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SAŽETAK 

Uvod: Torsade de pointes, predstavlja polimorfnu ventrikularnu aritmiju, asociranu sa 

odloženom repolarizacijom komora. Manifestuje se u vidu prolaznih epizoda vrtoglavice i 

sinkope. U retkim situacijama, ovo stanje uvodi pacijenta u ventrikularnu fibrilaciju i iznenadnu 

smrt. Među najčešćim uzrocima se navodi elektrolitni disbalans (hipomagnezijemija i 

hipokalemija), primena antiaritmika (Ia i III grupe) i antibiotika, usporeni srčani ritam, kao i 

pojedini maligniteti. 

Prikaz slučaja: Muškarac starosti 74 godine, inicijalno je hospitalizovan na Klinici za urologiju 

UKC Kragujevac, radi operativnog lečenja karcinoma mokraćne bešike. Kardiološkom 

opservacijom je registrovana ventrikulska tahikardija po tipu torsade. Naknadnim analizama, kod 

pacijenta nisu evaluirane morfološke promene, koje su mogle da dovedu do pojave aritmije. 

Razmatranjem uticaja komorbiditeta, targetirani su potencijalni uzroci navedenog stanja. 

Usklađivanjem terapijskog režima i elektrolitnog statusa, došlo je do stabilizacije opšteg stanja 

pacijenta. 

Zaključak: Kompleksnost farmakoterapije starijih pacijenata zahteva racionalnu primenu 

antiaritmika zbog paradoksalnog proaritmogenog efekta istih, sa posebnim akcentom na češću 

kontrolu elektrolitnog statusa. 

Ključne reči: Torsade de pointes, Amjodaron, kalijum, magnezijum, karcinom mokraćne bešike                                                                                                                                                                                                                                                                                                    

     UVOD

Torsade de pointes (TdP), predstavlja karakterističnu 

polimorfnu ventrikularnu aritmiju, asociranu sa 

odloženom repolarizacijom komora, koja se na 

elektrokardiografskom nalazu interpretira kao produžen 

QT interval. Obično se manifestuje u vidu prolaznih 

epizoda vrtoglavice i sinkope. U retkim situacijama, ovo 

stanje može uvesti pacijenta u ventrikularnu fibrilaciju i 

iznenadnu smrt [1]. Brojna stanja mogu predisponirati 

nastanak ovog poremećaja ritma. Jedan od vodećih uzroka 

predstavlja elektrolitni disbalans, i to hipokalemija   [2] i 

hipomagnezijemija [3] ili oba. Sledi usporeni srčani ritam 

uzrokovan sinusnom bradikardijom ili srčanim blokom 

[4]. Potencijalni uzroci mogu biti i lekovi iz grupe 

antiaritmika poput Amjodarona, kinidina i dizopiramida 

kao i antibiotici poput makrolida i dr. Hipotireoidizam, 

miokarditis, kao i kongenitalno produžen QT interval, čine 

važne faktore u nastanku ovog poremećaja [5-7]. 

 

CILJ RADA 

Prikaz pacijenta u hospitalnom periodu sa epizodom 

ventrikularne aritmije tipa TdP u konteksu kompleksnih 

onkoloških, uroloških i kardioloških komorbiditeta sa 

posebnim akcentom na patofiziološke mehanizme i 

farmakološke faktore, koji su doprineli razvoju ovog 

poremećaja. Rad ima za cilj da istraži sadejstvo, svih 

navedenih faktora na produženje QT intervala, kako bi 

naglasio značaj multidisciplinarnog pristupa u lečenju 

ovih pacijenata.  

 

PRIKAZ BOLESNIKA 

Pacijent starosti 74 godine, inicijalno je 

hospitalizovan na Klinici za urologiju UKC Kragujevac, 

radi operativnog lečenja karcinoma mokraćne bešike. 

Kardiološkom opservacijom u vidu 24-satnog EKG 

holtera, pacijent je ocenjen kao nepovoljan za operativni 

tretman, zbog signifikantnog broja registrovanih 

ventrikulskih ekstrasistola (25 847) tipa bigeminija, 

trigeminija, parova, tripleta i 15 epizoda ventrikulske 

tahikardije od kojih su pojedinačne torzade. Pacijent je iz 

tog razloga, preveden na Kliniku za kardiologiju UKC 

Kragujevac, radi dalje dijagnostike i lečenja.  

