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Postprandial hypotension — a possible cardiovascular
risk factor?

Postprandialna hypotenzia — mozny kardiovaskularny rizikovy
faktor?
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Abstract. Postprandial hypotension (PPH) is an excessive drop in blood pressure after eating,
which can lead to clinical symptoms such as weakness, dizziness, falls, transient ischemic attacks
of the central nervous system, angina pectoris or syncope. PPH is defined as a drop in systolic
blood pressure (SBP) of 20 mmHg or more within two hours after a meal. PPH is more often
observed in older patients, especially with an associated autonomic disorder (patients with diabetes
mellitus, renal insufficiency, Parkinson’s disease) but also long-lasting hypertension. Pathogenetic
mechanisms of PPH include increased splanchnic pooling, impaired sympathetic nervous system,
decreased postprandial baroreflex activity, and neurohumoral mechanisms. Attention is currently
being paid mainly to the role of intestinal peptides in the development of PPH. Influencing the
secretion of intestinal peptides is one of the promising methods for the treatment of postprandial
hypotension. Tab. 1, Ref. 46, on-line full text (Free, PDF), www.cardiologyletters.sk
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Abstrakt. Postprandialna hypotenzia (PPH) je nadmerny pokles tlaku krvi po prijme potravy, ktory
moze viest' k vzniku klinickych symptémov, ako su slabost, zavraty, pady, prechodné ischemické
ataky centralneho nervového systému, angina pektoris alebo synkopa. PPH je definovana ako
znizenie systolického krvného tlaku (STK) o 20 mmHg alebo viac v priebehu dvoch hodin po
jedle. PPH sa castejsie pozoruje u pacientov vyssieho veku najméa s pridruzenou autonémnou
poruchou (pacienti s diabetes mellitus, renadlnou insuficienciou, Parkinsonovou chorobou), ale
aj dlhotrvajucou hypertenziou. Patogenetické mechanizmy PPH zahffaju zvySeny splanchnicky
pooling, poruchu sympatikového nervového systému, znizenu aktivitu baroreflexu po prijme
potravy a neurohumoralne mechanizmy. Pozornost sa v sucasnosti venuje najma uUlohe crev-
nych peptidov pri vzniku PPH. Ovplyvnenie sekrécie ¢revnych peptidov patri k perspektivnym
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metddam liecby postprandidlnej hypotenzie. Tab. 1, Lit. 46, on-line full text (Free, PDF), www.

cardiologyletters.sk
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Postprandialna hypotenzia (PPH) je dolezity, ale stale
nedostatocne vnimany fenomén spojeny so zvysenou
morbiditou a mortalitou.

Prijem potravy vedie k sérii hemodynamickych,
biochemickych a neurohumoralnych zmien. V sudvis-
losti s procesom travenia, vstrebavania zivin z potravy,
dochéddza k presunu casti cirkulujiceho objemu krvi
do splanchnickej oblasti. Stcasne sa znizi prietok krvi
kostrovym svalstvom. Zvysenie splanchnického krvného
zasobovania ma za nasledok znizenie vendzneho navratu
do srdca.

Napriek znizenému vendznemu néavratu srdcova
frekvencia a srdcovy vydaj mierne stUpaju v dosledku
adaptacnej reakcie na prijem potravy. Prijem potravy
u zdravych mladych ludi vyvolava mierne zvysenie
systolického krvného tlaku. U zdravych starSich ludi
sa systolicky tlak krvi po jedle vyznamne nemeni (1).
Hlavnym mechanizmom tejto kompenzacnej reakcie je
aktivacia sympatika, ¢o je dokumentované vzostupom
plazmatickych hladin noradrenalinu a mikroneurogra-
fickymi Stadiami (2).

Pri PPH dochadza po prijme potravy k nadmernému
poklesu tlaku krvi, ktory moze viest k vzniku klinickych
symptémov. Existuju Udaje o vztahu PPH k zvysenej
kardiovaskularnej morbidite a mortalite.

