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Abstrakt
Syndróm posturálnej ortostatickej tachykardie (POTS) je naj-
častejším typom ortostatickej intolerancie u mladých ľudí cha-
rakterizovaný tachykardiou vo vertikálnej polohe bez sprie-
vodného poklesu tlaku krvi. Etiopatogenéza POTS je 
multifaktorová, pričom sa tento syndróm delí na tri základné 
podtypy – hyperadrenergický, neuropatický a hypovolemický, 
ktoré sa môžu vyskytovať samostatne alebo v rôznych spoloč-
ných variáciách. Pre svoju komplexnosť spadá pod odbornosť 
kardiológa aj neurológa. Syndróm posturálnej ortostatickej 
tachykardie je často spájaný s long-COVID syndrómom, kto-
rého prevalencia je alarmujúca. Terapeutické možnosti sú 
v súčasnosti limitované nedostatočne podloženými odporúča-
niami, z ktorých najvalidnejšie vychádza fyzická aktivita a ďal-
šie nefarmakologické postupy (tab. 1, obr. 1, lit. 44). Text 
v PDF www.lekarsky.herba.sk.
KĽÚČOVÉ SLOVÁ: syndróm posturálnej ortostatickej tachykar-
die, POTS, ortostatická intolerancia, long-COVID.
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Abstract
Postural orthostatic tachycardia syndrome (POTS) is the most 
common type of orthostatic intolerance in young people cha-
racterised by tachycardia in standing position with the absen-
ce of decrease of blood presure. Etiology and mechanisms of 
POTS are multifactorial and this syndrome is clasified into 
three main subgroups – hyperadrenergic, neuropatic and hy-
povolemic which can occur alone or simultaneous in different 
variations. For its complexity POTS belows under the point of 
intrest of cardiologist and neurologist. POTS is often associa-
ted with long-COVID syndrome witch prevalence is alarming. 
The terapeutical possibilities are nowaday limited trough lack 
of evidence and guidelines in which the most valid ones are 
physical exercise and other nonpharmaceutical measures 
(Tab. 1, Fig. 1, Ref. 44). Text in PDF www.lekarsky.herba.sk. 
KEY WORDS: postural orthostatic tachycardia syndrome, 
POTS, orthostatic intolerance, long-COVID.
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Úvod 
Syndróm posturálnej ortostatickej tachykardie 

(POTS) sa dostal do povedomia počas americkej ob-
čianskej vojny, keď vojaci opisovali vyčerpanosť a or-
tostatickú intoleranciu po dyzentérii. Vtedy sa však tento 
stav označoval ako vojakovo srdce (soldiers heart) alebo 
DaCostov syndróm. Neskôr sa objavil aj pojem ako ná-
mahový syndróm, zavedený waleským kardiológom 
Sirom Thomasom Lewisom, ktorý ho podrobnejšie skú-
mal a vyslovil záver o kľúčovej úlohe fyzického tréningu 
pre úspešnú terapiu (1), čo v zásade platí dodnes. 
O syndróme posturálnej ortostatickej tachykardie tak, 
ako ho poznáme dnes, napísali prvý Schondorf a Low 
v roku 1993 (2). V priebehu rokov sa v zahraničí zača-
lo zvyšovať povedomie o tomto syndróme, pričom stú-
pol aj počet pacientov s touto diagnózou (3). 

Podľa definícii je POTS charakterizovaný ako or-
tostatická intolerancia so vzostupom frekvencie akcie 
srdca (SF) o 30/min u dospelých a 40/min u adoles-
centov oproti východiskovým hodnotám v priebehu 10 
minút státia alebo na naklonenej rovine a súčasne nie 
je sprevádzaný ortostatickou hypotenziou (pokles systo-
lického tlaku krvi(TK) o 20 mm Hg a/alebo diastolické-
ho o 10 mm Hg v ortostáze) (4, 5, 6, 40, 41) (tab. 1). 