Uvidom u medicinsku dokumentaciju utvrđeno je 

prisustvo brojnih komorbiditeta (aritmije, hipertenzija, 

srčane insuficijencije (HF), dijabetes melitisus (DM) tip 2, 

hronična renalna insuficijencija (HRI), i karcinom 

mokraćne bešike).  Laboratorijski parametri koji su 

praćeni obuhvataju: magnezijum - 0.73 mmol/l (referentne 

vrednosti: 0,7-1,1 mmol/l), kalijum - 4,37 mmol/l 

(referentne vrednosti: 3,5-5,3 mmol/l), TSH - 2,79 mlU/l 

(referentne vrednosti: 0,38 -5,33 mlU/l), 
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FT4 – 12,69 pmol/l (referentne vrednosti: 7,46-14,4 

pmol/l).  

EKG nalaz (rađen 28.1.2026. godine) ukazao je na 

sinusni ritam, frekvenciju 60/minuti, bez promena u ST 

segmentu i T talasu. Inicijalnim EHO nalazom (rađen 

10.02.2026. godine), registrovana је uvećana leva 

pretkomora i značajna mitralnа regurgitacija, koja ide u 

prilog usporenој relaksaci leve komore sa EF 60%. Desna 

polovina srca je takođe pokazala znake dilatacije i 

značajne trikuspidne regurgitacije. Ponovljenom EHO 

dijagnostikom  registrovana je redukcija EF na 50%. 

Koronarografskim ispitivanjem, nije pronađen patološki 

supstrat, koji bi mogao da ukaže na potencijalni uzrok  

nastanka aritmije (Figura 1). 

 

 
Figura 1. Nalaz koronarografije 

 

Pacijent je inicijalno lečen Amjodaronom u dozi od 

200 mg dnevno, koji je isključen iz terapije, zbog 

produženog QT intervala i latentne sekundarne 

hipotireoze. Ostala terapija obuhvatala je primenu beta-

blokatora, antibiotika (ceftriakson), diuretika i ostala 

suportivna terapija u vidu magnezijum-citrata i 

magnezijum-bisglicinata nakon registrovane TdP. 

 

DISKUSIJA 

U cilju multidisciplinarne analize TdP treba 

razmotriti najčešće faktore, koji mogu dovesti do pojave 

ove aritmije. 

 

QT prolongacija 

Prema evropskim smernicama, kod muške populacije 

urednim QT intervalom smatra se interval kraći od 440 ms, 

dok su granične vrednosti označene kao trajanje od 440 do 

470 ms. Prolongiran QT period predstavlja trajanje duže 

od 470 ms [8].  U slučaju našeg pacijenta zabeležena je QT 

vrednost od 730 ms (18.02.2026.) i 550 ms (23.3.2026.). 

Nakon inicijalnog  24-časovnog holter monitoringa, iz 

terapije je isključen Amjodaron kao potencijalno najčešći 

uzročnik produženja QT intervala.   Osim povoljong efekta 

na skraćenje QT  intervala, došlo je i do sekundarnih 

benefita. Broj ventrikularnih ekstrasistola smanjio se sa 25 

850 na 9 kupleta, sa 1 287 na 1, bigeminija sa 1 753 na 0, 

VT sa 15 na 0 (Figure 2 i 3). 

 

 

 

 

 

 
 

Figura 2. Sumirani prikaz inicijalnog 24-satnog EKG holtera 
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Figura 3. Sumirani prikaz kontrolnog 24-satnog EKG holtera 

 

Dosadašnja istraživanja su pokazala da Amjodaron 

treba isključiti iz terapije, kada je vrednost QT intervala 

veća od 500 ms ili u slučaju da je produženje veće od 60 

ms u odnosu na period pre otpočinjanja terapije istim [9]. 

