
175

Review * Prehľadový článok Cardiology Lett. 2024;33(3):175–182
doi:10.4149/Cardiol_2024_3_4

Postprandial hypotension – a possible cardiovascular 
risk factor?

Postprandiálna hypotenzia – možný kardiovaskulárny rizikový 
faktor? 

Peter Mitro

1. Kardiologická klinika UPJŠ LF a VÚSCH, a. s. Košice, Slovenská republika

Mitro P. Postprandial hypotension – a  possible cardiovascular risk factor? Cardiology Lett. 
2024;33(3):175–182
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. Postprandiálna hypotenzia (PPH) je nadmerný pokles tlaku krvi po príjme potravy, ktorý 
môže viesť k vzniku klinických symptómov, ako sú slabosť, závraty, pády, prechodné ischemické 
ataky centrálneho nervového systému, angína pektoris alebo synkopa. PPH je definovaná ako 
zníženie systolického krvného tlaku (STK) o  20 mmHg alebo viac v  priebehu dvoch hodín po 
jedle. PPH sa častejšie pozoruje u  pacientov vyššieho veku najmä s  pridruženou autonómnou 
poruchou (pacienti s  diabetes mellitus, renálnou insuficienciou, Parkinsonovou chorobou), ale 
aj dlhotrvajúcou hypertenziou. Patogenetické mechanizmy PPH zahŕňajú zvýšený splanchnický 
pooling, poruchu sympatikového nervového systému, zníženú aktivitu baroreflexu po príjme 
potravy a  neurohumorálne mechanizmy. Pozornosť sa v  súčasnosti venuje najmä úlohe črev-
ných peptidov pri vzniku PPH. Ovplyvnenie sekrécie črevných peptidov patrí k  perspektívnym 
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metódam liečby postprandiálnej hypotenzie. Tab. 1, Lit. 46, on-line full text (Free, PDF), www.
cardiologyletters.sk
Kľúčové slová: postrandiálna hypotenzia – synkopa – črevné peptidy – somatostatín – glucagon-
-like peptid – glucose-dependent insulinotropic peptid

Postprandiálna hypotenzia (PPH) je dôležitý, ale stále 
nedostatočne vnímaný fenomén spojený so zvýšenou 
morbiditou a  mortalitou. 

Príjem potravy vedie k  sérii hemodynamických, 
biochemických a  neurohumorálnych zmien. V  súvis-
losti s  procesom trávenia, vstrebávania živín z  potravy, 
dochádza k  presunu časti cirkulujúceho objemu krvi 
do splanchnickej oblasti. Súčasne sa zníži prietok krvi 
kostrovým svalstvom. Zvýšenie splanchnického krvného 
zásobovania má za následok zníženie venózneho návratu 
do srdca. 

Napriek zníženému venóznemu návratu srdcová 
frekvencia a  srdcový výdaj mierne stúpajú v  dôsledku 
adaptačnej reakcie na príjem potravy. Príjem potravy 
u  zdravých mladých ľudí vyvoláva mierne zvýšenie 
systolického krvného tlaku. U  zdravých starších ľudí 
sa systolický tlak krvi po jedle významne nemení (1). 
Hlavným mechanizmom tejto kompenzačnej reakcie je 
aktivácia sympatika, čo je dokumentované vzostupom 
plazmatických hladín noradrenalínu a  mikroneurogra-
fickými štúdiami (2). 

Pri PPH dochádza po príjme potravy k nadmernému 
poklesu tlaku krvi, ktorý môže viesť k vzniku klinických 
symptómov. Existujú údaje o  vzťahu PPH k  zvýšenej 
kardiovaskulárnej morbidite a mortalite. 