Ide o najčastejší typ ortostatickej intolerancie u mla-
dých ľudí s vyšším výskytom u žien v predmenopauzál-
nom veku a prevalenciou 0,2 – 1 % populácie spoje-
ných štátov amerických, teda približne 1 – 3 milióny 
postihnutých jedincov (4, 6). Pozorovanie z jednej štú-
die ukazuje, že prevažná väčšina pacientov s diagnosti-
kovaným POTS je nefajčiarov 91,1 % (n = 336/369) (7).

Patofyziológia
Patogenéza POTS je heterogénna (8) a dosiaľ nie 

uspokojivo objasnená (6). POTS sa dnes delí podľa etio-
lógie na tri podtypy (9).
1. Neuropatický – kedy sa u pacientov vyskytuje dener-

vácia dolných končatín, strata potenia na dolných 
končatinách a neschopnosť vazokonstrikcie, čoho dô-
sledkom je presun intravaskulárnej vody do interstícia 
s následnou hypovolémiou (4, 5). Tiež sa ukazuje 
u týchto pacientov autonómna neuropatia v malej 
panve a splanchnickej oblasti so zvýšeným krvným 
prietokom v tejto anatomickej oblasti, potvrdená dop-
plerovským a pletyzmografickým vyšetrením (9). 
U pacientov s POTS sa častejšie vyskytujú aj iné pre-
javy autonómnej dysfunkcie v porovnaní so zdravou 
kontrolou. Preto by sa o tomto type POTS mohlo uva-
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žovať skôr ako o súčasti generalizovanej autonómnej 
dysfunkcie, než o samostatnom syndróme (10, 11).

2. Hyperadrenergický – vyskytuje sa u 30 – 60 % pa-
cientov s POTS a za príčinu sa považuje nadmerná 
sympatiková aktivita s hodnotami norepinefrínu (no-
radrenalínu) ≥ 600 pg/ml v periférnej krvi počas ver-
tikálnej polohy (4), kým v ľahu sa hladiny u pacientov 
s POTS výrazne nelíšia od zdravej kontroly (9). U tých-
to pacientov dochádza k vazokonstrikcii so zvýšením 
krvného tlaku, hyperhidróze a trasu. Medzi možné 
mechanizmy nadmernej hladiny katecholamínov patrí 
aj ich narušené presynaptické vychytávanie, pozoro-
vané po niektorých liekoch, ako sú napríklad tricyklic-
ké antidepresíva (8). K tejto skupine sa zaraďujú aj 
pacienti, u ktorých sa pozorovala zvýšená aktivita 
mastocytov ako vyvolávajúci faktor ortostatickej ta-
chykardie (12, 40).

3. Hypovolemický – pri ktorom bol zistený znížený 
objem intravaskulárnej tekutiny o 13 – 22 % v porov-
naní so zdravou populáciou. Rovnako bol u týchto 
pacientov znížený pomer aldosterón : renín, objavila 
sa však vyššia hladina angiotenzínu II, napriek čomu 
vznikla hypovolémia. Uvažuje sa o zníženej senzitivite 
týchto jedincov voči renín–angiotenzín–aldosteróno-
vému systému (RAAS) (9). Napriek tomu sa hypovo-
lémia sama osebe nepovažuje za vyvolávateľa POTS, 
pretože intravenózna rehydratácia počas noci nedo-
kázala zvrátiť v nasledujúce ráno ortostatickú intole-
ranciu (13). 

Tieto podtypy sa môžu objavovať aj samostatne, no 
v klinickej praxi sa častejšie vyskytujú v rôznych kombi-
náciách, a teda majú aj viacero mechanizmov vzniku 
(14). V jednej 6-ročnej štúdii na 430 pacientoch sa ako 
najčastejší typ vyskytoval hyperadrenergický, na druhom 
mieste hyperadrenergicko-hypovolemický a v poradí 
tretí hyperadrenergicko-neuropatický (7).

