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INTRODUCAO

A sindrome de holiday heart (HHS), tam-
bém conhecida como sindrome do coragdo fes-
teiro, refere-se a ocorréncia de arritmias cardia-
cas, especialmente fibrilagao atrial, apos o con-
sumo excessivo de alcool, principalmente em
periodos de lazer, como finais de semana e épo-
cas de celebragdo (JAIN et al., 2024), mesmo
em individuos sem doenga cardiovascular pree-
xistente. Esse padrao de consumo, conhecido
como binge drinking, caracteriza-se pela inges-
tao de cinco ou mais doses padrao de alcool em
até¢ duas horas, e apresenta prevaléncia global
estimada em 18,2% segundo a Organizacio
Mundial da Satde (ALVARADO et al., 2025).

O conceito da sindrome foi descrito pela pri-
meira vez em 1978, por Philip Ettinger, ao ob-
servar a ocorréncia de fibrilagdo atrial em indi-
viduos previamente sauddveis apos episodios
de consumo abusivo de bebidas alcoodlicas, em
especial ap6s datas comemorativas. Desde en-
tao, consolidou-se a denominacao “holiday he-
art syndrome” devido a associacdo com perio-
dos de maior socializagado e celebragdo (JAIN et
al., 2024).

Do ponto de vista clinico, os pacientes com
HHS geralmente apresentam palpitagcdes asso-
ciadas a taquiarritmias, além de sintomas como
dor toracica, dispneia, tontura ou sincope. O di-
agnostico baseia-se principalmente na correla-
¢do entre a histéria de ingestdo alcodlica re-
cente ¢ o inicio dos sintomas, sendo o eletrocar-
diograma a ferramenta essencial para a detec-
¢ao da arritmia, mais comumente fibrilagao a-
trial (ALVARADO et al., 2025).

Apesar dos avangos no conhecimento, ainda
existem lacunas significativas quanto aos meca-
nismos pelos quais o alcool desencadeia ou a-
grava as arritmias atriais. Diante disso, este ca-
pitulo tem como objetivo revisar a literatura a-
tual, integrando as evidéncias disponiveis para

oferecer uma compreensdao mais ampla e atua-
lizada da sindrome de holiday heart. Serdo a-
bordados aspectos relacionados a epidemiolo-
gia, fisiopatologia, manifestagdes clinicas, di-
agnostico e estratégias de manejo, de forma a
fornecer subsidios para a pratica clinica e esti-
mular novas perspectivas de pesquisa sobre es-
sa condi¢do ainda pouco explorada.

METODOLOGIA

Trata-se de uma revisdo narrativa realizada
no periodo de agosto de 2025, por meio de pes-
quisas nas bases de dados: PubMed, Medline,
UpToDate, SciELO, The Lancet e Google Aca-
démico. Foram utilizados os descritores: sin-
drome de holiday heart, sindrome do coragao
festeiro, cardiopatia e arritmia.

Desta busca, foram encontrados 21 artigos,
posteriormente submetidos aos critérios de se-
legdao. Os critérios de inclusao foram: artigos
nos idiomas inglés, portugués, espanhol e fran-
cés, publicados no periodo de 2017 a2025 e que
abordavam as tematicas propostas para esta
pesquisa, estudos do tipo revisao, meta-analise,
artigos originais e diretrizes, disponibilizados
na integra.

Os critérios de exclusdo foram: artigos du-
plicados, disponibilizados na forma de resumo,
que ndo abordavam diretamente a proposta es-
tudada e que ndo atendiam aos demais critérios
de inclusao.

