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Maskovaná hypertenze (MH) je definována jako elevace krevního tlaku (TK) nad 140/90 mmHg při měření mimo ordinaci lékaře, 
zatímco v ordinaci lékaře je hodnota TK v normě. Pro pacienty již s trvalou hypertenzí léčené, ale stále nedosahujících cílových 
hodnot při domácím měření je určen termín maskovaná nekontrolovaná hypertenze. MH je stále nedostatečně diagnostikována, 
neboť fyziologický TK v ordinaci lékaře nevede často k dalšímu sledování pacienta, přičemž zvýšené kardiovaskulární riziko je 
téměř srovnatelné s trvalou hypertenzí. Prevalence MH se pohybuje okolo 13 %. V současné době existují ještě nedostatečně 
prozkoumané patofyziologické souvislosti MH, kterým je třeba věnovat pozornost. 

Klíčová slova: maskovaná hypertenze, srdeční funkce, ledviny, štítná žláza, diabetes mellitus, cévní mozková příhoda, spánková apnoe.

Maked hypertension – what we know about this disease

Masked hypertension (MH) is defined as an elevation of blood pressure (TK) above 140/90 mmHg when measured outside a doc-
tor's practice while the TK value is standard at the doctor's office. The term uncontrolled hypertension is used for patients with 
persistent hypertension treated but not yet achieving target values in the home measurement. MH is still insufficiently diagnosed 
because patient’s physiological TK is not under a control outside the doctor’s practice although an increased cardiovascular risk is 
almost comparable to persistent hypertension. The prevalence of MH is around 13%. At present, there is still insufficiently explored 
pathophysiological relationship of MH, which needs attention.

Key words: masked hypertension, heart functions, kidneys, thyroid gland, diabetes mellitus, stroke, sleep apnea.

Defi nice

Hypertenze je hlavní rizikový faktor pro vznik 

kardiovaskulárních onemocnění. Podle platných 

guidelines (1) je hypertenze definována jako 

krevní tlak (TK) nad 140/90 mmHg. 

V roce 2002 byl představen do té doby 

neznámý termín maskované hypertenze (MH). 

Tento pojem je vyčleněn pro jedince, kteří mají 

zvýšené hodnoty krevního tlaku mimo ordinaci 

lékaře (tzn. při měření krevního tlaku v domácích 

podmínkách) a při monitoraci krevního tlaku 

v ordinaci lékaře mají hodnoty krevního tlaku 

ve fyziologickém rozmezí. Pro maskovanou hy-

pertenzi tedy pak platí, že kauzální TK v ordinaci 

je pod 140/90 mm Hg a průměrné hodnoty při 

24hodinovém ambulantním monitorování TK ve 

dne jsou nad 135/85 a průměrné hodnoty za 24 

hodin nad TK 130/80 mmHg (2). 

Je třeba zdůraznit, že tento termín je ur-

čen pro jedince, kteří neužívají žádnou anti-

hypertenzní terapii (3). Osoby, které užívají 

antihypertenzní terapii, ale při ambulantním 

monitorování TK (ABMP) mají i přesto hodnoty 

TK mimo doporučené rozmezí, je určen ter-

mín maskovaná nekontrolovaná hypertenze 

(MNH) (4). 

MH je málo diagnostikována, protože nor-

mální krevní tlak v ordinaci lékaře vede jen 

výjimečně k domácímu nebo ambulantnímu 

monitorování krevního tlaku (2).

Rizika plynoucí z MH

MH je spojena se zvýšeným rizikem kardio-

vaskulární morbidity a mortality ve srovnání 

s normotenzními jedinci. Toto riziko je podobné 

nebo se blíží riziku, které je spojeno s trvalou 

hypertenzí (5). MH je rovněž spojena s dalšími 

rizikovými faktory jako je asymptomatické orgá-

nové poškození, zvýšené riziko diabetu a trvalé 

hypertenze (6–11).

