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Sažetak
Sindrom Holiday Heart (praznični srčani sindrom), 
poznat kao atrijalna aritmija izazvana alkoholom, je 
sindrom koji karakteriše pojava nepravilnih otkucaja srca 
uzrokovanih konzumacijom alkohola. Prvi put je opisan 
krajem sedamdesetih godina prošlog veka od strane 
Filipa Etinkera. Efekti alkohola na aritmogenost povezuju 
se sa pojavama reentry atrijalne i ventrikularne aritmije 
sa različitim i nepotpuno objašnjenim mehanizmom. 
Najčešći klinički simptom su palpitacije nakon 
konzumacije prekomerne količine alkohola, ali se mogu 
pojaviti i drugi simptomi i znaci, kao što su: sinkopa, 
dispneja, angina pektoris i sl. Diferencijalna dijagnoza 
obuhvata: alkoholnu intoksikaciju, akutni koronarni 
sindrom, alkoholnu i dilatacionu kardiomiopatiju, 
plućnu tromboemboliju, pneumoniju i druge aritmije. 
Ako je potrebna antikoagulaciona terapija, razumno je 
koristiti CHA2DS2VASc i HAS-B skorove. Prognoza zavisi 
od prisustva srčanog oboljenja. U većini slučajeva (> 90%) 
atrijalne fibrilacije izazvane alkoholom, poremećaj se 
spontano prekida, a oko 20-30% se ponavlja u okviru 12 
meseci.

Ključne reči: Holiday Heart sindrom, konzumiranje 
alkohola, atrijalna fibrilacija

Uvod
Holiday heart sindrom (sindrom prazničnog srca ili pra-

znični srčani sindrom), je stanje koje se može javiti nakon 
ekscesivne konzumacije alkohola, što se najčešće dešava to-
kom praznika ili vikenda. Poznat je kao atrijalna aritmija iza-
zvana alkoholom, koju karakterišu nepravilni otkucaji srca 
i palpitacije1. Ovaj sindrom prvi put je opisao Filip Etinger 
1978. godine, koji je otkrio povezanost aritmije i konzuma-
cije etanola2. Naziv je dobio zbog česte, prekomerne konzu-
macije alkohola za vreme praznika. Nije jasno koliki je udeo 
alkohola u genezi aritmija, a procenjuje se da oko 5-10% slu-
čajeva atrijalne fibrilacije može da se razvije u ovaj sindrom, 
ali po nekim podacima procent može da bude i znatno veći, 
čak i do 63%3.

Sindrom je prvobitno prepoznat kao rezultat studije koja 
je procenjivala 32 specijalne epizode, ​​kod 24 pacijenta koji 
su bili na bolničkom lečenju. Ovi pacijenti su konzumira-
li alkohol u većim količinama. Pored toga, uzeta je u obzir 
konzumacija alkohola tokom vikenda, pre prijema u bolni-
cu. Najčešći poremećaji ritma bili su supraventrikularna ta-
hikardija i atrijalna fibrilacija. Simptomi su isčezli spontano 
tokom alkoholne apstinencije2.

Hronična konzumacija većih količina alkohola dovodi do 
alkoholne kardiomiopatije, koja je klinički slična idiopatskoj 
dilatativnoj kardiomiopatiji. Alkoholna kardiomiopatija je 
glavni oblik sekundarne dilatativne kardiomiopatije u za-
padnom svetu. U modernoj eri, termin Holiday Heart, po-
vezuje se sa akutnim poremećajima srčanog ritma, na koje 
utiče akutna konzumacija alkohola, bez obzira na primarnu 
srčanu bolest4. Ovaj nalaz je podržan činjenicom da je efekat 
alkohola na inicijaciju aritmije zavisan od količine i nezavi-
san od postojeće kardiovaskularne bolesti ili srčane insufici-
jencije5. Sindrom Holiday Heart bi trebalo uzeti u obzir kod 
pacijenata koji nemaju srčano oboljenje i imaju novootkrive-
nu atrijalnu fibrilaciju1.

