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Sazetak

Sindrom Holiday Heart (praznicni sréani sindrom),
poznat kao atrijalna aritmija izazvana alkoholom, je
sindrom koji karakteriSe pojava nepravilnih otkucaja srca
uzrokovanih konzumacijom alkohola. Prvi put je opisan
krajem sedamdesetih godina proslog veka od strane
Filipa Etinkera. Efekti alkohola na aritmogenost povezuju
se sa pojavama reentry atrijalne i ventrikularne aritmije
sa razlicitim i nepotpuno objasnjenim mehanizmom.
Najces¢i klinicki simptom su palpitacije nakon
konzumacije prekomerne kolicine alkohola, ali se mogu
pojaviti i drugi simptomi i znaci, kao Sto su: sinkopa,
dispneja, angina pektoris i sl. Diferencijalna dijagnoza
obuhvata: alkoholnu intoksikaciju, akutni koronarni
sindrom, alkoholnu i dilatacionu kardiomiopatiju,

pluénu tromboemboliju, pneumoniju i druge aritmije.
Ako je potrebna antikoagulaciona terapija, razumno je
koristiti CHA,DS,VASc i HAS-B skorove. Prognoza zavisi
od prisustva srcanog oboljenja. U vecini slucajeva (> 90%)
atrijalne fibrilacije izazvane alkoholom, poremecaj se
spontano prekida, a oko 20-30% se ponavlja u okviru 12
meseci.

Klju€ne reci: Holiday Heart sindrom, konzumiranje
alkohola, atrijalna fibrilacija

REVIJALNIRADOVI

Uvod

Holiday heart sindrom (sindrom prazni¢nog srca ili pra-
znicni sréani sindrom), je stanje koje se moZze javiti nakon
ekscesivne konzumacije alkohola, 5to se najceS¢e deSava to-
kom praznika ili vikenda. Poznat je kao atrijalna aritmija iza-
zvana alkoholom, koju karakteriSu nepravilni otkucaji srca
i palpitacije’. Ovaj sindrom prvi put je opisao Filip Etinger
1978. godine, koji je otkrio povezanost aritmije i konzuma-
cije etanola?. Naziv je dobio zbog Ceste, prekomerne konzu-
macije alkohola za vreme praznika. Nije jasno koliki je udeo
alkohola u genezi aritmija, a procenjuje se da oko 5-10% slu-
Cajeva atrijalne fibrilacije moZe da se razvije u ovaj sindrom,
ali po nekim podacima procent moze da bude i znatno vedi,
Cak i do 63%>.

Sindrom je prvobitno prepoznat kao rezultat studije koja
je procenjivala 32 specijalne epizode, kod 24 pacijenta koji
su bili na bolni¢ckom le€enju. Ovi pacijenti su konzumira-
li alkohol u ve¢im koli¢inama. Pored toga, uzeta je u obzir
konzumacija alkohola tokom vikenda, pre prijema u bolni-
cu. Najces¢i poremecaji ritma bili su supraventrikularna ta-
hikardija i atrijalna fibrilacija. Simptomi su is€ezli spontano
tokom alkoholne apstinencije.

Hroni¢na konzumacija vecih koli¢ina alkohola dovodi do
alkoholne kardiomiopatije, koja je klinicki sli¢na 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 poremecajima sréanog ritma, na koje
utice akutna konzumacija alkohola, bez obzira na primarnu
sr€anu bolest‘. Ovaj nalaz je podrzan Cinjenicom da je efekat
alkohola na inicijaciju aritmije zavisan od koliine i nezavi-
san od postojece kardiovaskularne bolesti ili sr€ane insufici-
jencije®. Sindrom Holiday Heart bi trebalo uzeti u obzir kod
pacijenata koji nemaju sréano oboljenje i imaju novootkrive-
nu atrijalnu fibrilaciju’.