Faktory přispívající k riziku MH

Z metaanalýzy vypracované Sheppardem 

a kol. vyplývá, že významnými prediktory MH 

jsou mužské pohlaví, zvýšené BMI a kouření 

(12). Tato metaanalýza a nedávná Jackson Heart 
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Study naznačuje, že tyto faktory by mohly být 

zároveň použité pro některé etnické menšiny 

(13). Vliv etniky studoval Martin a kol. (14). Do 

svého výzkumu zahrnul 770 jedinců – Britů bílé 

rasy, obyvatele jižní Asie nebo afrického a ka-

ribského původu. Zjistil, že pacienti jihoasijské 

nebo africké skupiny při jediném měření u ne-

hypertenzní populace vykazovali menší rozdíl 

krevního tlaku měřeného v ordinaci a domácím 

prostředí ve srovnání s bílými britskými pacienty. 

Oproti tomu hypertenzní pacienti jihoasijského 

nebo africko-karibského původu měli větší rozdíl 

při měření TK v ordinaci a doma.

Prevalence

Prevalence MH v populačních studiích do-

spělých osob se pohybuje okolo 13 % (2, 15, 

16). Správná definice jednotlivých subtypů MH 

má významný vliv na výskyt tohoto onemoc-

nění. Příkladem je MNH, pro kterou původní 

definici navrhli Pickering a kol. (3), a kterou 

užívá i Mezinárodní databáze pro ambulantní 

krevní tlak ve vztahu ke kardiovaskulárním vý-

sledkům (IDACO). Tato definice nebere v úvahu 

noční záznamy TK. Konvenční definice MNH 

použitá v těchto studiích se opírá o klinický TK < 

140/90 mmHg a denní ambulantní TK ≥ 135/85 

mmHg. Při použití této definice byla u účastní-

ků s chronickým onemocněním ledvin (CKD) 

a normálním klinickým TK prevalence MNH 27 %. 

Nicméně někteří jiní vědci používají pro diagnó-

zu MNH zvýšení denního nebo nočního TK. 

Použití této definice pak více než zdvojnásobuje 

prevalenci MNH na 56 % (16). 

Vliv na funkci srdeční

Studie publikovaná v únoru roku 2017 od 

autorů Aung, Soe M. a kol. se zabývala studiem 

napětí stěny levé síně u pacientů s hypertenz-

ní odezvou na cvičení a určení jejich významu 

při predikci maskované hypertenze. Výsledkem 

studie byla následující zjištění. Pacienti s MH mají 

vyšší hmotnostní index levé komory, maximální 

objemový index levé síně a celkové podélné 

napětí levé síně v pozdní diastole. Výstupem 

celé studie tedy je, že parametry napětí levé 

síně byly sníženy u pacientů s MH a mohou být 

použity k predikci přítomnosti MH u pacientů 

s hypertenzní odezvou na cvičení (17). 

Další studie vlivu MH na echokardiografické 

parametry levé komory zjistila, že MH ovlivňuje 

negativně jak diastolickou funkci levé komory, 

tak i mechanickou funkci během celého srdeč-

ního cyklu (18). 

Některé studie prokázaly, že MH je spojena 

se zvýšenou hmotností levé komory, která může 

být podobná jako u pacientů s trvalou hyper-

tenzí (19). Ve studii provedené na subjektech 

s africkými předky byla zjištěna třikrát větší prav-

děpodobnost vzniku hypertrofie levé komory 

(20). Stejně tak brazilská studie zabývající se 

diabetiky 2. typu s prehypertenzí, zjistila u 30 % 

neléčenou MH a významně zvětšený objem 

levé komory společně s makro-proteinurií (21). 

Nejsou pochybnosti o tom, že je MH spojena 

s vysokým rizikem KV příhod (15).

Metaanalýza zahrnující 7 961 dospělých 

ze 7 studií odhaduje riziko kardiovaskulárního 

onemocnění (infarkt myokardu, cévní mozková 

příhoda a periferní cévní příhody) na 2,09krát 

vyšší u pacientů s maskovanou denní hyper-

tenzí ve srovnání s normotenzními dospělými 

jedinci (22). 