Možný genetický podklad pri POTS sa ukazuje chyb-
ný gén transportného proteínu pre noradrenalín (15). 
Pertraktovala sa aj teória o autoimunitnej etiológii, v dô-
sledku častého dochádzania k subakútnemu vzniku POTS 
po stresovom období alebo vírusových infekciách (16). 
Vyšší býva aj výskyt autoimunitných ochorení, ako je 
Sjögrenov syndróm, lupus či celiakia u pacientov s POTS 
(16). Niektoré menšie štúdie poukazujú na zvýšenú hla-
dinu autoprotilátok proti gangliovým acetylcholínovým 
receptorom (17) a alfa-1-adrenergickým receptorom (18), 
vzhľadom na nízku prevalenciu < 5 % však nemožno 
tieto výsledky považovať za výpovedné (4). 

Ako ďalší z možných patomechanizmov by mohol 
byť tzv. kardiovaskulárny „deconditioning“, t. j. strata 
srdcovocievnej výkonnosti, spájaný s kardiálnou atro-
fiou, hypovolémiou a zníženým vývrhovým objemom, 
pozorovaný u väčšiny pacientov s POTS. Je bežným 
javom po dlhodobejšom ležaní, alebo u astronautov po 
čase strávenom v beztiažovom prostredí. K takémuto 
stavu však dochádza pomerne rýchlo a býva pozorova-
ný už po 20 hodinách strávených vo vodorovnej polohe 
(4, 5, 8). 

V literatúre sa POTS často vyskytuje aj v súvislosti 
s hypermobilitou a Ehlersovým – Danlosovým syndró-
mom (EDS), teda geneticky podmieneným poškodením 
stavby spojivového tkaniva. Ukazuje sa vyššia prevalen-
cia EDS u pacientov s POTS v porovnaní so zdravou 
populáciou. Predpokladaná spojitosť by mohla byť na 
úrovni poškodenia cievnej steny, čo vedie k jej neschop-
nosti adekvátne odpovedať na ortostázu (19, 20, 21). 

Vyšší výskyt u žien ako u mužov nie je dosiaľ 
dostatočne objasnený, rovnako ako nie je dostatočne 
objasnený zriedkavý výskyt POTS po menopauze (4). 
Úvahy, prirodzene, smerovali k hormonálnym vplyvom, 
obzvlášť ich premenlivé hladiny počas menštruačného 
cyklu, avšak v štúdii porovnávajúcej pacientky s POTS 
a zdravé pacientky v priebehu menštruačného cyklu ne-
preukázali rozdiely počas cyklu v tlaku krvi ani frekven-
cii akcii srdca (22). POTS preukazuje diurnálny priebeh, 
pretože pacienti spĺňajúci kritériá ráno nespĺňali 
diagnostické kritériá pri poobednom vyšetrení (4, 23). 
O POTS počas tehotenstva je dosiaľ málo literatúry, 
z dostupných informácií sa však tento syndróm nejaví 
ako kontraindikáciou k plánovanému počatiu (24). 

POTS sa v súvislosti s nedávnou pandémiou ochore-
nia SARS-CoV-2 začal dávať do súvislosti aj s touto in-
fekciou, obzvlášť s jej neskoršou formou tzv. long-COVID 
(25, 26), ako súčasť autonómnej dysfunkcie pre neuro-
tropizmus vírusu (26). Nie u všetkých pacientov po 
COVID-19 sa však vyvinul neuropatický typ POTS (27), 
z čoho treba usudzovať aj iné mechanizmy, ako je dlho-
dobé ležanie s následnou zníženou kardiovaskulárnou 
výkonnosťou, dehydratácia s hypovolémiou v priebehu 
infekcie, prípadne autoimunita, ktoré by mohli viesť k os-
tatným typom POTS (28, 29). Začali sa objavovať aj prí-
pady POTS po očkovaní proti infekcii SARS-CoV-2, pre 
ktoré sa uskutočnili niektoré menšie aj väčšie štúdie (30, 
31, 32). V jednej štúdii, n = 284 592, odds ratio (95% 
CI) 1,52 (1,36 – 1,71), p < 0,001, sa zistil vyšší výskyt 
POTS po vakcinácii proti SARS-CoV-2 ako pred ním (30). 
Nebol však vyšší ako po infekcii COVID-19, resp. long-
-COVIDu. Z týchto výsledkov nemožno však vyvodzovať 
definitívny záver priamej kauzality a budú potrebné 
dlhšie observácie v súvislosti s očkovaním na COVID-19 
(30, 33).