Definicia postprandialnej hypotenzie

Postprandialna hypotenzia je v literatire najcastejsie
definovanad ako znizenie systolického krvného tlaku
(STK) o 20 mmHg alebo viac v priebehu dvoch hodin
po jedle. Definicia ale nie je jednotna. Alternativne de-
finicie sU znizenie stredného arteridlneho krvného tlaku
(MABP) o 13 mmHg a viac, alebo diastolického tlaku
pod 90 mmHg do 1,5 - 2 hodin po prijme potravy (1,
3). Maximalny pokles tlaku krvi sa pozoruje zvycajne
do 30 az 60 minut po zaciatku jedla. Pokles STK po
jedle sa v jednotlivych studiach popisuje v rozmedzi
15 - 34 mmHg (3).
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Nejednotna definicia PPH vysvetluje pomerne velku
variabilitu Udajov o prevalencii PPH. Vyskyt PPH zavisi
aj od frekvencie merania TK v postprandialnom obdo-
bi. Pri merani TK kazdych 10 minut je prevalencia PPH
42 % (3), pri merani TK kazdych 30 minut je prevalencia
18 % (4). Prevalenia postprandialnej hypotenzie je az
67 % pri merani tlaku krvi kazdé 1 — 2 minuty (5). Pri
kontinudlnom neinvazivnom merani TK (na fotopletyz-
mografickom principe) sa PPH u os6b nad 65 rokov
veku z troch kanadskych centier pre diagnostiku padov
u seniorov, vyskytla u viac ako 80 % testovanych osob
(3). Tato skutocnost’ svedci o tom, ze PPH je v beznej
klinickej praxi pravdepodobne poddiagnostikovana.

Vyskyt postprandialnej hypotenzie

PPH sa CastejSie pozoruje u pacientov s diabetes mel-
litus, rendlnou insuficienciou, Parkinsonovou chorobou,
ale aj dlhotrvajucou hypertenziou. Vyskyt PPH rastie so
stUpajucim vekom, Castejsi je u starych pacientov (6).

Casty vyskyt PPH u pacientov s arterialnou hyper-
tenziou (a to aj u hypertonikov stredného a mladého
veku) sa takisto vysvetluje znizenim citlivosti barore-
flexu a moze byt zvyrazneny UGclinkom antihypertenziv.
Predchadzajuce Studie popisovali vacsie znizenie post-
prandialneho krvného tlaku u hypertonikov ako u nor-
motenznych jedincov rovnakého veku (7).

V naSej predchadzajucej studii sme zistili vysoku
prevalenciu PPH v skupine hypertonikov s priemernym
vekom 65 rokov (45 %). Maximalny pokles krvného
tlaku bol zaznamenany priblizne 33 + 15 mindt po
prijme potravy. Vek, pohlavie, pritomnost ortostatickej
hypotenzie, anamnéza synkopy, cievnej mozgovej pri-
hody alebo kardiovaskuldrneho ochorenia sa nespajali
s vyskytom postprandialnej hypotenzie. Signifikantne
vacsi pokles postprandidlneho systolického krvného
tlaku sa pozoroval u jedincov liecenych diuretikami.
Postprandialna hypotenzia bola CastejSia ako ortostaticka
hypotenzia. Velkost' postprandialneho znizenia krvného



tlaku nekorelovala s velkostou znizenia ortostatic-
kého krvného tlaku. To naznaluje, Ze postprandialna
a ortostaticka hypotenzia sU nezavislé javy, ktoré sa
nemusia nevyhnutne zhodovat' u toho istého pacienta
(6). K podobnym pozorovania dospel Jansen v $tudii
na starSich pacientoch, rezidentoch zariadeni socialnej
starostlivosti. Postprandialna hypotenzia sa vyskytovala
CastejSie ako ortostatickd hypotenzia a zriedkavo spolu
u tych istych pacientov (8).

Vyssi systolicky krvny tlak pred jedlom, synkopa
v anamnéze a liecba vazodilatanciami sa spéjali so
zavaznejSim postprandialnym poklesom systolického
krvného tlaku u starSich pacientov v domovoch déchod-
cov (9). V studii Aronowa anamnéza synkopy a padov
v predchadzajucich Siestich mesiacoch, ako aj liecba
ACE inhibitormi, blokatormi Ca kanalov, digoxinom,
diuretikami, nitratmi a psychotropnymi liekmi korelovala
so zavaznejSim znizenim postprandidlneho systolického
krvného tlaku u starSich pacientov zariadenia dlhodobej
zdravotnej starostlivosti (10).

Mechanizmy postprandialnej hypotenzie

Zvyseny splanchnicky pooling, porucha sympatiko-
vého nervového systému, znizena aktivita baroreflexu
po prijme potravy a neurohumordlne mechanizmy su
v sUcasnosti najdiskutovanejSie teorie vysvetlujice me-
chanizmy PPH (tabulka 1).

