло-
гом, установлен диагноз: СД 2  типа, диабетическая 
ангиоретинопатия, нефропатия, ХБП С4 (скорость 
клубочковой фильтрации (СКФ) по CKD-EPI — 19 мл/
мин/1,73 м2), энцефалопатия. Ожирение 1 степени. 
Узловой зоб 1 степени. Целевой уровень глики
рованного гемоглобина ≤8,5%. Рекомендована от-
мена метформина из-за снижения СКФ.

16.08.2023 проведено лабораторное исследова-
ние крови в  динамике (см. табл.  1). Была отмечена 
положительная динамика. Пациентка была переве-
дена из АиР в общую палату. 

В  работах R. F. Bonvini и  соавт. [3] и  M. O. Hegazi 
и соавт. [4] описано, что высокий риск развития си-
нусовой брадикардии и/или AB-блокады при при-
ёме блокаторов АB-узла имеют пациенты с  гипер-
калиемией, причиной развития которой может слу-
жить хроническая болезнь почек (ХБП). В  2016 г. 
J.  Farkas в  блоге автора на ресурсе PulmCrit, а  затем 
в  научной статье назвал такой феномен BRASH син-
дром и  впервые описал его патофизиологический 
механизм [5]. Данная аббревиатура включает ком-
плекс состояний: B — Bradycardia (брадикардия), R — 
Renal failure (почечная недостаточность/ХБП), A — AV 
node blocker (блокада [5-6]/блокатор АВ-узла [7-9]), 
S — Shock (шок), H — Hyperkalemia (гиперкалиемия). 
Брадикардия  — результат сочетанного эффекта при-
менения блокаторов АB-узла и гиперкалиемии, воз-
никающей из-за ХБП, что приводит к снижению сер-
дечного выброса, вызывая гипоперфузию органов, 
в том числе почек и, в свою очередь, определяет кли-
ническую картину шока и усугубляет ХБП, провоцируя 
прогрессирование гиперкалиемии [5]. 

Таким образом, патогенез BRASH синдрома пред-
ставляет собой "порочный круг" замыкания патофи-
зиологических механизмов и  нарастания неблаго-
приятных клинических синдромов [5]. При отсут-
ствии своевременных диагностики и лечения, данное 
состояние может служить причиной развития поли-
органной недостаточности и  летального исхода [5].

Цель статьи  — продемонстрировать клинический 
случай развития BRASH синдрома у пациентки с ХБП, 
принимающей блокаторы АB-узла для лечения ги-
пертонической болезни. 

Описание клинического случая

Пациентка М., 1938  года рождения, поступила 
в  кардиологический стационар 15.08.2023 в  02:55 
с  жалобами на общую слабость, ощущение потем-
нения в  глазах, тошноту, кратковременную потерю 
сознания, редкий пульс при пальпации и  измере-
нии артериального давления автоматическим при-
бором. Из анамнеза известно, что с  1993 г. страда-
ет артериальной гипертензией, с 2022 г. — сахарным 
диабетом (СД) 2  типа. Ежедневно принимает бисо-
пролол 2,5  мг однократно утром, эплеренон 25  мг 
однократно утром, азилсартана медоксомил 40  мг, 
хлорталидон 12,5 мг в виде фиксированной комби-
нации однократно утром, клопидогрел 75  мг одно-
кратно утром, лерканидипина гидрохлорид 10  мг 
однократно вечером, розувастатин 10  мг однократ-
но вечером, метформин 500  мг однократно утром. 
Настоящее ухудшение с 14.08.2023, когда утром воз-
никла диарея, а к вечеру появились вышеописанные 
жалобы. Бригадой скорой медицинской помощи по 
данным объективного осмотра зафиксирована, но 
не зарегистрирована на электрокардиограмме (ЭКГ) 
частота сердечных сокращений (ЧСС) = 38 в  мину-

BRASH синдром 
BRASH syndrome
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Рисунок 1. �ЭКГ, зарегистрированная бригадой скорой медицинской помощи 15.08.2023. Синусовая аритмия с ЧСС  
48 уд./мин. Высокие, заостренные зубцы Т в отведениях V2, V3
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ческий градиент давления на трикуспидальном кла-
пане 36  мм рт.ст.). Хроническая сердечная недоста-
точность I стадии, функциональный класс II.