Ap0s os critérios de selecdo, restaram 15 ar-
tigos que foram submetidos a leitura minuciosa
para a coleta de dados. Os resultados foram
apresentados de forma descritiva divididos em
categorias temadticas abordando uma revisdo
abrangente sobre a sindrome de holiday heart;
avaliacdo do manejo sobre a sindrome de /oli-
day heart; correlagdo entre o consumo de alcool
e a sindrome de holiday heart.
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EPIDEMIOLOGIA E FATORES DE
RISCO

O consumo de alcool ¢ generalizado nos pa-
ises ocidentais, com cerca de 53% dos america-
nos consumindo 4lcool regularmente e 44% dos
consumidores (equivalente a 61 milhdes de in-
dividuos) se envolvendo em bebedeiras, defini-
das como o consumo de cinco ou mais doses
padrao em uma Unica ocasiao. Acredita-se que
aproximadamente um quarto das vendas anuais
de bebidas destiladas ocorram durante a tempo-
rada de festas entre o Dia de A¢do de Gragas ¢
0 Ano Novo (JAIN et al., 2024).

A sindrome do coracdo festeiro, ou holiday
heart syndrome em inglés, recebe esse nome
porque esta associada a ocorréncia de arritmias
cardiacas desencadeadas por episodios de con-
sumo excessivo de alcool, que frequentemente
acontecem durante fins de semana e feriados,
periodos marcados por maior relaxamento e ce-
lebragoes. A fibrilacao atrial (FA) € a arritmia
mais comumente diagnosticada entre os pacien-
tes com HHS. A FA ¢ amplamente conhecida
por aumentar o risco de morbidade e mortalida-
de, principalmente devido a acidentes vascula-
res cerebrais (AVC) e insuficiéncia cardiaca, o
que representa um enorme custo para o sistema
de saude (PIANO, 2017).

A sindrome do coragdo festeiro continua
sendo uma ocorréncia prevalente em ambientes
de pronto-socorro, com o alcool servindo como
fator precipitante para fibrilacdo atrial em 35%
a 62% dos casos, especialmente 12 a 36 horas
apos a cessacao do consumo excessivo de dlco-
ol. H4 uma tendéncia observada para o aumento
do consumo excessivo de alcool em adultos
mais jovens, o que pode estar associado a uma
maior incidéncia de fibrilag¢do atrial nesse grupo
demografico (JAIN et al., 2024).

Essa associacdo entre arritmias cardiacas e
consumo excessivo de alcool foi originalmente
introduzida por Ettinger e seus colaboradores,

que observaram 24 pacientes hospitalizados
com fibrilagdo atrial apos se envolverem em
uma compulsao de consumo de alcool no fim de
semana. Pesquisas subsequentes demonstraram
que a HHS também pode ocorrer em individuos
que raramente ou nunca consomem alcool, mas
ocasionalmente se envolvem em compulsdo al-
codlica (JAIN et al., 2024).

FISIOPATOLOGIA

Sendo frequentemente associada a episodi-
os de consumo excessivo de alcool, especial-
mente aos finais de semana e feriados, em paci-
entes previamente saudaveis, a HHS refere-se a
ocorréncias de arritmias cardiacas, e de maneira
majoritaria a FA. Estudos relacionados a FA in-
dicam que um ter¢o de todos os casos de FA de
inicio repentino esta relacionado a intoxicacao
alcodlica, bem como episodios de consumo ex-
cessivo de dlcool podem ocasionar FA, mesmo
em individuos jovens e sauddveis, sem cardio-
patias preexistentes (YAN & Al, 2022).