Definícia postprandiálnej hypotenzie 

Postprandiálna hypotenzia je v  literatúre najčastejšie 
definovaná ako zníženie systolického krvného tlaku 
(STK) o  20 mmHg alebo viac v  priebehu dvoch hodín 
po jedle. Definícia ale nie je jednotná. Alternatívne de-
finície sú zníženie stredného arteriálneho krvného tlaku 
(MABP) o  13  mmHg a  viac, alebo diastolického tlaku 
pod 90 mmHg do 1,5 – 2 hodín po príjme potravy (1, 
3). Maximálny pokles tlaku krvi sa pozoruje zvyčajne 
do 30 až 60 minút po začiatku jedla. Pokles STK po 
jedle sa v  jednotlivých štúdiách popisuje v  rozmedzí 
15 – 34 mmHg (3).

Nejednotná definícia PPH vysvetľuje pomerne veľkú 
variabilitu údajov o  prevalencii PPH. Výskyt PPH závisí 
aj od frekvencie merania TK v  postprandiálnom obdo-
bí. Pri meraní TK každých 10 minút je prevalencia PPH 
42 % (3), pri meraní TK každých 30 minút je prevalencia 
18  % (4). Prevalenia postprandiálnej hypotenzie je až 
67  % pri meraní tlaku krvi každé 1 – 2 minúty (5). Pri 
kontinuálnom neinvazívnom meraní TK (na fotopletyz-
mografickom princípe) sa PPH u  osôb nad 65 rokov 
veku z troch kanadských centier pre diagnostiku pádov 
u  seniorov, vyskytla u viac ako 80 % testovaných osôb 
(3). Táto skutočnosť svedčí o  tom, že PPH je v  bežnej 
klinickej praxi pravdepodobne poddiagnostikovaná. 

Výskyt postprandiálnej hypotenzie

PPH sa častejšie pozoruje u pacientov s diabetes mel-
litus, renálnou insuficienciou, Parkinsonovou chorobou, 
ale aj dlhotrvajúcou hypertenziou. Výskyt PPH rastie so 
stúpajúcim vekom, častejší je u  starých pacientov (6). 

Častý výskyt PPH u  pacientov s  arteriálnou hyper-
tenziou (a  to aj u  hypertonikov stredného a  mladého 
veku) sa takisto vysvetľuje znížením citlivosti barore-
flexu a  môže byť zvýraznený účinkom antihypertenzív. 
Predchádzajúce štúdie popisovali väčšie zníženie post-
prandiálneho krvného tlaku u hypertonikov ako u nor-
motenzných jedincov rovnakého veku (7).

V našej predchádzajúcej štúdii sme zistili vysokú 
prevalenciu PPH v  skupine hypertonikov s priemerným 
vekom 65 rokov (45  %). Maximálny pokles krvného 
tlaku bol zaznamenaný približne 33 ± 15 minút po 
príjme potravy. Vek, pohlavie, prítomnosť ortostatickej 
hypotenzie, anamnéza synkopy, cievnej mozgovej prí-
hody alebo kardiovaskulárneho ochorenia sa nespájali 
s  výskytom postprandiálnej hypotenzie. Signifikantne 
väčší pokles postprandiálneho systolického krvného 
tlaku sa pozoroval u  jedincov liečených diuretikami. 
Postprandiálna hypotenzia bola častejšia ako ortostatická 
hypotenzia. Veľkosť postprandiálneho zníženia krvného 
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tlaku nekorelovala s  veľkosťou zníženia ortostatic-
kého krvného tlaku. To naznačuje, že postprandiálna 
a  ortostatická hypotenzia sú nezávislé javy, ktoré sa 
nemusia nevyhnutne zhodovať u  toho istého pacienta 
(6). K  podobným pozorovania dospel Jansen v  štúdii 
na starších pacientoch, rezidentoch zariadení sociálnej 
starostlivosti. Postprandiálna hypotenzia sa vyskytovala 
častejšie ako ortostatická hypotenzia a zriedkavo spolu 
u  tých istých pacientov (8).