Patofizioloski mehanizmi

Iako je dobro poznato da prekomerna konzumacija alko-
hola moZe izazvati atrijalnu fibrilaciju, patofizioloSki mehani-
zam je jo$ uvek nepoznat. Teorijski, postoji nekoliko mehani-
zama odgovornih za aritmogenost alkohola, tipi¢no reentry
atrijalne i ventrikularne aritmije®. 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 poremecaj autonomnog nervnog sistema. Sim-
paticka aktivacija je pra¢ena parasimpatickim odgovorom
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sa atrijalnom mehanickom disfunkcijom’. 1z toga sledi da
alkohol pojacava delovanje simpati¢ckog nervnog sistema
(i povezano pojacano lu€enje epinefrina i norepinefrina), sa
rezultujuc¢im efektima koji uklju€uju oslobadanje kalcijuma
u miocitima pomocu sarkoplazmatskog retikuluma*?. Po-
tom se aktivira parasimpaticki nervni sistem, sa pojacanim
i povremenim vagalnim tonusom koji doprinosi skracivanju
atrijalnog refraktornog perioda i podsti¢e nastanak atrijal-
ne fibrilacije. Ovde treba napomenuti da se rizik od atrijalne
fibrilacije nastavlja i tokom perioda ,mamurluka” i tokom
faze apstinencije, Sto odgovara povecanom simpatickom
tonusu®. Drugi direktni efekti na atrijalni miokard su manje
istrazeni. Oni uklju€uju efekte primarnog metabolita alko-
hola - acetaldehida, koji je povezan sa lokalnom upalom i
oksidativnim stresom®.

Jedna studija pokazuje da kardiomiociti, izloZeni dozi
etanola od 0,1% ili ve€oj, podleZzu ekstruziji magnezijuma,
verovatno zbog oksidacije etanola citohromom P-450 2E1,
Sto zauzvrat dovodi do povecanog rizika od alkoholne kar-
diomiopatije™. 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 nacin povecava pogreSnu regulaciju kalci-
juma od strane sarkoplazmatskog retikuluma, Sto dovodi
do vece podloZnosti atrijalnoj aritmiji'". Studija koju su spro-
veli Mustroph i saradnici'? koja uklju€uje humane atrijalne
kardiomiocite sugeriSe da su aritmogeni i negativni inotro-
pni efekti (smanjeno oslobadanje kalcijuma tokom sistole)
akutne intoksikacije alkoholom zasnovani na oslobadanju
kalcijuma iz sarkoplazmatskog retikuluma i poremeéenom
odnosu ekscitacije i kontrakcije. IstraZivaci primecuju 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 klju¢nu ulogu
u mehanizmu atrijalne fibrilacije kod akutne intoksikacije
alkoholom. Eksperimentalna studija sugeriSe da prekomer-
na konzumacija alkohola pokrece atrijalnu fibrilaciju kroz
regulaciju T-tipa kalcijumskih kanala preko protein kinaze
C, glikogen sintetazna kinaza 33 (Glycogen synthase kinase-3
beta, GSK3p) i nuklearnog faktora aktiviranih T ¢elija'. Ana-
liza elektrokardiograma uradenih nakon povlacenja aritmija
kod pacijenata koji su konzumirali velike koli¢ine alkohola
pokazuje znacajno produzenje PR, QRS i QT intervala u po-
redenju sa onim pacijentima koji imaju epizodu aritmije u
odsustvu konzumiranja alkohola2.

Sto se tice uticaja alkohola na tradicionalne faktore rizi-
ka za nastanak atrijalne fibrilacije, treba istaci povezanost
alkohola sa teZzim stepenom opstruktivne apneje u snu, sto
je opet jasno povezano sa atrijalnom fibrilacijom*. Pored
toga, izvesno je da konzumacija alkohola povecava sistolni i
dijastolni pritisak, Sto pogorSava arterijsku hipertenziju. Al-
kohol takode dovodi do pojave i/ili pogorSanja gojaznosti,
kardiomiopatije i no¢ne dispneje®*.

Klinicka prezentacija i dijagnoza

Pacijenti sa akutnom izloZzeno3¢u alkoholu mogu ima-
ti razliCite simptome. Da bi se razmotrio sindrom Holiday
Heart, pacijent mora imati pozitivnu istoriju konzumiranja
velikih koli¢ina alkohola i pojave atrijalne fibrilacije, obi¢no
tokom produZzenih vikenda, praznika i odmora’.

NajceS¢i 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 razlicitom stepenu’. Pacijenti sa Holiday Heart sin-
dromom cesto imaju prethodnu anamnezu konzumiranja
alkohola i to bi trebalo da sluzi kao znak moguceg istovre-
menog prisustva drugih bolesti kao 3to su kardiomiopatija
uzrokovana alkoholom ili hroni¢na bolest jetre'. Ove bolesti
imaju vaznu prognosti¢ku ulogu u lecenju ovih pacijenata.
Aritmije povezane sa prekomernom konzumacijom alkoho-
la naj¢esce su tokom novogodisnjih i boZi¢nih praznika'.