Com relagao aos efeitos diretos no miocar-
dio atrial, o alcool ocasiona uma desarmonia no
sistema nervoso autonomo. A ativacao do siste-
ma nervoso simpatico (SNS) é seguida por uma
resposta parassimpatica com desequilibrio da
fun¢do mecanica do atrio. Dessa maneira, o al-
cool hiperativa o SNS e a secre¢do de adrena-
lina e noradrenalina, com consequéncias de-
riva-das, incluindo aumento de calcio nos mio-
citos, proveniente do reticulo sarcoplasmatico
(RS). A hiperatividade simpatica, ocasionada
pela intoxicac¢do aguda de alcool, ¢ demonstra-
da na incidéncia de taquicardia sinusal e na di-
minui¢do da arritmia sinusal respiratoria. As-
sim, a hiperatividade parassimpatica esta rela-
cionada com o aumento do tonus vagal intermi-
tente, o que ocasiona o encurtamento do peri-
odo refratario do atrio e, consequentemente, a
precipitacdo da fibrilagdo atrial (ROSEN-
THAL, 2024).
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Um estudo avaliou a relacao entre os meca-
nismos da fibrilacao atrial paroxistica (FAP) as-
sociado a episodios de consumo excessivo de
alcool, expondo que uma via c-jun N-terminal
Kinase (JNK)/calmodulina quinase II (CaMK-
1) ativada pelo alcool ¢ a base da ocorréncia de
FAP induzida pelo alcool. Ocorreu a avaliacao
das associacoes entre a via JNK ¢ a FA em ca-
mundongos, coelhos e principalmente tecido a-
trial humano de cora¢des doadores com e sem
historico de exposi¢do ao alcool, os quais foram
induzidos a FA por estimulagdo. O aumento da
facilidade na indug¢do associada a duragao da
FA em animais e tecidos atriais humanos ex-
postos ao alcool ultrapassou os tecidos huma-
nos controle e nao expostos ao alcool (DI SAL-
VO & WINTERFIELD, 2018).

Os autores relacionaram o aumento da sina-
lizagao JNK2 a liberagao anormal Ca?" nos atri-
os dos camundongos, bem como mediram que
a inibicao de JNK2 desfez a indutibilidade da
FA e a disfuncao relacionada do Ca?*. Posterior
a isso, relacionaram a sinalizagao JNK2 aumen-
tada pelo alcool e a molécula pro-arritmica
CaMKII, conhecida por induzir desregulacdo
do Ca*" no RS, a qual, quando inibida, cessou
as atividades pro-arritmicas induzidas pelo ex-
cesso de dlcool. Saidas anormais de Ca** diasto-
lico do RS, em decorréncia do excesso de carga
ou ao aumento da saida pelo canal de rianodina
(RyR2), ampliam a probabilidade de ocorréncia
de despolarizagao tardia (DAD), a qual ocorre
na fase 4 do potencial de acdo atrial, causando
FAP. A elevagdo dos niveis de Ca?" diastolico
acaba ativando o trocador Na‘/Ca?" tipo 1 na
membrana sarcolémica, iniciando corrente des-
polarizante liquida positiva (3 Na* entrando / 1
Ca?" saindo), podendo desencadear um poten-
cial de acdo (DI SALVO & WINTERFIELD,
2018).

A principal proposta do estudo relaciona
que a exposi¢do ao consumo excessivo de alco-

ol fosforila e ativa a JNK2; a JNK?2 ativada fos-
forila e ativa a CaMKII; e a CaMKII ativada
fosforila e ativa substratos, ocasionando au-
mento do vazamento de Ca? diastolico do reti-
culo sarcoplasmadtico, ondas diastolicas de Ca?
e maior suscetibilidade a FAP induzida por es-
timulagdo cardiaca. Ou seja, 0 consumo exces-
sivo de alcool aumenta a suscetibilidade a FAP
por meio de alteragdes no manejo diastolico do
Ca? intracelular mediada pela via JINK2-CaMK-
II (DI SALVO & WINTERFIELD, 2018).

Em continuidade as alteracdes eletrofisiold-
gicas, o etanol causa aumento da corrente do
ion calcio tipo T, que € um dos principais canais
envolvidos e fortemente expressos no sistema
de conducéo cardiaca, no no sinoatrial ¢ fibras
de Purkinje, por meio da regulagdo positiva do
RNA mensageiro do gene CaV3.1 /3.2, que, ao
aumentar a transcri¢do génica, ativa cascatas de
proteinas quinase e induz a hipertrofia cardiaca.
O etanol tem papel estimulatorio da proteina
quinase C, que, por consequéncia, leva a inati-
vacdo, por fosforilacdo, do glicogénio sintase-
quinase-3B. Tal processo ird aumentar a ex-
pressao do gene Cav3.1/ 3.2 e induzir a disfun-
¢ao miocardica, tanto pelo remodelamento elé-
trico, quanto estrutural (TSUJI, 2020).