Vyšší systolický krvný tlak pred jedlom, synkopa 
v  anamnéze a  liečba vazodilatanciami sa spájali so 
závažnejším postprandiálnym poklesom systolického 
krvného tlaku u starších pacientov v domovoch dôchod-
cov (9). V  štúdii Aronowa anamnéza synkopy a  pádov 
v  predchádzajúcich šiestich mesiacoch, ako aj liečba 
ACE inhibítormi, blokátormi Ca kanálov, digoxínom, 
diuretikami, nitrátmi a psychotropnými liekmi korelovala 
so závažnejším znížením postprandiálneho systolického 
krvného tlaku u starších pacientov zariadenia dlhodobej 
zdravotnej starostlivosti (10).

Mechanizmy postprandiálnej hypotenzie 

Zvýšený splanchnický pooling, porucha sympatiko-
vého nervového systému, znížená aktivita baroreflexu 
po príjme potravy a  neurohumorálne mechanizmy sú 
v súčasnosti najdiskutovanejšie teórie vysvetľujúce me-
chanizmy PPH (tabuľka 1).

PPH možno úspešne liečiť prekurzorom norepinefrínu, 
3-4-DL-treo-dihydroxyfenylserínom (11). Je známe, že in-
zulín, ktorý stúpa po príjme potravy, u experimentálnych 
zvierat znižuje funkciu baroreflexu (12). To podporuje 
hypotézu, že neadekvátna funkcia sympatika po jedle 
prispieva k  rozvoju PPH. U  starých pacientov s  PPH 
sa zistila nižšia efektivita baroreflexu (BEI) po príjme 
potravy v  porovnaní so starými pacientmi bez PPH. 
Mechanizmus postprandiálneho poklesu baroreflexnej 
efektivity je nejasný. Predpokladá sa možný význam 
postprandiálneho vzostupu inzulinémie vzhľadom na 
dokázanú prítomnosť inzulínových receptorov v nucleus 
tractus solitarii, jadre mozgového kmeňa, ktoré zohráva 
kľúčovú úlohu pri centrálnej integrácii baroreflexu. V na-
šej štúdii sme pozorovali pomalší postprandiálny vzostup 
a signifikantne nižšie plazmatické hladiny noradrenalínu 
u hypertonikov s PPH, čo korešponduje s predpokladom 

zníženej sympatikovej aktivity u pacientov s PPH. Súčasne 
sme popísali aj signifikantne nižšie hodnoty dopamínu 
v postprandiálnom období (13). 

Dopamín slúži nielen ako prekurzor noradrenalínu, 
ale aj ako neurotransmiter. Znižuje periférnu rezistenciu 
obsadením vlastných arteriálnych receptorov (D-recep-
tory). V kapacitnom (venóznom) systéme však prevažuje 
vazokonstrikčný účinok dopamínu sprostredkovaný alfa-
-adrenoreceptormi (17). Dôsledkom zníženej sekrécie 
dopamínu teda môže byť zvýšenie splanchnického 
poolingu po príjme potravy. Ďalším možným mechaniz-
mom, ktorým môže dopamín zohrávať úlohu pri PPH, 
je jeho inhibičný vplyv na postprandiálne uvoľňovanie 
pankreatického polypeptidu – gastrointestinálneho 
peptidu s  vazodilatačnými vlastnosťami. Nedostatočná 
inhibícia sekrécie pankreatického polypeptidu v dôsledku 
nedostatočnej sekrécie dopamínu by mohla prispieť 
k poklesu krvného tlaku po jedle (14). 

Zdá sa, že adrenalín nemá významnejšiu úlohu 
v  postprandiálnej regulácii krvného tlaku. Podľa našich 
zistení pacienti s  PPH nevykazovali žiadne významné 
postprandiálne zvýšenie hladiny adrenalínu (13). Podľa 
iných štúdií u zdravých jedincov bol adrenalín po jedle 
nezmenený (15) alebo len hranične zvýšený (16). 