Сопутствующий: Умеренный стеноз устья аор-
ты (систолический градиент давления ЛЖ  — аор-
та 36  мм рт.ст.). Хронический холецистопанкреатит, 
ремиссия. Хронический пиелонефрит, ремиссия. 
Цереброваскулярная болезнь. Хроническая ишемия 
головного мозга II стадии. Узловой зоб 1 степени. 
Хроническая железодефицитная анемия. 

Выписана на 10-й день в  удовлетворитель-
ном состоянии под амбулаторное наблюдение. 
Рекомендована терапия препаратами: аторвастатин 
20  мг, ацетилсалициловая кислота 100  мг, фелоди-
пин 2,5-5 мг и фозиноприл 2,5-5 мг (коррекция по 
уровню АД), аллопуринол 50 мг, железа III гидроксид 
полимальтозат 100 мг. 

Обсуждение 

Пациенты со сниженной функцией почек, имею-
щие в  анамнезе ССЗ, принимающие блокаторы АB-
узла, имеют высокий риск BRASH синдрома [6, 8, 9]. 
Развитие брадикардии в этом случае обусловлено си-
нергическим действием гиперкалиемии и блокаторов 
АB-узла [5]. Однако, гиперкалиемия и прием блокато-
ров AB-узла могут независимо друг от друга вызывать 
брадиаритмии. Основная сложность дифференциаль-
ной диагностики BRASH синдрома заключается в том, 
чтобы отличить его от изолированной гиперкалиемии 
или интоксикации блокаторами АB-узла [5, 8]. 

Механизм действия блокаторов АB-узла осно-
ван на уменьшении тока ионов кальция внутрь кар-
диомиоцитов проводящей системы сердца, глав-
ным образом синоатриального и АB-узлов, что при-
водит к урежению ЧСС и замедлению проводимости 
по этим структурам [10]. Терапевтические дозы этих 
препаратов обычно не приводят к  нарушению про-

BRASH синдром 
BRASH syndrome

21.08.2023 при Холтеровском мониториро-
вании ЭКГ: синусовый ритм с  ЧСС 57-88 уд./мин. 
Одиночные желудочковые экстрасистолы  — 6, оди-
ночные наджелудочковые экстрасистолы  — 85, эпи-
зоды би-тригеминии, одиночная блокированная 
наджелудочковая экстрасистолия с  максимальной 
длительностью интервала R-R 2308 мс. Парная желу-
дочковая экстрасистолия  — 2. Увеличение интервала 
PQ до 0,22 с. 

Пациентке было назначено внутривенное капель-
ное введение 0,9% раствора хлорида натрия с  до-
бавлением фуросемида в  дозировке 60  мг 1 раз 
в  день в  течение первых дней лечения. Также паци-
ентка ежедневно принимала амлодипин 5 мг, аторва-
статин 20 мг, ацетилсалициловую кислоту 100 мг, же-
леза III гидроксид полимальтозат 100  мг, леспефлан 
100 мл, после коррекции гиперкалиемии — лизино-
прил 5  мг. На фоне лечения состояние улучшилось, 
головокружения и слабость не беспокоили. 

На ЭКГ 24.08.2023 ритм синусовый, ЧСС 64 
уд./мин.

Заключительный диагноз: Гипертоническая бо-
лезнь III стадии, контролируемая. Сахарный диабет 
2  типа. Целевой уровень гликированного гемогло-
бина ≤8,5%. Ожирение 1 степени. Дислипидемия. 
Гиперурикемия. Риск сердечно-сосудистых осложне-
ний очень высокий. Целевое АД 130-139/70-79 мм 
рт.ст. 

Осложнение: Диабетическая ангиоретинопатия, 
нефропатия, ХБП С3Б (СКФ по CKD-EPI  — 37 мл/
мин/1,73 м2). Гиперкалиемия. Синусовая брадикар-
дия на фоне передозировки пульсурежающих препа-
ратов. Синкопальное состояние (15.08.2023). Редкая 
наджелудочковая экстрасистолия, би-тригеминия, 
парная, редкая желудочковая экстрасистолия, пре-
ходящая АВ-блокада 1 степени (Холтеровское мо-
ниторирование ЭКГ 21.08.2023). Недостаточность 
митрального клапана, аортального клапана (регур-
гитация 2  степени). Легочная гипертензия (систоли-