A niveis eletrofisiologicos do coragdo, o al-
cool pode encurtar o periodo refratrio e retar-
dar a conducao do estimulo elétrico tanto intra
quanto interatrial no corpo humano, por um me-
canismo de substratos de reentrada e o remode-
lamento elétrico do miocardio. O alcool induz a
translocagdo nuclear do fator de transcri¢ao
NFAT. Este processo induz a reducdo da ex-
pressao dos canais de calcio tipo L (CaV1.2) e
da producdo do microRNA-26, consequente-
mente, o gene KCNJ2 tera seu controle negati-
vo inibido, o que aumenta a expressao do canal
retificador interno de potassio (Kir2.1), que esta
diretamente associado a reducdo do ICa-L e a
ativagdo da corrente de potassio e acetilcolina.
Por fim, ha a hiperpolarizagdo da membrana de
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repouso pela aceleracdo da repolarizagdo atrial
e encurtamento do periodo refratario, mantendo
o cendrio perfeito para a continuidade do pro-
cesso de fibrilagao atrial (TSUIJI, 2020).

Em continuidade aos mecanismos citados, o
consumo deliberado de alcool possui relagdo di-
reta com o aumento de espécies reativas de oxi-
génio, do estresse oxidativo e ativagdo de vias
inflamatoérias, que intensificam o processo de
instabilidade elétrica por meio da modificacao
oxidativa dos canais de membrana e da ativagao
da CaMKII. Essa ativacdo possui relagdo direta
com disfuncao do no6 sinusal, lesdes cardiacas e,
consequentemente, estimulo do comportamen-
to arritmico. Além do aumento da frag¢ao de fos-
forilacdo de RyR e de PLB, o que induz ainda
mais o crescimento brusco na concentragdo in-
tracelular de Ca** Logo, o processo inflamatdrio
contribui para o remodelamento estrutural e
maior vulnerabilidade elétrica dos Aatrios
(ZHAO et al., 2020).

Por fim, a fisiopatologia dessa sindrome ¢
de carater multifatorial. Envolvendo desde um
remodelamento elétrico e estrutural do coracgao,
até alteragdes nas vias de sinalizacao intracelu-
lar que induzem a resposta arritmica e no fluxo
de calcio e ions pelos transportes de membrana.
Tais processos criam um Unico cendrio que € a
instabilidade atrial, pela atividade ectopica dos
atrios (destoando do no sinoatrial como origem
elétrica) e pela ativacdo do mecanismo de reen-
trada, estimulando a conducao do estimulo elé-
trico cardiaco por vias que fogem a tradicional.

MANIFESTACOES CLINICAS E
ESPECTRO DE APRESENTACAO

Na HHS, a principal manifestagdo ¢ a FA,
que consiste em batimentos cardiacos acelera-
dos e arritmicos decorrentes do comprometi-
mento dos atrios, fazendo com que se contraiam
sem compasso. A FA ¢ a arritmia mais presente
em pacientes com essa sindrome e ¢ conhecida

por aumentar o risco de morbidade e mortali-
dade pela possibilidade de formagao de coagu-
los em partes do atrio, que, eventualmente, po-
dem se desprender e, através da corrente san-
guinea, obstruir pequenos vasos sanguineos a
distancia (CISA, 2024).

O processo de fibrilagao atrial como reflexo
do consumo exacerbado de alcool ocorre por
conta de varios mecanismos que comprometem
o funcionamento adequado do coragdo, como a
alteragdo na regulagdo de calcio dentro das cé-
lulas cardiacas, o aumento da atividade do sis-
tema nervoso em ressaca, que sensibiliza o co-
racdo e diminui o tempo de recuperacao entre
os batimentos, e a perda de eletrélitos importan-
tes devido ao efeito diurético do alcool (CISA,
2024).

A sindrome apresenta como sintoma mais
comum palpitagdes, que podem ser transitorias
ou permanentes. Em alguns casos, como em pa-
cientes com respostas ventriculares rapidas, por
exemplo, pode haver fadiga, fraqueza generali-
zada, angina, falta de ar ou quase sincope. Além
disso, observa-se o aumento da frequéncia car-
diaca e a diminui¢cdo da pressdo arterial, com
pulsos finos e irregulares (JAIN et al., 2024).