Existujú protichodné údaje o možnej úlohe inzulínu 
pri postprandiálnej hypotenzii. Podanie xylózy (cukru, 
ktorý nestimuluje vylučovanie inzulínu) spôsobí menší 
pokles krvného tlaku ako glukóza, čo podporuje hy-
potézu o  význame inzulínu v  patogenéze PPH (17). 

Tabuľka 1   Patogenetické mechanizmy vzniku postpran-
diálnej hypotenzie
Faktory potravy

Veľkosť dávky
Teplota
Obsah sacharidov
Energetická hodnota

Znížená aktivita sympatika
Znížená baroreflexná senzitivita
Nedostatočný vzostup noradrenalínu po jedle 

Humorálne faktory
Inzulín
Dopamín 

Črevné peptidy 
GLP1(glucagon-like peptid) 
GIP (glucose-dependent insulinotropic peptide) 
Somatostatín 

Rýchlosť vyprázdňovania žalúdka
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Inzulín dilatuje cievy kostrového svalstva. Vazodilatácia 
sprostredkovaná inzulínom môže byť spôsobená pria-
mym účinkom inzulínu na hladké svalstvo, inzulínom 
indukovaným uvoľňovaním endotelového oxidu dusna-
tého alebo môže súvisieť so spotrebou kyslíka. Akútna 
hyperinzulinémia počas euglykemických clampových 
štúdií však nevedie k  významnému poklesu tlaku krvi. 
To možno vysvetliť súčasným zvýšením srdcového 
výdaja a  aktivity sympatika. Sasaki zistil signifikantne 
nižšie hladiny C-peptidu u  diabetických pacientov 
s  identifikovanou PPH než u  pacientov bez PPH. Jeho 
zistenia nepodporujú úlohu inzulínu pri vzniku PPH (18). 
V  našom súbore pacientov sme nepozorovali rozdiely 
v  postprandiálnom vzostupe C-peptidu u  pacientov 
s PPH a bez PPH (13). Ani iné štúdie nedokázali koreláciu 
medzi zvýšením inzulínu a  postprandiálnym poklesom 
krvného tlaku (19). 

Príjem potravy indukuje okrem inzulínu sekréciu 
mnohých gastrointestinálnych hormónov s  vazoaktív-
nymi účinkami. Diskutuje sa o možnej úlohe pôsobkov 
ako somatostatín (20), GLP1 (glucagon-like peptid) (21) 
a  GIP (glucose-dependent insulinotropic peptide) (22). 
K faktorom ovplyvňujúcim odpoveď gastrointestinálnych 
pôsobkov na  príjem potravy patrí tiež objem, teplota 
a zloženie potravy, rýchlosť vyprázdňovania žalúdka do 
tenkého čreva, ako aj rýchlosť absorpcie živín v tenkom 
čreve. Intraduodenálna infúzia glukózy vyvoláva u zdra-
vých ľudí vyššieho veku vyšší pokles tlaku krvi ako infúzia 
proteínov alebo tukov s rovnakou kalorickou hodnotou 
(23). Vyššia rýchlosť vyprázdňovania žalúdka vedie väč-
šiemu poklesu TK po príjme potravy (24), farmakologické 
a  nefarmakologické postupy, ktoré vedú k  spomaleniu 
vyprázdňovania žalúdka redukujú výskyt PPH.

GLP1 je vylučovaný neuroendokrinnými L  bunkami 
v  ileu a  hrubom čreve po interakcii čreva s  potravou. 
Väčšina GLP1 je inaktivovaná ešte pred vstupom do 
cirkulácie enzýmom dipeptyl-peptidázou (DDP 4) lo-
kalizovaným na povrchu endotelových ciev a  v pečeni. 
GLP1 má inkretínový efekt, t. j. zvyšuje vylučovanie in-
zulínu po jedle pri enterálnom príjme glukózy vo väčšej 
miere v  porovnaní s  intravenóznym podaním glukózy. 
GLP 1 tiež znižuje vylučovanie glukagónu a  spomaľuje 
vyprázdňovanie žalúdka. Intravenózne podanie GLP1 
redukuje pokles systolického i  diastolického tlaku krvi 
po podaní potravy s obsahom cukrov (25). Tento efekt 
súvisí so spomalením vyprázdňovania žalúdka a zvýšením 