PPH mozno Uspesne liecit’ prekurzorom norepinefrinu,
3-4-DL-treo-dihydroxyfenylserinom (11). Je zname, ze in-
zulin, ktory stipa po prijme potravy, u experimentalnych
zvierat znizuje funkciu baroreflexu (12). To podporuje
hypotézu, zZe neadekvatna funkcia sympatika po jedle
prispieva k rozvoju PPH. U starych pacientov s PPH
sa zistila nizsSia efektivita baroreflexu (BEl) po prijme
potravy v porovnani so starymi pacientmi bez PPH.
Mechanizmus postprandialneho poklesu baroreflexnej
efektivity je nejasny. Predpokladd sa mozny vyznam
postprandidlneho vzostupu inzulinémie vzhladom na
dokéazanu pritomnost’ inzulinovych receptorov v nucleus
tractus solitarii, jadre mozgového kmena, ktoré zohrava
kldcovu dlohu pri centralnej integrécii baroreflexu. V na-
Sej Studii sme pozorovali pomalsi postprandialny vzostup
a signifikantne nizsie plazmatické hladiny noradrenalinu
u hypertonikov s PPH, ¢o koresponduje s predpokladom
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znizenej sympatikovej aktivity u pacientov s PPH. Sucasne
sme popisali aj signifikantne nizsie hodnoty dopaminu
v postprandidlnom obdobi (13).

Dopamin sluzi nielen ako prekurzor noradrenaliny,
ale aj ako neurotransmiter. Znizuje periférnu rezistenciu
obsadenim vlastnych arteridlnych receptorov (D-recep-
tory). V kapacitnom (venéznom) systéme vsak prevazuje
vazokonstrikény ucinok dopaminu sprostredkovany alfa-
-adrenoreceptormi (17). Désledkom znizenej sekrécie
dopaminu teda moze byt zvysenie splanchnického
poolingu po prijme potravy. Dalsim moznym mechaniz-
mom, ktorym méze dopamin zohravat' Ulohu pri PPH,
je jeho inhibi¢ny vplyv na postprandidlne uvolfiovanie
pankreatického polypeptidu - gastrointestinalneho
peptidu s vazodilatacnymi vlastnostami. Nedostato¢na
inhibicia sekrécie pankreatického polypeptidu v dosledku
nedostatocnej sekrécie dopaminu by mohla prispiet
k poklesu krvného tlaku po jedle (14).

Zda sa, ze adrenalin neméa vyznamnejSiu Ulohu
v postprandialnej regulacii krvného tlaku. Podla naSich
zisteni pacienti s PPH nevykazovali ziadne vyznamné
postprandialne zvysenie hladiny adrenalinu (13). Podla
inych studii u zdravych jedincov bol adrenalin po jedle
nezmeneny (15) alebo len hrani¢ne zvyseny (16).

Existuju protichodné Udaje o moznej Ulohe inzulinu
pri postprandialnej hypotenzii. Podanie xylézy (cukru,
ktory nestimuluje vylucovanie inzulinu) sposobi mensi
pokles krvného tlaku ako glukdza, ¢o podporuje hy-
potézu o vyzname inzulinu v patogenéze PPH (17).

Tabulka 1 Patogenetické mechanizmy vzniku postpran-
diadlnej hypotenzie

Faktory potravy
Velkost davky
Teplota
Obsah sacharidov
Energeticka hodnota
Znizena aktivita sympatika
Znizena baroreflexna senzitivita
Nedostatocny vzostup noradrenalinu po jedle
Humoralne faktory
Inzulin
Dopamin
Crevné peptidy
GLP1(glucagon-like peptid)
GIP (glucose-dependent insulinotropic peptide)
Somatostatin
Rychlost vyprazdiovania zaltidka
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Inzulin dilatuje cievy kostrového svalstva. Vazodilatacia
sprostredkovana inzulinom moze byt spdsobena pria-
mym Ucinkom inzulinu na hladké svalstvo, inzulinom
indukovanym uvolfiovanim endotelového oxidu dusna-
tého alebo moze suvisiet so spotrebou kyslika. Akitna
hyperinzulinémia pocas euglykemickych clampovych
stadii vSak nevedie k vyznamnému poklesu tlaku krvi.
To mozno vysvetlit' si¢asnym zvysenim srdcového
vydaja a aktivity sympatika. Sasaki zistil signifikantne
nizSie hladiny C-peptidu u diabetickych pacientov
s identifikovanou PPH nez u pacientov bez PPH. Jeho
zistenia nepodporuju Ulohu inzulinu pri vzniku PPH (18).
V nasom suUbore pacientov sme nepozorovali rozdiely
v postprandidlnom vzostupe C-peptidu u pacientov
s PPH a bez PPH (13). Ani iné studie nedokazali korelaciu
medzi zvysenim inzulinu a postprandialnym poklesom
krvného tlaku (19).