Patofiziološki mehanizmi
Iako je dobro poznato da prekomerna konzumacija alko-

hola može izazvati atrijalnu fibrilaciju, patofiziološki mehani-
zam je još uvek nepoznat. Teorijski, postoji nekoliko mehani-
zama odgovornih za aritmogenost alkohola, tipično reentry 
atrijalne i ventrikularne aritmije6. Ovi mehanizmi se mogu 
grupisati u dve grupe: sa direktnim dejstvom na miokard 
i dejstvom alkohola na faktore rizika za atrijalnu fibrilaciju. 
U pogledu direktnog dejstva na miokard pretkomora, alko-
hol izaziva poremećaj autonomnog nervnog sistema. Sim-
patička aktivacija je praćena parasimpatičkim odgovorom 
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sa atrijalnom mehaničkom disfunkcijom7. Iz toga sledi da 
alkohol pojačava delovanje simpatičkog nervnog sistema 
(i povezano pojačano lučenje epinefrina i norepinefrina), sa 
rezultujućim efektima koji uključuju oslobađanje kalcijuma 
u ​​miocitima pomoću sarkoplazmatskog retikuluma4, 7. Po-
tom se aktivira parasimpatički nervni sistem, sa pojačanim 
i povremenim vagalnim tonusom koji doprinosi skraćivanju 
atrijalnog refraktornog perioda i podstiče nastanak atrijal-
ne fibrilacije. Ovde treba napomenuti da se rizik od atrijalne 
fibrilacije nastavlja i tokom perioda „mamurluka“ i tokom 
faze apstinencije, što odgovara povećanom simpatičkom 
tonusu8. Drugi direktni efekti na atrijalni miokard su manje 
istraženi. Oni uključuju efekte primarnog metabolita alko-
hola - acetaldehida, koji je povezan sa lokalnom upalom i 
oksidativnim stresom9.

Jedna studija pokazuje da kardiomiociti, izloženi dozi 
etanola od 0,1% ili većoj, podležu ekstruziji magnezijuma, 
verovatno zbog oksidacije etanola citohromom P-450 2E1, 
što zauzvrat dovodi do povećanog rizika od alkoholne kar-
diomiopatije10. Druga studija je otkrila da konzumacija al-
kohola aktivira stres kinazu JNK (C-Jun  N-terminal kinase 2, 
JNK2), koja potom dovodi do fosforilacije i aktivacije CaMKII 
proteina i na taj način povećava pogrešnu regulaciju kalci-
juma od strane sarkoplazmatskog retikuluma, što dovodi 
do veće podložnosti atrijalnoj aritmiji11. Studija koju su spro-
veli Mustroph i saradnici12 koja uključuje humane atrijalne 
kardiomiocite sugeriše da su aritmogeni i negativni inotro-
pni efekti (smanjeno oslobađanje kalcijuma tokom sistole) 
akutne intoksikacije alkoholom zasnovani na oslobađanju 
kalcijuma iz sarkoplazmatskog retikuluma i poremećenom 
odnosu ekscitacije i kontrakcije. Istraživači primećuju da 
stvaranje slobodnih radikala preko nikotinamid-adenin-di-
nukleotid fosfataze (Nicotinamide Adenine Dinucleotide 
Phosphate, NADPH) oksidaze (NADPH Oxidase Isoform 2, 
NOX2) i oksidativne aktivacije CaMKII igraju ključnu ulogu 
u mehanizmu atrijalne fibrilacije kod akutne intoksikacije 
alkoholom. Eksperimentalna studija sugeriše da prekomer-
na konzumacija alkohola pokreće atrijalnu fibrilaciju kroz 
regulaciju T-tipa kalcijumskih kanala preko protein kinaze 
C, glikogen sintetazna kinaza 3β (Glycogen synthase kinase-3 
beta, GSK3β) i nuklearnog faktora aktiviranih T ćelija13. Ana-
liza elektrokardiograma urađenih nakon povlačenja aritmija 
kod pacijenata koji su konzumirali velike količine alkohola 
pokazuje značajno produženje PR, QRS i QT intervala u po-
ređenju sa onim pacijentima koji imaju epizodu aritmije u 
odsustvu konzumiranja alkohola2.