srdcovej frekvencie. Vplyv na srdcovú frekvenciu je prav-
depodobne mediovaný cez GLP1 receptory lokalizované 
do  oblasti sinoatriálneho uzla (21). Vylučovanie GLP1 
po príjme potravy teda môže pôsobiť mechanizmom 
negatívnej spätnej väzby a brániť nadmernému poklesu 
TK po príjme potravy.

GIP je vylučovaný z  neuroendokrinných K  buniek 
v proximálnej časti tenkého čreva a je takisto inaktivovaný 
DDP4. Na rozdiel od GLP1 nemá vplyv na vyprázdňovanie 
žalúdka. GIP zvyšuje sekréciu glukagónu, splanchnický 
pooling a zvyšuje srdcovú frekvenciu po príjme potravy. 
Efekt na postprandiálny tlak krvi je variabilný, väčšinou 
ide o  vplyv hypotenzný (21).

Somatostatín (inhibujúci hormón vylučovania rastové-
ho hormónu) existuje v dvoch formách: somatostatín-14 
vylučovaný v hypotalame a pankrease a somatostatín-28 
vylučovaný z D buniek prakticky v celom rozsahu gastro-
intestinálnej sliznice. Gastrointestinány trakt je hlavným 
zdrojom somatostatínu v  ľudskom organizme. Soma-
tostatín má krátky biologický polčas a  pôsobí lokálnu 
inhibíciu vylučovania rozličných hormónov (inzulínu, glu-
kagónu, rastového hormónu a iných). Syntetické analógy 
somatostatínu (oktreotid, lantreotid, pasireotid) vplývajú 
na splanchnickú cirkuláciu a  využívajú sa okrem iného 
na liečbu krvácania z ezofageálnych varixov. Terapeutické 
využitie analógov somatostatínu pri PPH vychádza z ich 
vazokonstrikčného pôsobenia (priameho a nepriameho 
cez gastrointestinálne hormóny) v splanchnickej oblasti 
(26).

Klinické symptómy

PPH je často asymptomatická a  preto je nezriedka 
nediagnostikovaná. 

Klinické symptómy spojené s  PPH sú slabosť, zá-
vraty, pády, prechodné ischemické ataky centrálneho 
nervového systému, postprandiálna angína pektoris 
alebo synkopa (4). 

Klinický význam 

PPH je nezávislým rizikovým faktorom pádov a fraktúr 
(10). Je tiež nezávislým rizikovým faktorom morbidity 
(27) a mortality (28).
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Jang prospektívne sledoval prítomnosť rozvoja 
kardiovaskulárnych ochorení u  starých pacientov bez 
doteraz diagnostikovaného ochorenia srdca a  ciev. 
Takéto ochorenie vzniklo u  30 zo 47 jedincov s  PPH 
v priebehu 36 mesiacov. PPH bola nezávislým rizikovým 
faktorom kardiovaskulárneho ochorenia aj po zohľadnení 
prítomností iných známych rizikových faktorov, ako bola 
hypertenzia, diabetes mellitus a obezita (29). 

Výskyt asymptomatických lakunárnych mozgových 
infarktov pri MRI vyšetrení je u  pacientov s  PPH vý-
znamne vyšší, je asociovaný s  kognitívnym deficitom 
a  neskorším vznikom symptomatických cievnych moz-
gových príhod (30).