Maskovaná

hypertenze a ledviny

Agarwal a kolektiv ukázali, že téměř 60 % 

léčených pacientů s chronickým onemocněním 

ledvin (CKD) mělo MNH, která byla diagnosti-

kována ve 24 % při nočním ABPM (23). Stejný 

autor zjistil v další studii publikované v roce 

2016 u pacientů s chronickým onemocněním 

ledvin, kteří v převážné většině užívali antihyper-

tenziva, že riziko MNH může být u jednoho ze 

šesti pacientů, pokud je systolický TK v rozmezí 

110–119 mmHg, dvojnásobný počet pak (tzn. 

u jednoho ze tří pacientů), pokud je systolický 

TK 120–129 mmHg a čtyřnásobný (tzn. u dvou ze 

tří pacientů) v případě, že obvyklý systolický TK 

je 130–139 mmHg. Pouze v případě, že systolický 

TK je < 110 mmHg, je pravděpodobnost MNH 

velmi nízká (< 5 %) (24). 

Toto zjištění potvrzuje další studie u pacientů 

s CKD – MNH je silně závislá na hodnotě systo-

lického TK. Jedinci, kteří mají opakovaně nízký 

systolický TK (< 110 mmHg), pravděpodobně 

nebudou mít MNH. U osob se systolickým TK 

130–139 mmHg je MNH převládající ve dvou ze 

tří případů a u jedinců s obvyklým systolickým TK 

120–129 mmHg převládá MNH v jednom ze tří 

případů. Dokonce i u jedinců s TK 110–119 mmHg 

byla prevalence MNH přibližně jedna ze šesti (16). 

Dále se autoři zabývali vztahem MH a albu-

minurie a došli k závěru, že MNH souvisí více 

s albuminurií v porovnání s kardiovaskulárním 

poškozením. Nezávislý vztah krevního tlaku 

spolu s albuminurií je v souladu s hypotézou, 

která říká, že renální mechanismy mohou být 

ve zprostředkování patogeneze MNH důležitější 

než kardiovaskulární onemocnění (24). 

Ve studii publikované v roce 2016 Drawz 

a kol. zjistili, že MH a setrvalá hypertenze byly 

spojeny s nízkou eGFR a zvýšenou proteinurií. 

Souvislost mezi maskovanou a trvalou hyper-

tenzí a nízkou eGFR se současně zvýšenou pro-

teinurií byla výraznější u pacientů se zvýšenou 

hladinou nočního TK (25). 

Studie japonských autorů prokázala souvis-

lost MH, syndromu bílého pláště a trvalé hyper-

tenze s dysfunkcí ledvin (albuminurie a sníženou 

glomerulární filtrací) v japonské populaci nad 

40 let (26).

MH a diabetes mellitus

Diabetes mellitus (DM) je významným rizi-

kovým faktorem kardiovaskulárních a renálních 

onemocnění. Předchozí epidemiologické studie 

naznačují, že pacienti s DM mají vyšší riziko vzni-

ku hypertenze oproti nediabetickým pacientům. 

Příčinou tohoto stavu u diabetiků by mohla být 

zvýšená aktivita sympatického nervového systé-

mu. Tento mechanismus je rovněž potenciálním 

mechanismem vzniku MH (27). Prevalence MH 

u diabetiků se pohybuje mezi 30–47 % (28).

U nemocných s počátečním syndromem 

bílého pláště nebo MH se v průběhu 10letého 

sledování vyvinul přibližně 3krát častěji DM nebo 

vysoká hladina glykemie nalačno oproti osobám 

s normotenzí (29). Tento výskyt byl srovnatelný 

s osobami, které měly již na začátku sledování 

setrvalou hypertenzi. V kohortě IDACO bylo také 

zjištěno, že se MH vyskytuje daleko častěji u dia-

betiků než u jedinců bez DM (30). 

Studie Prevalence, rizikové faktory a prog-

nostický význam maskované hypertenze u dia-

betických pacientů, zahrnula 133 diabetiků 2. 

typu. Z tohoto počtu mělo 82 jedinců normální 

TK. V této skupině pak byla u 15 osob (18 %) 

zjištěna MH. 51 subjektů mělo klinický TK vyso-

ký, z toho 28 osob (55 %) mělo syndrom bílého 

pláště a 23 osob (45 %) setrvalou hypertenzi. 

Tato studie přinesla několik zajímavých výstupů. 