Što se tiče uticaja alkohola na tradicionalne faktore rizi-
ka za nastanak atrijalne fibrilacije, treba istaći povezanost 
alkohola sa težim stepenom opstruktivne apneje u snu, što 
je opet jasno povezano sa atrijalnom fibrilacijom4. Pored 
toga, izvesno je da konzumacija alkohola povećava sistolni i 
dijastolni pritisak, što pogoršava arterijsku hipertenziju. Al-
kohol takođe dovodi do pojave i/ili pogoršanja gojaznosti, 
kardiomiopatije i noćne dispneje2, 4.

Klinička prezentacija i dijagnoza
Pacijenti sa akutnom izloženošću alkoholu mogu ima-

ti različite simptome. Da bi se razmotrio sindrom Holiday 
Heart, pacijent mora imati pozitivnu istoriju konzumiranja 
velikih količina alkohola i pojave atrijalne fibrilacije, obično 
tokom produženih vikenda, praznika i odmora1.

Najčešći simptom su palpitacije. Mogu biti prolazne ili 
trajne, u zavisnosti od prisustva ili odsustva uporne aritmije 
i ventrikularnog odgovora na atrijalnu fibrilaciju. Sinkopa, 
dispneja pri naporu, umor, malaksalost ili angina mogu biti 
prisutni u različitom stepenu1. Pacijenti sa Holiday Heart sin-
dromom često imaju prethodnu anamnezu konzumiranja 
alkohola i to bi trebalo da služi kao znak mogućeg istovre-
menog prisustva drugih bolesti kao što su kardiomiopatija 
uzrokovana alkoholom ili hronična bolest jetre14. Ove bolesti 
imaju važnu prognostičku ulogu u lečenju ovih pacijenata. 
Aritmije povezane sa prekomernom konzumacijom alkoho-
la najčešće su tokom novogodišnjih i božićnih praznika1.

Elektrokardiogram i laboratorijski testovi su obavezni 
kada se sumnja na atrijalnu fibrilaciju nakon konzumiranja 
alkohola. U cilju postavljanja dijagnoze Holiday Heart sin-
droma nekada su potrebna dodatna klinička ispitivanja.

Diferencijalna dijagnoza sindroma Holiday Heart uklju-
čuje: intoksikaciju alkoholom, akutni koronarni sindrom, 
alkoholnu kardiomiopatiju, dilatativnu kardiomiopatiju, 
tireotoksikozu i hipertireozu, plućnu tromboemboliju, pne-
umoniju (naročito aspiracionu pneumoniju), druge aritmije 
(supraventrikularnu aritmiju, atrijalni flater, ventrikularnu 
tahikardiju, itd.)1, 2.

Lečenje
Zbog generalno prolazne prirode atrijalne fibrilacije iza-

zvane alkoholom u okruženju strukturno normalnog srca, 
lečenje može uključivati kontrolu pulsa i simptomatsku i 
suportivnu terapiju za alkoholnu intoksikaciju. Za kontro-
lu srčane frekvencije preporučuje se lečenje beta blokato-
rom ili blokatorom kalcijumskih kanala za brzi ventrikularni 
odgovor. Ako je trajanje atrijalne fibrilacije oko 24-48 sati, 
kardioverzija (farmakološka ili električna) se takođe može 
razmotriti kada je pacijent medicinski stabilan i kada je 
apstinencija od alkohola potpuna. Pacijente sa poznatom 
strukturnom bolešću srca treba hospitalizovati radi posma-
tranja i daljeg lečenja, ako aritmija potraje. 

Antikoagulantna terapija je indikovana kod pacijenata 
sa paroksizmalnom, perzistentnom ili trajnom atrijalnom 
fibrilacijom i sa faktorima rizika za tromboemboliju. Lekari 
bi trebalo da budu oprezni u vezi sa pacijentima koji su pret-
hodno primali antikoagulantnu terapiju, a imaju akutnu in-
toksikaciju alkoholom, posebno ako se sumnja na nedavnu 
traumu15. Ako nisu prisutni faktori visokog rizika (prethodni 
moždani udar, mehanički srčani zalistak ili druge indikacije 
za antikoagulaciju), razuman pristup je omogućiti pacijentu 
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da se oporavi od akutne epizode, a zatim započeti terapiju 
antikoagulansima kada je pacijent klinički stabilan. Ako je 
potrebna antikoagulantna terapija, treba je započeti nakon 
razgovora sa pacijentom o rizicima i koristima. Preporučuje 
se korišćenje skorova koji pomažu u proceni rizika od trom-
botičnih događaja i rizika od krvarenja, kao što su  CHA2D-
S2VaSc i HAS-BLED15, 16 skor (tabela 1) kod pacijenata sa atri-
jalnom fibrilacijom17.