Таблица 1. Показатели лабораторного исследования крови

Показатель 15.08.2023 15.08.2023 16.08.2023
Гемоглобин, г/л 112 104 124
Эритроциты, ×1012/л 3,73 3,61 4,27
Цветовой показатель, % 34,3 31,9 40,0
Лейкоциты, ×109/л 10,56 8,36 8,63
Глюкоза, ммоль/л 8,9 7,21 6,81
Калий, ммоль/л 5,53 6,12 4,64
Кальций, ммоль/л – – 2,74
Креатинин, мкмоль/л 202 174,45 117,67
СКФ по формуле CKD-EPI, мл/мин/1,73 м2 19 23 37
Мочевина, ммоль/л 17,4 15,17 12,57
Триглицериды, ммоль/л – – 3,12
Холестерин липопротеинов низкой плотности, ммоль/л – – 3,03
Креатинфосфокиназа, Ед/л 164 127,61 164
Мочевая кислота, мкмоль/л – – 525

СКФ — скорость клубочковой фильтрации, CKD-EPI — Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration Formula
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Описана роль дигидропиридиновых блокато-
ров медленных кальциевых каналов в  замедлении 
проведения по AB-узлу и  развитии брадикардии 
у  пациента с  СД, что возможно связано с  развити-
ем у них автономной нейропатии [18]. В исследова-
ниях на животных с  поражением симпатических не-
рвов дополнительные дозы нифедипина приводили 
к AB-блокаде, которая была сопоставима с эффекта-
ми верапамила и дилтиазема, демонстрируя дозоза-
висимый эффект подавления AB-узла [19]. Было вы-
сказано предположение, что в  условиях, когда ком-
пенсаторная симпатическая активность нарушена, 
как при СД, нифедипин может вызывать брадикар-
дию [20]. Возможность амлодипина изолированно, 
а чаще — в комбинации с β-АБ, вызывать BRASH син-
дром описана рядом авторов [5, 21].

В демонстрируемом случае гиповолемия, возник-
шая в результате появления у пациентки диареи нака-
нуне госпитализации, а также прием азилсартана ме-
доксомила и эплеренона, послужили причиной ухуд-
шения функции почек и  накопления в  крови калия, 
на фоне чего прием бисопролола в минимальной до-
зировке привел к  развитию cинусовой брадикардии 
и AB-блокады I степени.

По мнению ряда авторов, в том числе J. D. Farkas 
и соавт. [5], отличия BRASH синдрома от изолирован-
ной гиперкалиемии — относительно невысокий уро-
вень калия в  сыворотке крови (до 6,5-7  ммоль/л) 
и  отсутствие при BRASH синдроме ЭКГ-изменений, 
свойственных гиперкалиемии: увеличения зубца Т, 
расширения, снижения амплитуды или отсутствия 
зубца Р, расширения комплекса QRST, синусоидаль-
ного типа QRST, тахикардии и  фибрилляции желу-
дочков [22]. Действительно, во многих публикаци-
ях клинических случаев фиксируется выраженная 
брадикардия, связанная с  легкой гиперкалиемией. 
В одной публикации описан пациент, принимавший 
верапамил, у  которого развился BRASH синдром 
при уровне калия в  сыворотке крови 5,1  ммоль/л 
[23], а  E. F.  Aziz и  соавт. [24] описывают возникно-
вение АB-блокады 3 степени у  пациента с  легкой 

водимости с  развитием выраженной брадикардии 
[2]. Пациенты, поступающие в  лечебные учрежде-
ния с  брадикардией на фоне передозировки бло-
каторами АB-узла, отмечают, что либо принимали 
высокие дозы ("абсолютная передозировка"), либо 
принимали их нерациональную комбинацию ("отно-
сительная передозировка") или пациенты страдают 
ХБП [11]. Пациенты с BRASH синдромом, как прави-
ло, принимают лекарственные препараты по назна-
чению и в подобранной дозе, используя рациональ-
ные комбинации [5]. Пусковым моментом в развитии 
BRASH синдрома может служить гиповолемия [9], 
возникающая в  результате обезвоживания и  после-
дующего преренального острого повреждения почек 
[12]. Гиповолемия часто провоцируется желудочно-
кишечными заболеваниями, такими как гастроэн-
терит, или уменьшением потребления жидкости 
[12]. В работе P. Palmisano и соавт. описывается вза-
имосвязь между обезвоживанием, наблюдающем-
ся у  пожилых пациентов в  жаркую погоду, и  риском 
возникновения брадиаритмии [13]. Гиповолемия 
способствует усугублению почечной дисфункции 
и  снижению СКФ, что приводит к  нарушению выве-
дения блокаторов АB-узла, вследствие чего их кон-
центрация в  крови остается высокой на протяжении 
длительного периода времени, что усиливает воз-
действие на структуры проводящей системы серд-
ца и  приводит к  выраженной брадикардии [8, 14]. 
Еще одним триггером развития BRASH синдрома мо-
жет быть прием ингибиторов ангиотензинпревраща-
ющего фермента, блокаторов рецепторов ангиотен-
зина II, антагонистов альдостерона, которые способ-
ствуют увеличению уровня калия в крови, что в свою 
очередь тоже приводит к  брадикардии [14-16]. 
Неселективные β-АБ за счет их ингибирующего дей-
ствия на симпатическую нервную систему уменьшают 
высвобождение ренина, снижают образование ан-
гиотензина II и альдостерона и вызывают гиперкали-
емию [17]. Риск гиперкалиемии у пациентов при ис-
пользовании препаратов этих групп существенно воз-
растает при наличии ХБП и СД [15, 16]. 