Nedávna metaanalýza siedmich prospektívnych 
štúdií, zahŕňajúca 2 389 účastníkov, ukázala asociáciu 
PPH a rizika celkovej mortality (RR 1,48, p = 0,03). Kar-
diovaskulárna mortalita sa zvýšila signifikantne, ale iba 
minimálne (RR 1,02, p = 0,04). Takisto sa zistila pozitívna 
asociácia PPH a kardiovaskulárnej morbidity definovanej 
ako novovzniknutý infarkt myokardu, angína pektoris, 
kongestívne srdcové zlyhávanie, cievna mozgová prí-
hoda alebo tranzitórny ischemický atak (RR 11,18, p  = 
0,002). Limitáciou tejto metaanalýzy je relatívne malý 
súbor analyzovaných pacientov, preto sú potrebné ďalšie 
štúdie, ktoré sa venujú vzťahu PPH a kardiovaskulárnej 
morbidity a mortality (31). 

Hypotenzia vo všeobecnosti môže mať negatívny 
vplyv na kardiovaskulárny systém, najmä u osôb s pre-
existujúcim kardiovaskulárnym ochorením. Ortostatická 
hypotenzia je asociovaná so zvýšeným rizikom mozgovej 
príhody. Neprimeraná redukcia tlaku krvi farmakoterapiou 
môže zvyšovať riziko symptomatickej a  tichej ischémie 
myokardu. V neposlednom rade perioperačná hypotenzia 
je rizikovým faktorom vzniku infarktu myokardu (31). 
Ukazuje sa, že je to tak aj v  prípade postprandiálnej 
hypotenzie. 

Diagnostika 

Diagnóza PPH vychádza z  merania tlaku krvi po 
jedle v pravidelných časových intervaloch. Najčastejšie 
sa odporúča 15-minútový interval v  priebehu dvoch 
hodín po jedle. Možné je použiť aj automatické me-
ranie tlaku krvi pomocou ambulantného tlakového 
monitora (ABPM). 

Je známou skutočnosťou, že množstvo, teplota a zlo-
ženie potravy vplývajú na výskyt PPH. Väčšie množstvo, 
vyššia teplota potravy a  vyššia energetická hodnota 
potravy, ako aj vyššie zastúpenie cukrov v potrave zvy-
šuje riziko objavenia sa PPH. V  klinických štúdiách sa 
preto za účelom štandardizácie používa testovací pokrm 
s definovaným kalorickým obsahom, ako aj definovaným 
množstvom bielkovín, cukrov a tukov. V bežnej klinickej 
praxi nie je použitie štandardizovaného jedla na diag-
nostiku PPH nevyhnutné. 

Pre klinickú diagnostiku i  výskum sa javí byť v  bu-
dúcnosti nevyhnutná štandardizácia diagnostiky PPH.

Terapia 

Základným princípom terapeutických opatrení je 
spomalenie vyprázdňovania žalúdka do tenkého čreva. 
Tým dochádza k spomalenej expozícii jednotlivých zložiek 
potravy so stenou tenkého čreva. Už samotné spomalenie 
vyprázdňovania žalúdka vedie k  zvýšeniu sympatikovej 
aktivity po príjme potravy (32). 

Iným princípom terapie je redukcia splanchnického 
poolingu krvi po príjme potravy látkami s  vazokon-
strikčným účinkom. 

Nefarmakologické opatrenia 
Pomalšie vyprázdňovanie žalúdka možno dosiahnuť 

užívaním menších dávok potravy s  vyššou frekvenciou. 
Užívanie šiestich jedál v priebehu dňa oproti trom jed-
lám redukuje postprandiálny pokles TK až o 20 mmHg 
(33). Teplá potrava vedie k  výraznejšej redukcii TK ako 
studená, teda zníženie teploty potravy je jedným z mož-
ných opatrení na redukciu PPH (34). Takisto distenzia 
žalúdka pitím tekutín počas jedla zvyšuje objem žalúdka, 
spomaľuje jeho vyprázdňovanie a redukuje PPH, najmä 
u pacientov s  autonómnou dysfunkciou (35).