No exame fisico, ¢ comum perceber sons
cardiacos irregulares a ausculta cardiaca. Em
pacientes que apresentam miocardiopatia dila-
tada, a ausculta pode revelar som cardiaco extra
(B3) e crepitacdes na ausculta pulmonar. Fora
da regido torédcica, podem ocorrer edema de
membros inferiores € hepatomegalia ao exame
abdominal (JAIN et al., 2024).

MANEJO E CONDUTA BASEADA
EM EVIDENCIAS

Suporte inicial

Pacientes que se apresentam com intoxica-
¢do alcoodlica aguda ou sintomas de abstinéncia
devem receber tratamento de suporte, incluindo

137




hidratacdo intravenosa, reposi¢ao de eletrolitos
e suplementagdo vitaminica (especialmente tia-
mina e complexo B), recomendando-se a utili-
zacdo de protocolos validados, como a escala
CIWA (Clinical Institute Withdrawal Asses-
sment for Alcohol) para avaliacdo da abstinén-
cia (JAIN et al., 2024).

Além das medidas clinicas imediatas, o ma-
nejo da HHS deve considerar os fatores que le-
varam ao consumo excessivo de alcool. A fibri-
lagdo atrial desencadeada por ingestdo aguda
costuma ocorrer apds episodios de consumo in-
tenso (“binge drinking”), associados a compor-
tamentos de risco, estresse ou transtorno por
uso de alcool. Nesses casos, apenas tratar a ar-
ritmia ndo ¢ suficiente. A auséncia de interven-
¢ao sobre o habito de consumo favorece a recor-
réncia, que pode chegar a 20-30% em 12 meses.

Monitorizagao e instabilidade clinica

Nos casos com taquiarritmias sustentadas,
recomenda-se monitorizacao telemétrica conti-
nua. Na maioria das situagdes, apenas observa-
¢ao clinica ¢ suficiente, ja que os episodios ten-
dem a ser autolimitados. Contudo, diante de
instabilidade hemodinamica, como hipotensao,
alteracdo do nivel de consciéncia, choque, dor
toracica isquémica ou insuficiéncia cardiaca
aguda, a cardioversao elétrica sincronizada de-
ve ser indicada, com sedacdo moderada sempre
que possivel (JAIN et al., 2024).

Estratégias de manejo da FA

Na fibrilagdo atrial associada a HHS, sao
possiveis duas estratégias principais: controle
da frequéncia ou controle do ritmo, sempre as-
sociado a profilaxia de tromboembolismo. Em
pacientes estaveis, deve-se priorizar o alivio
sintomatico e a preven¢do de complicagdes. Em
mais de 90% dos casos, a fibrilagdo atrial indu-
zida por alcool reverte espontaneamente entre

12 e 24 horas, refor¢ando uma conduta conser-
vadora na auséncia de instabilidade.

Para controle da frequéncia ventricular, po-
dem ser utilizados betabloqueadores cardiosse-
letivos (metoprolol, carvedilol, bisoprolol) ou
bloqueadores de canal de célcio ndo di-hidropi-
ridinicos. A digoxina ¢ considerada uma opcao
de terceira linha, raramente empregada. Embo-
ra ndo haja consenso sobre a meta ideal, fre-
quéncias abaixo de 85 bpm sdo razodveis em
pacientes sintomaticos, enquanto metas mais
flexiveis podem ser aceitas em assintomaticos
(JAIN et al., 2024).

Avaliacio laboratorial e fisiopatologia

Recomenda-se investigar niveis séricos de
potassio e magnésio, comuns em desequilibrios
na intoxicagdo alcoodlica. Solicita-se também
hemograma completo, troponina, peptideo na-
triurético, além de fungdo renal e hepatica, para
orientar terapias e excluir cardiopatia estrutu-
rada (JAIN et al., 2024).