Klinický obraz a diagnostika 
Najčastejšie symptómy udávané pacientmi s POTS 

sú závrat, zmätenosť, palpitácie, presynkopa a slabosť, 
prípadne vyčerpanosť. Zriedkavá býva pravá synkopa, 
resp. kolaps, čo je dôležité v hľadiska diferenciálnej 
diagnostiky. Približne u polovice pacientov došlo k exa-
cerbácii v teple alebo po cvičení. Medzi ďalšie patria aj 
nauzea, tras, dyspnoe, poruchy spánku, migrény a iné 
bolesti hlavy v približne u tretiny až štvrtiny pacientov. 
Približne 50 % pacientov udáva chronickú únavu (4, 5, 
7, 8, 17). Tieto symptómy však pretrvávajú len počas 
státia a pri opätovnej polohe v ľahu vymiznú (9). 
Fibromyalgia sa tiež často spája práve s POTS (17). 

Určenie diagnózy POTS by pri dobrej znalosti jej 
diferenciálnej diagnostiky nemalo byť zložité. Dôkladná 
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anamnéza pomôže odlíšiť POTS od ostatných typov or-
tostatickej intolerancie. Pýtame sa na prvýkrát spozoro-
vané symptómy v stoji, na predchádzajúci stav (tzv. 
predchorobie), po ktorom pacient spozoroval ortostatic-
kú tachykardiu (infekcia, dlhodobejší čas strávený na 
lôžku/doma v posteli, zmena sociálneho statusu, iné 
chronické ochorenia). Pýtame sa, či prichádza tachykar-
dia výlučne alebo hlavne v stoji a po akom čase 
a pýtame sa na sprievodné okolnosti, ako menštruácia, 
teplo alebo denný čas. Pokiaľ pacient udáva pretrváva-
nie symptómov aj v sede či ľahu, alebo ich nekonštant-
ný výskyt v stoji, nemá sa robiť diagnostický záver 
POTS. Zaujímajú nás aj iné sprievodné ťažkosti, ako 
dyspepsia, poruchy motility GIT a neurologické symptó-
my. Snažíme sa prostredníctvom anamnézy získať aj zá-
kladný obraz o funkcii autonómneho nervového systé-
mu a zaradiť pacienta viac do skupiny 
parasympatiko-tonických alebo sympatiko-tonických, čo 
si následne doplníme fyzikálnym vyšetrením. Zisťujeme 
toleranciu psychickej záťaže, znášanlivosť tepla, chladu, 
ako by pacient charakterizoval svoje potenie, suchosť 
v ústach, frekvenciu stolice. Dôležitá je aj dôsledná lie-
ková anamnéza, pre vylúčenie nežiaducich účinkov 
a liekových interakcií. V osobnej a rodinnej anamnéze 
nás obzvlášť zaujíma, či sa vyskytli podobné problémy 
v minulosti alebo u iných rodinných príslušníkov, výskyt 
autoimunitných ochorení a choroby spojivového tkaniva 
(4, 34). 

Pri vyšetrovaní pacienta vykonávame kompletné fy-
zikálne vyšetrenie so zreteľom na farbu kože, slizníc a 
spojoviek pre možnú anémiu, teplotu kože, všímame si 
prípadný tremor a postavenie bulbov pre diferenciálnu 
diagnostiku hypertyreózy, palpujeme štítnu žľazu a pát-
rame pri tom po patologických nálezoch. Sledujeme 
rozsah pohybov pre zváženie hypermobility (4, 34). 