BRASH синдром 
BRASH syndrome

Таблица 2. Схема дифференциальной диагностики брадикардии

Критерий Брадикардия
Изолированная гиперкалиемия BRASH синдром Передозировка блокаторами  

AB-узла
Гиперкалиемия Тяжёлая Лёгкая или умеренная 

(редко тяжёлая)
В большинстве случаев 

нехарактерна 
(может возникать  

при передозировке 
неселективными β-АБ)

Изменения на ЭКГ Признаки гиперкалиемии 
и брадиаритмия

Брадиаритмия, могут 
регистрироваться признаки 

гиперкалиемии

Брадиаритмия без признаков 
гиперкалиемии 

Терапия блокаторами  
AB-узла

Необязательна Обязательна
(в терапевтической дозировке  

и/или рациональной комбинации)

Обязательна
(в дозах, превышающих 
терапевтические и/или 

в нерациональной комбинации)
АВ — атриовентрикулярный, β-АБ — бета-адреноблокаторы 
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гиперкалиемией. Однако уровни калия в  преде-
лах 5,5-7,0 ммоль/л документируются чаще, также 
описаны случаи развития BRASН синдрома при вы-
раженной гиперкалиемии [23], в  том числе более 
8 ммоль/л [25].

При изолированной гиперкалиемии выраженная 
клиническая картина наблюдается при повышении 
калия в крови более 7 ммоль/л, а на ЭКГ регистри-
руются изменения, описанные выше [5, 8]. Однако, 
в исследовании P. Aheel и соавт. [26] указывается, что 
только у 62% пациентов с уровнем калия в крови бо-
лее 6,5  ммоль/л наблюдаются типичные изменения 
на ЭКГ, то есть данный признак — наличие/отсутствие 
типичных ЭКГ-изменений при изолированной гипер-
калиемии и  BRASH синдроме нельзя считать специ-
фичным.

В  данном клиническом случае уровень калия при 
поступлении составил 5,53  ммоль/л, на ЭКГ реги-
стрировалась синусовая брадикардия с  ЧСС 48-55 
уд./мин, а также высокие зубцы Т в отведениях V2, V3. 

Независимо от степени гиперкалиемии избы-
ток калия является кардиотоксичным и  приводит 
к  снижению возбудимости мембран кардиомио-
цитов, что приводит к  усугублению брадикардии. 
При этом у пациентов может регистрироваться си-
нусовая брадикардия, AB-узловой замещающий 
ритм, AB-блокады различной степени, в  т.ч. пол-
ная AB-блокада [20]. В самом полном в настоящее 
время обзоре H. Majeed  и  соавт. приводятся сле-
дующие данные о  брадиаритмиях при BRASH син-
дроме: "ЧСС у пациентов в среднем составляла 36 
ударов в минуту; на ЭКГ обычно наблюдались узло-
вой ритм (50%), синусовая брадикардия (17,1%) 
и полная AB-блокада (12,9%)" [27]. 