Průměrný věk pacientů se syndromem bílého 

pláště byl vyšší než u pacientů s MH a rovněž 

průměrný věk pacientů se setrvalou hypertenzí 

byl vyšší oproti pacientům se syndromem bílého 
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pláště nebo u osob s fyziologickým TK. Stejně 

tak prevalence albuminurie (mikroalbuminurie 

nebo makroalbuminurie) byla významně vyšší 

u pacientů s MH (40 %) a setrvalou hypertenzí 

(26 %) ve srovnání s normotenzními pacienty 

(6 %) nebo s osobami se syndromem bílého 

pláště (11 %). Prevalence hypertrofie levé komory 

byla významně vyšší u subjektů s MH (38 %) 

a setrvalou hypertenzí (26 %) ve srovnání s nor-

motenzími osobami (8 %) nebo syndromem 

bílého pláště (11 %). Diastolická dysfunkce levé 

komory byla častější u pacientů s maskovanou 

hypertenzí (46 %), se setrvalou hypertenzí (48 %) 

a syndromem bílého pláště (43 %) než v případě 

jedinců normotenzních (18 %) (28).

Novější studie z roku 2017 od autorů Honglei 

Zhao a kol. zařadila 266 pacientů s diabetem 2. 

typu. Přibližně u 26,5 % účastníků byla diagnos-

tikována MH. Ve srovnání s pacienty bez MH, byli 

ti s MH starší, měli vyšší hladiny glykovaného 

hemoglobinu (HbA1c), C-reaktivní bílkoviny (CRP) 

a vyšší prevalenci koronárního onemocnění srd-

ce (KVS). Studie potvrzuje možnou souvislost 

stárnutí organismu a DM, které jsou spojeny 

s poruchami autonomního nervového systému. 

Tyto poruchy mohou následně vést ke kolísání 

TK, zvláště při stresu a při každodenní fyzické 

aktivitě. Je tedy možné, že vyšší věk a hladina 

HbA1c jsou nezávisle spojeny s MH. Je zajímavé, 

že zvýšená hladina CRP v séru byla také nezávisle 

spojena s MH. Lze však spekulovat o tom, že 

zvýšená hladina CRP v séru může být spojena 

s endoteliální dysfunkcí, což způsobilo zhoršení 

vaskulárních diastolických funkcí a zvýšení TK. 

Současně převládající KVS by mohlo také od-

rážet stávající endoteliální dysfunkci a sníženou 

perfuzi orgánů, což by také vedlo ke zvýšení 

TK. Tato studie, stejně jako předešlé, potvrdila 

souvislost MH s vyšší rizikem kardiovaskulárních 

onemocnění (27).

Maskovaná hypertenze

a tlak v zátěži

Studie Agarwala a kol. se zabývá zpožděnou 

obnovou systolického TK po cvičení jako mož-

ným mechanismem maskované nekontrolované 

hypertenze (MNH) při chronickém onemocnění 

ledvin (16). Výsledky této studie naznačují, že 

změny TK vyvolané cvičením nejsou důležité 

v patofyziologii MH u chronické renální insufi-

cience. Hlavním zjištěním této studie však bylo, 

že návrat systolického TK po ukončení cvičení 

byl u těchto pacientů zpožděn. Normální od-

povědí na ukončení cvičení je zvýšení parasym-

patického tonu a snížení sympatického tonu. To 

umožňuje, aby se srdeční frekvence a TK vrátily 

k výchozí hodnotě. Nebylo pozorováno žádné 

zhoršení obnovy srdeční frekvence mezi sku-

pinami, takže parasympatická dráha se u osob 

léčených hypertenzivy s CKD jeví jako nedotče-

ná. Neschopnost regulace sympatického tonu 

způsobí pokračující vazokonstrikci a zpožděnou 

obnovu systolického TK. CKD je stav sympatic-

ké hyperaktivity (19, 20) a ischemie může dále 

vyvolat sympatickou aktivaci (21, 23). V soula-

du s touto hypotézou je pozorování, že použití 

β-blokátoru, které je spojeno se zvýšenou va-

zokonstrikcí, bylo spojeno s dalším zhoršením 

systolického zotavení TK. Navíc u účastníků, 

kteří test neukončili pro vyčerpání organismu 

při maximálním cvičení, ale pro bolest nohou 

nebo pro obtížné dýchání pro narušení perifer-

ní oxygenace, došlo i ke zhoršení systolického 

zotavení TK. Velmi významný lineár ní vztah byl 

zaznamenán mezi progresivně se zvyšujícími 

kategoriemi hypertenze (pohybem od zdravé-

ho, kontrolovaná hypertenze, MNH a nekont-

rolovaná hypertenze) a zpožděním obnovení 

systolického BP. To naznačuje, že délka návratu 

systolického TK k výchozím hodnotám může 

být důležitý faktor pro patofyziologii MNH (31).