Mecanismos fisiopatologicos recentemente
elucidados incluem:

- Ativagdo simpatica e redu¢do do tonus
vagal ap0s binge drinking, com alteragdes auto-
ndmicas (aumento da variabilidade da frequén-
cia cardiaca);

- Disfun¢@o nos canais i0nicos, especial-
mente aumento da atividade dos canais do tipo
T via via PKC/GSK3B/NFAT (animal);

- Ativagao da via JINK2/CaMKII, causando
desregulacdo do célcio intracelular e maior sus-
cetibilidade a fibrilagdo atrial;

- Alteracdes transitorias na estrutura atrial,
como reducao da fracdo de esvaziamento do a-
trio esquerdo, observadas em estudo com resso-
nancia magnética apos binge drinking.

Anticoagulacio
Apesar da natureza transitoria da FA, o risco
tromboembdlico persiste, principalmente em
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pacientes com fatores predisponentes adicio-
nais. Recomenda-se avaliagdo com escores
CHA:DS:-VASc e HAS-BLED, e decisdo com-
partilhada quanto a anticoagulagdo sistémica
(JAIN et al., 2024).

Deve-se ter cautela em individuos com uso
abusivo de alcool, por potencial anemia nutrici-
onal, trombocitopenia ou risco elevado de trau-
ma. A anticoagulagdo ¢ indicada prioritaria-
mente para pacientes com alto risco tromboem-
bolico (histérico de AVC ou outra indicacio
sistémica). As diretrizes atuais (ACC/AHA)
ndo consideram causas “reversiveis” como ra-
zOes suficientes para omitir anticoagulacao,
mesmo em fibrilagdo atrial paroxistica induzida
por alcool (JAIN et al., 2024).

Prevencao da recorréncia e intervengoes
emergentes

A principal medida preventiva ¢ a abstinén-
cia ou redugdo significativa do consumo de al-
cool. Com orientacdo e acompanhamento inter-
profissional, sdo evitados os gatilhos recorren-
tes (ROSENTHAL, 2024).

Estudos emergentes em modelo animal a-
pontam que a molécula Alda-1, inibindo a pro-
teina JNK2 induzida pelo estresse, pode reduzir
episodios de arritmia pds-binge. Embora pro-
missora, essa terapia ainda estd em fase pré-cli-
nica e carece de evidéncia em humanos.

Além disso, diretrizes gerais para fibrilagao
atrial recomendam modificagao do estilo de vi-
da: restrigao de alcool, cessacao do tabagismo,

controle do peso, exercicio moderado regular
(>150 min/semana), tratamento de comorbida-
des e sono adequado (ESC, 2024; AHA, 2020).

CONCLUSAO

Dessa forma, a HHS, desencadeada por epi-
sodios de consumo excessivo de alcool, que fre-
quentemente acontecem durante fins de semana
e feriados, configura-se como digna de atengao
tendo em vista a ocorréncia de fibrilagao atrial
que aumenta o risco de morbidade e mortalida-
de, principalmente devido a AVC e insuficién-
cia cardiaca (PIANO, 2017).

Isso ocorre devido a desarmonia no sistema
nervoso autdnomo, ativacao do SNS e secre¢ao
de adrenalina com desequilibrio da fungdo me-
canica do atrio. A hiperatividade simpatica,
ocasionada pela intoxicacdo aguda de alcool, ¢
demonstrada na incidéncia de taquicardia sinu-
sal e na diminui¢do da arritmia sinusal respira-
toria, além de outros sintomas como fadiga, an-
gina, falta de ar ou sincope (ROSENTHAL,
2024). Assim, saber manejar e prevenir as re-
corréncias ¢ fundamental. Faz-se o controle he-
modinamico, suplementa¢ao de tiamina e com-
plexo B, profilaxia de tromboembolismo e uso
de betabloqueadores cardiosseletivos. Ja a pro-
filaxia ¢ feita pela modificacdo do estilo de vida
e evitar os gatilhos que levam a bebedeira.
Dessa forma diminuimos a morbidade da sin-
drome de holiday heart (JAIN et al., 2024).
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