Клинические проявления BRASH синдрома у  па-
циентов могут варьировать от бессимптомного тече-
ния до развития явлений шока [5]. В работе Y. Sattar 
и  соавт. описано, что только у  2 из 9 пациентов 
с  BRASH синдромом развился шок [9]. Есть обосно-
ванное мнение, что в настоящее время недостаточно 
данных для того, чтобы однозначно утверждать, что 
при BRASH синдроме должны быть все пять его ком-
понентов [28]. При этом самым дискутабельным ком-
понентом является шок. Так, у  некоторых пациентов 
АД остается нормальным, несмотря на выраженную 
брадикардию. Брадикардия компенсируется выра-
женной вазоконстриктивной реакцией, которая по-
зволяет поддерживать АД на нормальном уровне. 
К сожалению, несмотря на нормальное АД, эти па-
циенты продолжают страдать от гипоперфузии, по-
скольку сердечный выброс прямо пропорционален 
ЧСС. Таким образом, лечение брадикардии остается 
важным направлением для восстановления систем-
ной перфузии и  функции почек [5]. В  таких случаях 
целью лечения должно быть предотвращение разви-
тия шока [28].

Более того, отдельные авторы признают суще-
ствование не только BRASH синдрома (с шоком), 

но и  BRAHH-синдрома, когда у  пациента вместо 
шока наблюдается артериальная гипертензия (Н  — 
hypertensive manifestation) [25].

В описанном случае у пациентки не наблюдалось 
проявлений шока, АД при поступлении составляло 
140/80 мм рт.ст. 

Ведущие симптомы также могут различаться. 
У одних пациентов на первое место будет выходить 
выраженная брадикардия, в  то время как уровень 
калия будет соответствовать легкой степени гиперка-
лиемии [5], как в случае с нашей пациенткой. У дру-
гих пациентов с тяжелой гиперкалиемией ЧСС будет 
снижена незначительно [5]. Об этом необходимо 
помнить при проведении дифференциальной диа-
гностики.

Проанализировав данные литературы и наш кли-
нических случай, предлагаем модифицированную 
схему дифференциальной диагностики брадикардии 
при изолированной гиперкалиемии, брадикардии 
при BRASH синдроме и брадикардии при передози-
ровке блокаторами AB-узла (табл. 2). 

Полагаем, что данное клиническое наблюдение 
соответствует критериям BRASH синдрома, так как на 
фоне приема блокатора AB-узла в  небольшой дозе 
(бисопролол 2,5 мг/сутки) у пациентки с ХБП (4-3Б 
стадии) с  легкой и  умеренной гиперкалиемией (ка-
лий 5,53-6,12  ммоль/л) развилась выраженная си-
нусовая брадикардия и  преходящая АB-блокада 
1  степени. Пусковыми факторами развития BRASH-
cиндрома послужили прием азилсартана медоксо-
мила и эплеренона, а также гиповолемия вследствие 
диареи. 

Во время госпитализации и при выписке с целью 
предотвращения повторных эпизодов гиперкалие-
мии и  брадикардии пациентке была изменена ле-
карственная терапия: отменены эплеренон и  бисо-
пролол, а азилсартана медоксомил после коррекции 
гиперкалиемии заменен первоначально на лизи-
ноприл, а  затем на фозиноприл. Решение о  про-
должении терапии ингибитором ангиотензинпре-
вращающего фермента на фоне разрешившейся 
гиперкалиемии было обусловлено наличием у  па-
циентки гипертонической болезни и  гипертрофии 
ЛЖ, СД 2  типа и  диабетической нефропатии, хро-
нической сердечной недостаточности, при кото-
рых назначение данной группы лекарственных пре-
паратов имеет положительное влияние на прогноз, 
а  также  — современными литературными данными 
о том, что сохранение терапии блокаторами ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы при поддер-
жании нормокалиемии, в т.ч. у пациентов с предше-
ствующей гиперкалиемией и/или на фоне лечения 
имеющейся гиперкалиемии, новыми препаратами, 
связывающими ионы калия, ассоциируется с лучши-
ми исходами [29, 30]. Первоначальный выбор ли-
зиноприла объясняется его наличием в стационаре, 
последующее назначение фозиноприла  — двойным 
путем выведения, так как действующее вещество  — 

BRASH синдром 
BRASH syndrome
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BRASH синдром 
BRASH syndrome

фозиноприлат выводится из организма в  равной 
степени печенью и почками [31].

Заключение

Представленный клинический случай свиде-
тельствует о  возможности выявления в  клиниче-
ской практике BRASH синдрома, как потенциально-
го осложнения терапии ССЗ. Понимание патофи-

зиологических аспектов развития этого состояния 
поможет не только предотвратить его развитие, но 
и своевременно распознавать и успешно лечить па-
циентов.
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