Po fyzikálnom vyšetrení necháme pacienta ležať 
v pokoji 10 minút a potom zmeriame frekvenciu akcie 
srdca a tlak krvi, následne vyzveme pacienta, aby sa 
postavil a opäť vykonávame rovnaké merania v 1., 3., 
5. a 10. minúte (35). Pre potvrdenie diagnózy je potreb-
né splniť diagnostické kritériá POTS (tab. 1). Dôležité 
pre potvrdenie diagnózy sú aj sprievodné symptómy, 
pretože obzvlášť u mladých ľudí býva pomerne veľká 
variabilita reakcie na ortostázu (36, 40, 41). V zahranič-
nej literatúre sa pre diagnostiku POTS uvádza aj vyšet-
renie na naklonenej rovine (1), v našich podmienkach 
však nie každé pracovisko disponuje takýmto zariade-
ním, preto v našom texte budeme odkazovať na vyšet-
renie v stoji, ktoré nezávisí od technicko-personálneho 
vybavenia a môže sa vykonávať aj v ambulancii vše-
obecného lekára. U niektorých pacientov s POTS sa 
môže počas testu v stoji objaviť erytém na dolných 
končatinách, ktorý je pridanou hodnotou na potvrdenie 
diagnózy (35). Diagnostické kritériá u adolescentov do-
siaľ nie sú presne stanovené na základe rozdielnych 
hodnôt zvýšenia frekvencie akcie srdca pri testovaní 
v stoji a na naklonenej rovine a silnejšej odpovedi na 
ortostázu v porovnaní s dospelou populáciou (1, 40, 
41). Toto vyšetrenie sa odporúča vykonávať štandardne 

v ranných hodinách. Následne je vhodné vylúčiť funkč-
né dôsledky tachykardie, ako sú hypertyreóza, anémia 
a hypovolémia, prostredníctvom laboratórnych vyšetrení 
a aj morfologické, ktoré musia byť vylúčené kardiologic-
kým vyšetrením (ekg, holterovské monitorovanie, echo-
kg) (4, 5, 8, 37). 

Tabuľka 1. Definícia POTS.

Definícia POTS: 

1. Zvýšenie frekvencie akcie srdca o ≥ 30/min u dospelých  
a o ≥ 40/min u detí a dospievajúcich v priebehu 10 minút počas 
státia. 

2. Neprítomná ortostatická hypotenzia – pokles systolického TK  
o ≥ 20 mm Hg a/alebo diastolického o ≥ 10 mm Hg.

3. Prítomné symptómy vo vertikálnej polohe, ktoré vymiznú v ľahu.

Pred definitívnym záverom diagnózy POTS musí 
kardiológ vylúčiť štruktúrnu poruchu myokardu alebo 
chlopňovú chybu, ktorá by mohla byť zodpovedná za 
znížený vývrhový objem pri zmene polohy a následnú 
sympatoadrenergickú aktiváciu (4).

Diagnostický význam má aj špecializované neurolo-
gické vyšetrenie zamerané na autonómnu dysfunkciu, 
sudomotorický test a test potenia na dolných končati-
nách, ako aj vyšetrenie hladiny katecholamínov pre za-
radenie POTS do jednotlivej podskupiny (37). 

V diferenciálnodiagnostickom procese treba odlíšiť 
tento špecifický syndróm od ostatných foriem ortosta-
tickej intolerancie (obr. 1), pretože nie u každého pa-
cienta s ortostatickou intoleranciou ide o POTS, ale 
každý pacient s POTS sa prezentuje niektorými 
symptómami ortostatickej intolerancie. Na potvrdenie 
diagnózy POTS treba vylúčiť na základe predošlých vy-
šetrení primárnu ortostatickú hypotenziu, neurogénnu 
ortostatickú hypotenziu, poruchu srdcového rytmu, ako 
je napr. sínusová tachykardia, feochromocytóm, hyper-
tyreózu, anémiu a nežiaduce účinky liekov na 
kardiovaskulárny a autonómny nervový systém, napr. re-
flexná tachykardia pri betablokátoroch alebo klonidíne 
(4, 5, 34, 37, 38). 

Obrázok 1. Diferenciálna diagnostika POTS pri teste v stoji (voľne 
podľa 4).

Test v stoji:
Ľah 10 minút � východiskové meranie SF a TK
Vertikálna poloha � meranie SF a TK v 1., 3., 5. a 10. minúte

Tachykardia 
s minimál-
nymi zme-
nami TK = 

POTS

Tachykardia 
nezávislá od 

polohy =  
dysrytmia, 

hypertyreóza, 
anémia...