Prognoza
Prognoza Holiday Heart sindroma zavisi od prisustva 

prethodne bolesti srca i dužine ekscesivnog konzumiranja 
alkohola. Dugotrajna konzumacija alkohola povećava rizik 
od kardiomiopatije, aritmije i hronične bolesti jetre. Iako se 
veliki deo (> 90%) slučajeva atrijalne fibrilacije izazvane al-
koholom povlači spontano, otprilike 20-30% se ponavlja u 
roku od 12 meseci. Što se tiče tipa atrijalne fibrilacije, ume- 
rena do teška konzumacija alkohola se pojavljuje kao najjači 
faktor rizika za progresiju od paroksizmalne do uporne atri-
jalne fibrilacije18. 

CHA2DS2V VASc Rezultat HАS-BLED Rezultat

Kongestivna srčana insuficijencija 1 Hipertenzija (sistolni krvni pritisak > 160 mmHG) 1

Hipertenzija 1 Abnormalna funkcija bubrega i jetre (1 bod svaki) 1 ili 2

Uzrast 75 i više godina 2 Moždani udar 1

Dijabetes melitus 1 Sklonost/predispozicija krvarenju 1

Moždani udar / TIA / TE 2 Nestabilan INR (ukoliko je na varfarinu) 1

Vaskularna oboljenja (prethodni MI, PAD ili aortni plak) 1 Uzrast (stariji od 65 godina) 1

Uzrast od 65 do 74 godina 1 Narkotici ili alkohol (1 bod svaki) 1 ili 2

Pol (npr. ženski) 1

Maksimalni skor 9 Maksimalni skor 9

Tabela 1. CHА2DS2VАSc skor

Legenda: TIA (Transient Ischemic Attack) - prolazni ishemijski napad; TE (Thromboembolism) - tromboembolija; INR (International Normalized Ratio) - međunarodni normalizovani odnos; 
MI (Myocardial Infarction) - infarkt miokarda; PAD (Peripheral Arterial Disease) - periferna arterijska bolest.

Zaključak
Sindrom Holiday Heart je poremećaj koji se obično razvija kao rezultat prekomerne konzumacije 
alkohola i manifestuje se aritmijom, najčešće atrijalnom fibrilacijom. Sindrom je dobio ime jer 
se obično dešava tokom praznika. Sinonim je atrijalna aritmija izazvana alkoholom. U većini 
slučajeva stanje je reverzibilno, naročito ako se dijagnoza postavi blagovremeno i značajno smanji 
konzumiranje alkohola. Atrijalna fibrilacija izazvana alkoholom može povećati rizik od drugih 
kardiovaskularnih stanja, kao što su moždani udar i srčana insuficijencija.

Abstract
Holiday Heart Syndrome, also known as alcohol-induced atrial arrhythmia, is a syndrome characterized by the occurrence 
of irregular heartbeats caused by alcohol consumption. It was first described at the end of the seventies of the last 
century by Philip Ettinker. The effects of alcohol on arrhythmogenicity are associated with the occurrence of reentry 
atrial and ventricular arrhythmias with different and incompletely explained mechanisms. The most common clinical 
symptom is palpitations after consuming an excessive amount of alcohol, but other symptoms and signs may also appear, 
such as: syncope, dyspnea, angina pectoris, etc. Differential diagnosis includes: alcohol intoxication, acute coronary 
syndrome, alcoholic and dilated cardiomyopathy, pulmonary thromboembolism, pneumonia, and other arrhythmias. If 
anticoagulation therapy is required, it is reasonable to use CHA2DS2VASc and HAS-B scores. The prognosis depends on the 
presence of heart disease. In most cases (> 90%) of atrial fibrillation caused by alcohol, the disorder spontaneously stops, 
and about 20-30% recurs within 12 months. 

Keywords: Holiday Heart Syndrome, alcohol consumption, atrial fibrillation
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