Prijem potravy indukuje okrem inzulinu sekréciu
mnohych gastrointestinalnych horménov s vazoaktiv-
nymi Ucinkami. Diskutuje sa o moznej Ulohe pdsobkov
ako somatostatin (20), GLP1 (glucagon-like peptid) (21)
a GIP (glucose-dependent insulinotropic peptide) (22).
K faktorom ovplyviujdcim odpoved’ gastrointestinalnych
pdsobkov na prijem potravy patri tiez objem, teplota
a zloZenie potravy, rychlost’ vyprazdnovania Zalidka do
tenkého creva, ako aj rychlost  absorpcie Zivin v tenkom
Creve. Intraduodenalna infuzia glukézy vyvolava u zdra-
vych ludi vy3sieho veku vyssi pokles tlaku krvi ako infuzia
proteinov alebo tukov s rovnakou kalorickou hodnotou
(23). Vyssia rychlost’ vyprazdnovania zaludka vedie vac-
Siemu poklesu TK po prijme potravy (24), farmakologické
a nefarmakologické postupy, ktoré vedu k spomaleniu
vyprazdnovania zaludka redukuju vyskyt PPH.

GLP1 je vylucovany neuroendokrinnymi L bunkami
v ileu a hrubom creve po interakcii ¢reva s potravou.
Vacsina GLP1 je inaktivovana este pred vstupom do
cirkulacie enzymom dipeptyl-peptidézou (DDP 4) lo-
kalizovanym na povrchu endotelovych ciev a v peceni.
GLP1 ma inkretinovy efekt, t. j. zvySuje vyluCovanie in-
zulinu po jedle pri enteralnom prijme glukézy vo vacsej
miere v porovnani s intravenéznym podanim glukdzy.
GLP 1 tiez znizuje vylucovanie glukagdénu a spomaluje
vyprazdnovanie zaltdka. Intravendzne podanie GLP1
redukuje pokles systolického i diastolického tlaku krvi
po podani potravy s obsahom cukrov (25). Tento efekt
suvisi so spomalenim vyprazdnovania zalidka a zvysenim
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srdcovej frekvencie. Vplyv na srdcovu frekvenciu je prav-
depodobne mediovany cez GLP1 receptory lokalizované
do oblasti sinoatridlneho uzla (21). Vylucovanie GLP1
po prijme potravy teda moéze podsobit mechanizmom
negativnej spatnej vazby a branit' nadmernému poklesu
TK po prijme potravy.

GIP je vylucovany z neuroendokrinnych K buniek
v proximalnej Casti tenkého creva a je takisto inaktivovany
DDP4. Na rozdiel od GLP1 nema vplyv na vyprazdnovanie
zaludka. GIP zvySuje sekréciu glukagdnu, splanchnicky
pooling a zvy3uje srdcovu frekvenciu po prijme potravy.
Efekt na postprandialny tlak krvi je variabilny, vacsinou
ide o vplyv hypotenzny (21).

Somatostatin (inhibujuci hormén vylucovania rastové-
ho hormonu) existuje v dvoch forméach: somatostatin-14
vylucovany v hypotalame a pankrease a somatostatin-28
vylucovany z D buniek prakticky v celom rozsahu gastro-
intestinalnej sliznice. Gastrointestinany trakt je hlavnym
zdrojom somatostatinu v [udskom organizme. Soma-
tostatin ma kratky biologicky polcas a pdsobi lokalnu
inhibiciu vylu¢ovania rozlicnych hormdnov (inzulinu, glu-
kagonu, rastového hormoénu a inych). Syntetické analogy
somatostatinu (oktreotid, lantreotid, pasireotid) vplyvaju
na splanchnicku cirkulaciu a vyuzivaju sa okrem iného
na lie¢bu krvacania z ezofagealnych varixov. Terapeutické
vyuzitie analégov somatostatinu pri PPH vychadza z ich
vazokonstrikéného poésobenia (priameho a nepriameho
cez gastrointestinalne hormony) v splanchnickej oblasti
(26).

Klinické symptémy

PPH je casto asymptomatickd a preto je nezriedka
nediagnostikovana.