Isključivanjem ovog leka, antiaritmogeni potencijal i 

skraćenje QT intervala, kao i povećanje srčane frekvencije 

u odnosu na inicijalnu vrednost, mogu se očekivati nakon 

dužeg vremenskog perioda, budući da vreme poluraspada 

Amjodarona iznosi 50 do 60 dana [10]. Potvrđeno je da 

Amjodaron retko može potencirati pojavu TdP kao 

izolovani faktor, već se ovaj efekat potencira uglavnom uz 

sadejstvo elektrolitnog disbalansa [11-13]. 

 

Elektrolitni disbalans 

Budući da je nakon isključivanja Amjodarona iz 

terapije, došlo do stabilizacije kardiološkog stanja 

pacijenta, razmatrani su dodatni faktori koji bi mogli da 

dovedu do poboljšanja stanja.  

Laboratorijski parametri koji su praćeni, obuhvatali 

su serumske vrednosti kalijuma i magnezijuma. Izmerene 

vrednosti kalijuma su bile u referentnom opsegu (4,37 

mmol/l) dok su vrednosti magnezijuma bile na donjoj 

granici i iznosile su 0,73 mmol/l. Radi eliminisanja 

magnezijuma kao potencijalnog uzroka aritmije, izvršena 

je suplementacija u vidu magnezijum-citrata i 

magnezijum-bisglicinata. 

Niske vrednosti magnezijuma se često povezuju sa 

lošim kardiovaskularnim efektima, koji uključuju 

promene na EKG nalazu u vidu prolongiranog P i QT 

intervala, širokih QRS kompleksa, ST depresija sa  

aplatiranim i invertiranim T talasom. Metaboličke 

abnormalnosti  tipa hipokalemije i hipokalcemije često 

koegzistiraju. Uzrok disregulacije elektrolita,  može biti 

neadekvatan unos ili apsorpcija, endokrine bolesti  ili 

upotreba lekova (beta agonisti, diuretici, aminoglikozidi). 

Serumske vrednosti magnezijuma, ne moraju precizno 

reflektovati realnu koncetraciju istog u telu [15]. Zbog 

toga se savetuje da se svim pacijentima koji su 

hemodinamski nestabilni ordinira 2 g MgSO4 u vidu 

bolusa u trajanju od 10 minuta, za razliku od 

hemodinamski stabilnih, gde se preporučuje 2 g MgSO4 u 

vidu bolusa u trajanju od sat vremena.  

Poznato je da je magnezijum uključen u proces 

ekskrecije kalijuma putem renalnih tubula. Posredstvom 

tzv. ROMK kanala (eng. Renal outer medullary potassium 

channels), magnezijum inhibira transport kalijuma u urin i 

na taj način povećava koncentraciju kalijuma u krvi. Stoga 

niska koncentracija magnezijuma, uslovljava njihovu 

dezinhibiciju i povećava koncentraciju izlučenog kalijuma 

[15].  

Kako bismo otklonili deficit kalijuma kao 

potencijalni uzrok ovog poremećaja, neophodno je 

uključiti 5 do  10 mEq kalijuma u vidu intravenske infuzije 

u trajanju od 15 do 30 minuta [14]. 

Deficit kalijuma može nastati kao posledica gladovanja, 

dijareje, intracelularnog šifta glukoze i insulina, 

hipomagnezijemije, primene beta-agonista i dr. 

Nedostatak ovog elektrolita dovodi do karakterističnih 

EKG promena (aplatiranje i inverzija T-talasa, uvećani U-

talas i konačno  QT-prolongacija) [16]. U slučaju našeg 

pacijenta su postojali brojni predisponirajući faktori, koji 

su mogli da dovedu do varijacija u nivou kalijuma u krvi. 

Iako  ove promene nisu bile detektabilne standardnim 

laboratorijskim testovima, analize su ponovljene u 

nekoliko navrata. 

 

Urološki komorbiditeti 

Istraživanja Jušuija i saradnika su pokazala da 

onkološki komorbiditeti, sekundarno mogu izazvati 

elektrolitne poremećaje i time potencirati nastanak 

malignih poremećaja srčanog ritma. Hipokalemija 

predstavlja najčešću elektrolitnu varijaciju kod ove grupe 

obolelih [17]. Kod oko 40% pacijenata,  sa registrovanim  
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ventrikularnim aritmijama, može se registrovati 

hipomagnezijemija koja se povezuje sa povećanim 

rizikom za nastanak smrtnog ishoda [18].  