Maskovaná hypertenze

a těhotenství 

Tyto souvislosti doposud nebyly příliš zkou-

mány. Studie zabývající se maskovanou a noční 

hypertenzí u vysoce rizikových těhotenství došla 

k závěru, že prevalence MH u těchto gravidních 

žen je 33,3 % a u noční hypertenze pak 42,5 % 

(32). U 22 žen z celkového počtu 87, které byly 

zařazeny do studie, se vyvinula preeklampsie 

nebo eklampsie a lze tedy MH pokládat za rizi-

kový faktor těchto onemocnění.

Maskovaná hypertenze 

a funkce štítné žlázy

Hormony štítné žlázy mají významné kardio-

vaskulární účinky včetně kontroly arteriálního 

krevního tlaku. Předchozí studie naznačily, že 

je arteriální hypertenze často pozorována jak 

u hypertyreózy, tak u hypotyreózy (HYPO) (33). 

U HYPO jsou hemodynamické změny charak-

terizovány nižším srdečním výkonem, vlivem 

snížené bazální tepové frekvence (HR) a nega-

tivních inotropních účinků, jakož i zvýšenou 

systémovou arteriální rezistencí. Ve většině do-

stupných studií je zjevná HYPO často spojována 

s diastolickou hypertenzí, a to hlavně díky zvý-

šené systémové vaskulární rezistenci a arteriální 

tuhosti. Pokud jde o subklinickou HYPO, je vztah 

s krevním tlakem kontroverzní (33). 

Například studie nazvaná „Maskovaná hyper-

tenze u nově diagnostikované hypotyreózy: pilotní 

studie”, odhalila za pomoci ABPM vyšší prevalenci 

MH u klinické (26,3 %) i subklinické (15,4 %) HYPO 

oproti euthyroidním subjektům (10 %, p = 0,05) (33). 

Setrvalá hypertenze byla častější u klinické HYPO 

(11,5 %) a u subklinické HYPO (10,5 %) oproti kon-

trolám (8 %, p = 0,03). Poměr pravděpodobnosti 

hypertenze versus normotenze potvrdil signifikant-

ně zvýšené riziko MH u pacientů s HYPO oproti 

euthyreoidním pacientům (3,29, 1,08–10,08, p = 

0,02). Z toho tedy vyplývá, že HYPO může být důle-

žitým prediktorem vyšších hodnot TK se zvýšeným 

rizikem MH. Autoři uzavírají svou studii s tím, že 

vzhledem k tomu, že MH představuje kardiovas-

kulární riziko, které může být zvráceno substitucí 

hormonů štítné žlázy, měla by být přítomnost MH 

indikací k hormonální substituční terapii u pacientů 

se subklinickou HYPO.

Naopak jiná studie zabývající se souvislostí 

MH a funkce štítné žlázy neprokázala souvis-

lost mezi MH a hormony štítné žlázy (34). Toto 

zjištění lze interpretovat dvěma způsoby. Za 

prvé, rizikové faktory účinné v patofyziologii 

MH zvyšují krevní tlak nezávisle na hladinách 

thyroidního hormonu. Tato hypotéza je podpo-

řena skutečností, že krevní tlak se zvyšuje během 

pracovní zátěže a s tím souvisejících faktorů a je 

regulován během odpočinku u pacientů s MH. 

Za druhé, dysfunkce hormonu štítné žlázy ne-

musí způsobovat MH, ale místo toho může vést 

k hypertenzi trvalé (34).