Farmakologická terapia 
Kofeín je neselektívny antagonista adenozínových 

receptorov, čím redukuje vazodilatáciu a zvyšuje srdcovú 
frekvenciu. Pitie kávy alebo čaju pred jedlom je jedno-
duchý spôsob terapie PPH, ktorý môže byť u niektorých 
pacientov efektívny (36). 

Akarbóza je inhibítor alfa-glukozidázy, enzýmu 
potrebného na vstrebávanie cukrov z  tenkého čreva. 
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Použitím akarbózy dochádza k  spomaleniu vstrebania 
cukrov a  tým aj k  spomaleniu vyprázdňovania žalúd-
ka, pretože vstrebávanie cukrov v  duodene vplýva na 
rýchlosť vyprázdňovania žalúdka (37). Tiež dochádza 
k zníženému vylučovaniu gastrointestinálnych hormónov. 
Metaanalýza viacerých štúdií dokázala efektivitu akarbózy 
v  liečbe PPH (37). 

Somatostatínový analóg oktreotid vedie k splanchnic-
kej vazokontrikcii, čím redukuje redistribúciu krvi z cen-
trálnej cirkulácie do splanchnickej oblasti a  prispieva 
k  udržaniu postprandiálneho tlaku krvi. Tento efekt sa 
pozoruje u normotenzných i hypertenzných starých ľudí, 
ako aj u pacientov s autonómnou dysfunkciou (38, 39).

Atraktívnu možnosť liečby PPH poskytuje farmakolo-
gické ovplyvnenie hladín GLP1. Zvýšenie sekrécie GLP1, 
spomalenie jeho odbúravania alebo použite agonistov 
GLP1 receptorov môže predstavovať novú perspektívu 
v liečbe PPH. K zvýšeniu sekrécie GLP1 vedú antidiabe-
tiká metformín a  akarbóza. Obidva preparáty redukujú 
výskyt PPH (21). 

Krátko účinný agonista GLP1 receptorov lixisenatid 
viedol u  diabetických pacientov i  u  pacientov bez dia-
betes mellitus k  spomaleniu vyprázdňovania žalúdka, 
spomaleniu toku krvi v  mezenterickej artérii a  redukcii 
postprandiálneho poklesu systolického i  diastolického 
tlaku krvi po príjme potravy (40). Efekt dlho účinku-
júcich agonistov GLP1 (semaglutid, exenatid) je menej 
preštudovaný, ale zdá sa, že má tiež určitý vplyv na PPH 
u  diabetikov i  zdravých jedincov (41, 42).

Inhibítory DDP4 (gliptíny) sa v  súčasnosti používajú 
pri  liečbe diabetes mellitus 2. typu. Dlhodobá liečba 
linagliptínom u  diabetikov znižovala potsprandiálny 
pokles TK (43). Na rozdiel od toho vildagliptín (44) ani 
sitagliptín (45) signifikantne neovplyvňovali postpran-
diálny tlak krvi. 

Použitie nesteroidných antiflogistík v  liečbe PPH 
je problematické vzhľadom na nejasný mechanizmus 
účinku a množstvo nežiaducich účinkov, predovšetkým 
riziko ulcerácie žalúdka a  duodena. Možný priaznivý 
mechanizmus účinku súvisí s inhibíciou produkcie pros-
tanglandínov s následnou redukciou renálneho prietoku 
a  retenciou vody a  sodíka (46). 

Potrebné je venovať pozornosť vplyvu liekov na 
vznik PPH. Okrem antihypertenzív sú rizikovými liekmi 
antiparkinsoniká (levodopa), čo je častá sprievodná 
medikácia u  geriatrických pacientov. Takisto podávania 

inzulínu môže zhoršiť PPH u  pacientov vyššieho veku. 
Preto je potrebné venovať pozornosť titrácii dávky týchto 
liečiv a  individualizovať ich vzhľadom na riziko vzniku 
hypotenzných epizód. 
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