Pregledom literature, nisu pronađeni sigurni podaci, koji 

mogu upućivati na činjenicu da karcinom mokraćne bešike 

može imunološkim i/ili paraneoplastičnim mehanizmima, 

dovesti do varijacija u nivou elektrolita. Uvidom u 

kompletno kliničko stanje pacijenta, a nakon 

laboratorijske opservacije, možemo pretpostaviti da je 

karcinom uzrokovao opstrukciju donjih urinarnih puteva, 

te na taj način ascendentno izazvao opstruktivnu 

nefropatiju. Novonastalo stanje se navodi kao jedan od 

potencijalnih renalnih uzroka elektrolitnog disbalansa 

[19]. 

Pacijentu nije ordinirana citostatska terapija, zbog čega 

nismo uzimali u obzir uticaj ovog vida terapije na opšte 

stanje i njen kardiološki impakt. 

Verovatni mehanizam nastanka TdP kod našeg pacijenta, 

ilustrovano je prikazan na šemi ispod (Shema 1). 

 

 
Shema 1. Pretpostavljeni mehenizam nastanka TdP zasnovan na kliničkim paramterima pacijent 

 

ZAKLJUČAK  

 

Zbog kompleksnih kliničkih stanja, sa kojima se 

susrećemo kod starijih pacijenata, koji su na 

kombinovanoj suportivnoj terapiji,  dejstvo antiaritmika 

treba posmatrati sa posebnim fokusom. Osim 

antiaritmogenog efekta kojе Amjodaron ima, važno je 

naglasiti i njegov proaritmogeni potencijal. Ovaj efekat  se 

najčešće može pojačati uz sadejstvo elektrolitnog 

disbalansa ili primene lekova koji forsiraju isti. Iz tog 

razloga, kod starijih pacijenata, u slučaju ventrikularnih 

aritmija, kao deo standardnog skrininga treba obaviti 

redovno kontrolisanje nivoa kalijuma, kalcijuma i 

magnezijuma u krvi. 
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CASE REPORT 

 

SYNERGISTIC INTERACTION OF PATHOPHYSIOLOGICAL AND PHARMACOLOGICAL FACTORS 

IN THE DEVELOPMENT OF TORSADE DE POINTES  

Luka MILIĆEVIĆ 1 ; Nataša NAKALAMIĆ 1 ; Goran DAVIDOVIĆ 2,3  

1Faculty of Medical Sciences, University of Kragujevac, Kragujevac, Serbia; 2Department of Internal Medicine, 

Faculty of Medical Sciences, University of Kragujevac, Kragujevac, Serbia; 3Clinic of Cardiology, University 

Clinical Centre Kragujevac, Serbia. 

 

ABSTRACT 

Introduction: Torsade de pointes is a polymorphic ventricular arrhythmia associated with delayed ventricular 

repolarisation. It typically manifests as transient episodes of dizziness and syncope. In rare cases, this condition 

may progress to ventricular fibrillation and sudden cardiac death. The most common etiological factors include 

electrolyte disturbances (hypomagnesemia and hypokalemia), the use of antiarrhythmic drugs (class Ia and class 

III agents) and antibiotics, bradycardia, and various malignancies.  

Case report: A 74-year-old male patient was hospitalised at the Urology Clinic of the University Clinical 

Centre Kragujevac for surgical treatment of urinary bladder carcinoma. During cardiological monitoring, 

ventricular tachycardia consistent with torsade de points was recorded. Further diagnostic evaluation did not 

reveal structural cardiac abnormalities that could account for the arrhythmia. Following assessment of the 

patient’s comorbidities and current pharmacotherapy, several potential contributing factors were identified. 

Adjustment of the therapeutic regimen and correction of the electrolyte imbalance resulted in stabilisation of the 

patient’s clinical condition.   

Conclusion: The complexity of pharmacotherapy in elderly patients requires careful, rational use of 

antiarrhythmic drugs, especially given their potential proarrhythmic effects, with particular emphasis on regular 

monitoring and timely correction of electrolyte disturbances.  

Keywords: torsade de pointes, amiodarone, potassium, magnesium, urinary bladder carcinoma. 
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