Maskovaná hypertenze a cévní 

mozková příhoda

 Studie norských autorů Saeed S. a kol. hod-

notila prevalenci a charakteristiky MH u 298 pa-

cientů ve věku 15–60 let s ischemickou cévní 

mozkovou příhodou. MH byla nalezena u 12 % 

pacientů. V multivariabilní logistické regresní 

analýze byli pacienti s MH charakterizováni vyš-

ším BMI a vyššími hodnotami sérových trigly-

ceridů. Ve srovnání s normotenzními pacienty 

byli ti s MH charakterizováni vyšší prevalencí 

vysokého normálního TK v ordinaci lékaře, obe-
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zitou a arteriálním poškozením. Ve srovnání s pa-

cienty s trvalou hypertenzí byla MH spojena 

s nižší prevalencí poškození arterií navzdory vyšší 

prevalenci vysokého normálního TK v ordinaci 

lékaře a srovnatelných ambulantních hodnot 

TK. Tyto zjištěné skutečnosti kladou důraz na 

identifikaci MH u této skupiny pacientů (35).

Maskovaná hypertenze

a spánková apnoe

Není příliš mnoho studií, které by se zabývaly 

studiem výskytu MH u pacientů se syndromem 

spánkové apnoe (36). Studie autorů Sova M. a kol. 

ukázala velmi vysokou prevalenci maskované 

hypertenze u pacientů se syndromem spánkové 

apnoe (37). MH (vysoký TK ve všech intervalech 

ABPM) byla zjištěna v 58,1 % případů. Ve studiích 

provedených Dragerem a kol. a Baquet a kol. byla 

prevalence MH mírně nižší – 39 % a 30 % (38, 39). 

V současné době neexistuje jednotný názor 

na to, zda CPAP snižuje krevní tlak u pacientů 

s obstrukční spánkovou apnoí, protože některé 

studie prokazují pozitivní vliv CPAP terapie na 

krevní tlak, ale jiné je zase vyvracejí (37).

Maskovaná hypertenze a vliv 

na výkon sportovců

V dostupné literatuře jsme nenašli studii, 

která by se zabývala výskytem MH u sportovců. 

Nicméně podle studie nazvané Vliv zvýšené-

ho krevního tlaku na fyzickou zdatnost elitních 

atletů, která se zabývala vlivem vysokého nor-

málního tlaku a hypertenze na výkon sportov-

ců, bude mít jistě přítomnost MH vliv na výkon 

sportovce. Tato studie zahrnovala elitní mužské 

sportovce ve věku 23 ± 5 let. U této skupiny 

osob byla zjištěna nižší maximální spotřeba kys-

líku (VO2max), nižší ventilační anaerobní práh 

a nižší rezervu srdeční frekvence, a to dokonce 

i v případech, kdy nebylo prokázáno strukturální 

či funkční poškození srdce. Dle výstupů studie 

ale i přesto dochází v organismu k autonomní 

dysfunkci (40).

Závěr

 I přes provedené studie stále zůstává 

několik důležitých otázek. Definice MH se liší 

napříč studiemi. Doposud není stále nalezen 

nejlepší postup v diagnostice MH v klinické 

praxi a není ani jasné, zda domácí monitoring 

TK je adekvátní náhradou za ambulantní mo-

nitorování TK při identifikaci MH (5). I přesto se 

však jako nejvhodnější doporučení pro záchyt 

MH a MNH jeví domácí měření TK napříč ce-

lou dospělou populací (41). Zejména je třeba 

se zaměřit na osoby, kterým se střídá normální 

TK se zvýšeným TK, dále na pacienty s normál-

ním TK nebo vysokým normálním TK, u nichž 

nalezneme známky hypertrofie levé komory, 

u osob s rodinnou anamnézou hypertenze 

u obou rodičů, u nemocných s mnohočetnými 

rizikovými faktory kardiovaskulárních chorob 

a u diabetiků, jak uvádí doporučení Evropské 

společnosti (42). Vzhledem k nedostatečnému 

množství prospektivních studií nebyla dopo-

sud vydána doporučení pro léčbu MH a MNH. 

U pacientů s nízkým kardiovaskulárním rizikem 

je vhodné přistoupit k nefarmakologické terapii. 

Farmakologickou terapii je třeba pečlivě zvážit 

u pacientů s vyšším kardiovaskulárním rizikem 

nebo orgánovými komplikacemi. V této léčbě 

lze však postupovat pouze empiricky (41). 

Podpořeno grantem LF IGA UPOL 041 2017.
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