Pokles TK ≥ 20 
mm Hg  bez 
zvýšenia SF = 
neurogénna 
ortostatická 
hypotenzia

Pokles TK ≥ 
20 mm Hg  so 
zvýšením SF = 

primárna 
ortostatická 
hypotenzia

Terapia a prognóza
Terapia POTS je prioritne nefarmakologická, pričom 

u väčšiny pacientov jediná nevyhnutná (4). Pozostáva 
z fyzického cvičenia – v prvom rade ide o cvičenie, 
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ktoré sa nevykonáva v stojacej polohe. Preferované je 
plávanie, bicyklovanie či veslovanie. V druhom rade sa 
s postupným zvyšovaním fyzickej zdatnosti pridáva aj 
silový tréning pre vytvorenie adekvátneho svalového 
fondu (4, 39, 40). Medzi ďalšie nefarmakologické po-
stupy sa radí aj zvýšenie pitného režimu na 3 litre 
denne a pokiaľ pacient nemá pridružené komorbidity, 
možno zvýšiť príjem soli na 10 g denne. Používanie 
kompresných nohavíc, ak má pacient neuropatický typ, 
a v prípade akútneho stavu manéver prekríženia nôh. 
Pacientovi vysvetľujeme aj dôležitosť zmeny stravy 
z veľkých porcií, ktoré vedú k distribúcii krvi do gastro-
intestinálneho traktu, na menšie, ale častejšie porcie 
počas dňa. Vylúčenie alkoholu je tiež dôležitým prvkom 
u pacientov s POTS (4, 9, 35, 40, 41). 

Konkrétna farmakologická terapia pre POTS nie je 
schválená, a preto sa čokoľvek podané považuje za off-
-label a všetky sú uvedené v triede IIb odporúčaní (4, 
6, 41, 42). Liečba má byť individualizovaná, preto je 
vhodné počas diagnostiky stanoviť aj podtyp POTS, 
keďže jednotlivé podtypy sa odporúča liečiť odlišne. 
Týka sa to aj nefarmakologickej, aj farmakologickej lieč-
by, pričom niektoré liečby sa prekrývajú. Ide o midodrin 
používaný hlavne pri neuropatickom type POTS, fludro-
kortizón a desmopresín pri hypovolemickom a v prípade 
hyperadrenergickej sa uvažuje o betablokátoroch (pro-
panolol), pyridostigmíne, ivabradíne, metyldope a kloni-
díne (9, 43). 

V krátkosti sme uviedli niektoré najčastejšie skloňo-
vané liečivá používané vo farmakoterapii POTS, treba 
mať však na pamäti, že ide len o nedostatočne podlo-
žené postupy. Pri rozhodovaní sa o použití farmakote-
rapie pri POTS odporúčame veľmi dôkladne zvážiť 
pomer riziko : benefit pre konkrétneho pacienta. 

Stanovenie prognózy pri POTS je pre nedostatok 
informácií a rozsiahlejších štúdií v súčasnosti zložité, kli-
nické skúsenosti zo zahraničia však ukazujú, že pri apli-
kácii nefarmakologickej a farmakologickej terapie sa do-
káže zlepšiť kvalita života pacientov, hoci existujú aj 
niektoré protichodné štúdie (5, 14, 44).

Záver 
V prehľadovej práci sme sa snažili poskytnúť 

základné informácie o syndróme posturálnej ortostatic-
kej tachykardie, bez obšírnych detailov. Text má slúžiť 
pre základnú orientáciu v problematike, ktorá zďaleka 
nie je dostatočne objasnená a bude potrebný dlhší čas 
na stanovenie presnejších postupov v terapii a pocho-
pení určitých súvislostí v patogenéze. Pre vysoký výskyt 
pacientov s post-COVID/long-COVID syndrómom, kto-
rého súčasťou sa javí byť aj POTS, vidíme tento článok 
ako aktuálny.*

*Tento článok neobsahuje žiadne štúdie na ľudských či zvieracích objek-
toch. 

Autori publikácie vyhlasujú, že nemajú žiaden konflikt záujmov. 
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