Klinické symptomy spojené s PPH su slabost, za-
vraty, pady, prechodné ischemické ataky centrdlneho
nervového systému, postprandidlna angina pektoris
alebo synkopa (4).

Klinicky vyznam
PPH je nezavislym rizikovym faktorom padov a fraktar

(10). Je tiez nezavislym rizikovym faktorom morbidity
(27) a mortality (28).



Jang prospektivne sledoval pritomnost’ rozvoja
kardiovaskularnych ochoreni u starych pacientov bez
doteraz diagnostikovaného ochorenia srdca a ciev.
Takéto ochorenie vzniklo u 30 zo 47 jedincov s PPH
v priebehu 36 mesiacov. PPH bola nezavislym rizikovym
faktorom kardiovaskularneho ochorenia aj po zohladneni
pritomnosti inych znamych rizikovych faktorov, ako bola
hypertenzia, diabetes mellitus a obezita (29).

Vyskyt asymptomatickych lakunarnych mozgovych
infarktov pri MRI vySetreni je u pacientov s PPH vy-
znamne vyssi, je asociovany s kognitivnym deficitom
a neskorsim vznikom symptomatickych cievnych moz-
govych prihod (30).

Nedavna metaanalyza siedmich prospektivnych
studii, zahfnajuca 2 389 Ucastnikov, ukézala asociaciu
PPH a rizika celkovej mortality (RR 1,48, p = 0,03). Kar-
diovaskularna mortalita sa zvysila signifikantne, ale iba
minimalne (RR 1,02, p = 0,04). Takisto sa zistila pozitivna
asociacia PPH a kardiovaskularnej morbidity definovane;j
ako novovzniknuty infarkt myokardu, angina pektoris,
kongestivne srdcové zlyhavanie, cievha mozgova pri-
hoda alebo tranzitérny ischemicky atak (RR 11,18, p =
0,002). Limitaciou tejto metaanalyzy je relativne maly
subor analyzovanych pacientov, preto su potrebné dalsie
Studie, ktoré sa venuju vztahu PPH a kardiovaskularnej
morbidity a mortality (31).

Hypotenzia vo vseobecnosti mbéze mat negativny
vplyv na kardiovaskularny systém, najmé u osob s pre-
existujucim kardiovaskularnym ochorenim. Ortostaticka
hypotenzia je asociovana so zvySenym rizikom mozgovej
prihody. Neprimerana redukcia tlaku krvi farmakoterapiou
moze zvysovat riziko symptomatickej a tichej ischémie
myokardu. V neposlednom rade perioperacna hypotenzia
je rizikovym faktorom vzniku infarktu myokardu (31).
Ukazuje sa, ze je to tak aj v pripade postprandialnej
hypotenzie.

Diagnostika

Diagndéza PPH vychadza z merania tlaku krvi po
jedle v pravidelnych casovych intervaloch. Najcastejsie
sa odporGca 15-mindtovy interval v priebehu dvoch
hodin po jedle. Mozné je pouzit’ aj automatické me-
ranie tlaku krvi pomocou ambulantného tlakového
monitora (ABPM).
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Je znamou skutocnostou, Ze mnozstvo, teplota a zlo-
Zenie potravy vplyvaju na vyskyt PPH. Vacsie mnozstvo,
vysSia teplota potravy a vysSia energeticka hodnota
potravy, ako aj vyssie zastUpenie cukrov v potrave zvy-
Suje riziko objavenia sa PPH. V klinickych $tudiach sa
preto za Ucelom Standardizacie pouziva testovaci pokrm
s definovanym kalorickym obsahom, ako aj definovanym
mnozstvom bielkovin, cukrov a tukov. V beznej klinickej
praxi nie je pouzitie standardizovaného jedla na diag-
nostiku PPH nevyhnutné.

Pre klinickd diagnostiku i vyskum sa javi byt v bu-
ducnosti nevyhnutna Standardizacia diagnostiky PPH.

Terapia

Zakladnym principom terapeutickych opatreni je
spomalenie vyprazdnovania zalidka do tenkého creva.
Tym dochadza k spomalenej expozicii jednotlivych zlozZiek
potravy so stenou tenkého creva. Uz samotné spomalenie
vyprazdnovania zalidka vedie k zvySeniu sympatikovej
aktivity po prijme potravy (32).

Inym principom terapie je redukcia splanchnického
poolingu krvi po prijme potravy latkami s vazokon-
strikénym Gcinkom.