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 klinicka ispitivanja.

Diferencijalna dijagnoza sindroma Holiday Heart uklju-
Cuje: intoksikaciju alkoholom, akutni koronarni sindrom,
alkoholnu kardiomiopatiju, dilatativnu kardiomiopatiju,
tireotoksikozu i hipertireozu, plu¢nu tromboemboliju, pne-
umoniju (narocito aspiracionu pneumoniju), druge aritmije
(supraventrikularnu aritmiju, atrijalni flater, ventrikularnu
tahikardiju, itd.)"2.

Lecenje

Zbog generalno prolazne prirode atrijalne fibrilacije iza-
zvane alkoholom u okruZenju strukturno normalnog srca,
leCenje moZe ukljuCivati kontrolu pulsa i simptomatsku i
suportivnu terapiju za alkoholnu intoksikaciju. Za kontro-
lu sréane frekvencije preporucuje se leCenje beta blokato-
rom ili blokatorom kalcijumskih kanala za brzi ventrikularni
odgovor. Ako je trajanje atrijalne fibrilacije oko 24-48 sati,
kardioverzija (farmakoloSka ili elektri¢na) se takode moze
razmotriti kada je pacijent medicinski stabilan i kada je
apstinencija od alkohola potpuna. Pacijente sa poznatom
strukturnom bole3¢u srca treba hospitalizovati radi posma-
tranja i daljeg leCenja, 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
traumu’™. Ako nisu prisutni faktori visokog rizika (prethodni
mozdani udar, mehanicki sr¢ani zalistak ili druge indikacije
za antikoagulaciju), razuman pristup je omoguciti pacijentu

(R Galenika MESICAL Journal



Tabela 1. CHA DS,VASc skor

CHA,DS,V VASc Rezultat HAS-BLED Rezultat
Kongestivna sr¢ana insuficijencija 1 Hipertenzija (sistolni krvni pritisak > 160 mmHG) 1
Hipertenzija 1 Abnormalna funkcija bubrega i jetre (1 bod svaki) Tili2
Uzrast 75 i viSe godina 2 MozZdani udar 1
Dijabetes melitus 1 Sklonost/predispozicija krvarenju 1
Mozdani 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) 1ili2
Pol (npr. Zenski) 1
Maksimalni skor 9 Maksimalni skor 9

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

da se oporavi od akutne epizode, a zatim zapoceti terapiju Prognoza
antikoagulansima kada je pacijent klinicki stabilan. Ako je
potrebna antikoagulantna terapija, treba je zapoceti nakon
razgovora sa pacijentom o rizicima i koristima. Preporucuje
se kori$¢enje skorova koji pomazu u proceni rizika od trom-

botitnih dogadaja i rizika od krvarenja, kao 5to su CHA D- o L N e
S.VaSc i HAS-BLED' ¢ skor (tabela 1) kod pacijenata sa atri- veliki deo (> 90%) slucajeva atrijalne fibrilacije izazvane al-
’ koholom povladi spontano, otprilike 20-30% se ponavlja u

roku od 12 meseci. Sto se tice tipa atrijalne fibrilacije, ume-
rena do teSka konzumacija alkohola se pojavljuje kao najjaci
faktor rizika za progresiju od paroksizmalne do uporne atri-
jalne fibrilacije'.

Prognoza Holiday Heart sindroma zavisi od prisustva
prethodne bolesti srca i duZine ekscesivnog konzumiranja
alkohola. Dugotrajna konzumacija alkohola povecava rizik
od kardiomiopatije, aritmije i hronicne bolesti jetre. Iako se

jalnom fibrilacijom®.

Zakljucak

Sindrom Holiday Heart je poremecaj koji se obi¢no razvija kao rezultat prekomerne konzumacije
alkohola i manifestuje se aritmijom, najcesce atrijalnom fibrilacijom. Sindrom je dobio ime jer

se obi¢no deSava tokom praznika. Sinonim je atrijalna aritmija izazvana alkoholom. U ve(ini
slu€ajeva stanje je reverzibilno, narocito ako se dijagnoza postavi blagovremeno i znacajno smaniji
konzumiranje alkohola. Atrijalna fibrilacija izazvana alkoholom moZe povecati rizik od drugih
kardiovaskularnih stanja, kao Sto su mozdani udar i sr¢ana 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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