Nefarmakologické opatrenia

PomalSie vyprazdiovanie Zalidka mozno dosiahnut
uzivanim mensich davok potravy s vyssou frekvenciou.
Uzivanie Siestich jedal v priebehu dna oproti trom jed-
ldm redukuje postprandiélny pokles TK az o 20 mmHg
(33). Tepld potrava vedie k vyraznejsej redukcii TK ako
studena, teda znizenie teploty potravy je jednym z moz-
nych opatreni na redukciu PPH (34). Takisto distenzia
zaludka pitim tekutin pocas jedla zvySuje objem zaludka,
spomaluje jeho vyprazdnovanie a redukuje PPH, najma
u pacientov s autondmnou dysfunkciou (35).

Farmakologicka terapia

Kofein je neselektivny antagonista adenozinovych
receptorov, ¢im redukuje vazodilataciu a zvySuje srdcovu
frekvenciu. Pitie kavy alebo caju pred jedlom je jedno-
duchy sp6sob terapie PPH, ktory méze byt u niektorych
pacientov efektivny (36).

Akarbdza je inhibitor alfa-glukozidazy, enzymu
potrebného na vstrebavanie cukrov z tenkého creva.
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Pouzitim akarb6zy dochédza k spomaleniu vstrebania
cukrov a tym aj k spomaleniu vyprazdriovania zZalud-
ka, pretoze vstrebavanie cukrov v duodene vplyva na
rychlost” vyprazdnovania zaludka (37). Tiez dochadza
k znizenému vylucovaniu gastrointestinalnych horménov.
Metaanalyza viacerych stadii dokézala efektivitu akarbdzy
v lie¢be PPH (37).

Somatostatinovy analdg oktreotid vedie k splanchnic-
kej vazokontrikcii, ¢im redukuje redistribuciu krvi z cen-
tralnej cirkulacie do splanchnickej oblasti a prispieva
k udrzaniu postprandidlneho tlaku krvi. Tento efekt sa
pozoruje u normotenznych i hypertenznych starych [udi,
ako aj u pacientov s autonémnou dysfunkciou (38, 39).

Atraktivnu moznost' liecby PPH poskytuje farmakolo-
gické ovplyvnenie hladin GLP1. Zvysenie sekrécie GLP1,
spomalenie jeho odburavania alebo pouzite agonistov
GLP1 receptorov mdze predstavovat’ novu perspektivu
v liecbe PPH. K zvySeniu sekrécie GLP1 vedu antidiabe-
tikd metformin a akarboza. Obidva preparaty redukuju
vyskyt PPH (21).

Kratko ucinny agonista GLP1 receptorov lixisenatid
viedol u diabetickych pacientov i u pacientov bez dia-
betes mellitus k spomaleniu vyprazdnovania zaludka,
spomaleniu toku krvi v mezenterickej artérii a redukcii
postprandidlneho poklesu systolického i diastolického
tlaku krvi po prijme potravy (40). Efekt dlho uUcinku-
jucich agonistov GLP1 (semaglutid, exenatid) je menej
prestudovany, ale zda sa, ze ma tiez urdity vplyv na PPH
u diabetikov i zdravych jedincov (41, 42).

Inhibitory DDP4 (gliptiny) sa v sucasnosti pouzivaju
pri liecbe diabetes mellitus 2. typu. Dlhodobé liecba
linagliptinom u diabetikov znizovala potsprandialny
pokles TK (43). Na rozdiel od toho vildagliptin (44) ani
sitagliptin (45) signifikantne neovplyvnovali postpran-
dialny tlak krvi.

Pouzitie nesteroidnych antiflogistik v liecbe PPH
je problematické vzhladom na nejasny mechanizmus
Uc¢inku a mnozstvo neziaducich Ucinkov, predovsetkym
riziko ulceracie zalidka a duodena. Mozny priaznivy
mechanizmus Ucinku suvisi s inhibiciou produkcie pros-
tanglandinov s naslednou redukciou renélneho prietoku
a retenciou vody a sodika (46).

Potrebné je venovat pozornost vplyvu liekov na
vznik PPH. Okrem antihypertenziv su rizikovymi liekmi
antiparkinsoniké (levodopa), ¢o je casta sprievodna
medikacia u geriatrickych pacientov. Takisto podéavania
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inzulinu moze zhorsit' PPH u pacientov vysSieho veku.
Preto je potrebné venovat’ pozornost' titracii davky tychto
lieCiv a individualizovat' ich vzhladom na riziko vzniku
hypotenznych epizdd.
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