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Останнім часом спостерігається загальна 
тенденція до зменшення частоти виявлення 

туберкульозу (ТБ), але не в країнах із низьким 
та середнім рівнем доходу [7]. Згідно з дани-
ми Центру громадського здоров’я Міністерства 
охорони здоров’я України у 2023 р. захворюва-
ність на ТБ збільшилася на 7,3 % порівняно із 
2022 р. [2]. У листопаді 2024 р. виявлено 
1285 випадків захворюваності на ТБ, із них 957 
були новими, у 260 осіб був рецидив, 227 (17,7 %) 
осіб мали лікарсько-стійку форму ТБ, 208 
(16,2 %) — вірус імунодефіциту людини (ВІЛ) 

[3]. Незважаючи на те, що за останнє століття 
відбулося поліпшення якості життя, і, як наслі-
док, знизилася захворюваність на інфекційні 
хвороби та смертність від них, тягар іншої групи 
патологій неупинно зростає. На тлі поліпшення 
соціально-економічного статусу, швидкої урба-
нізації та забруднення довкілля, збільшення 
тривалості життя, зміни способу життя та харчу-
вання у країнах із низьким і середнім рівнем 
доходу відбувається швидке зростання частоти 
неінфекційних захворювань (НІЗ), насамперед 
серцево-судинних (ССЗ), та передчасної смерті 
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Туберкульоз та артеріальна гіпертензія: 
сучасний стан проблеми (огляд літератури) 

У країнах із низьким і середнім рівнем доходу туберкульоз (ТБ) залишається істотним викликом 
системі охорони здоров’я. Згідно з даними Центру громадського здоров’я Міністерства охорони 
здоров'я в Україні у 2023 р. захворюваність на ТБ збільшилася на 7,3 % порівняно з 2022 р. У той же час 
у світі неухильно збільшується кількість осіб із артеріальною гіпертензією (АГ). Відмічено, що у країнах 
із високою частотою виявлення АГ спостерігається і висока частота реєстрації ТБ. За даними 
Національного дослідження STEPS, 34,8 % населення України або має підвищення артеріального тиску 
(АТ), або приймає антигіпертензивні препарати. Разом з тим усе ще залишається недостатньо вивченим 
питання особливостей взаємозв’язку даних патологій у осіб різного віку та статі. Немає даних щодо 
впливу препаратів, що використовують для лікування ТБ, на рівень АТ людини, і навпаки, чи можуть 
сучасні антигіпертензивні препарати впливати на перебіг ТБ. Проведено систематичний аналіз літера-
турних даних задля вивчення частоти виявлення АГ серед хворих на ТБ, визначені механізми взаємо-
обтяжливого впливу між ТБ і АГ, проаналізовано вплив лікування однієї патології на розвиток і перебіг 
іншої. Серед хворих на ТБ, за умови однорідності вибірки та чітких критеріїв включення/невключення, 
частота АГ може визначатися в межах від 1,5 до 38,3 %. На відміну від цього досліджень щодо виявлен-
ня частоти ТБ у популяції хворих на АГ не проводилося. У хворих на ТБ, порівняно з загальною попу-
ляцією, у патогенезі АГ ключова роль належить запаленню, що поєднується зі зростанням рівня факто-
ра некрозу пухлин-, інтерлейкінів-6 та -18, ангіотензину II. Призначення блокаторів рецепторів остан-
нього у хворих з поєднаною патологією дає змогу знизити рівень зазначених прозапальних цитокінів. 
Терапія ТБ препаратами групи рифампіцинових антибіотиків знижує ефективність антигіпертензивної 
терапії. Використання блокаторів повільних кальцієвих каналів у якості менеджменту АГ не тільки 
призводить до зниження АТ, а й покращує виживаність хворих на ТБ.
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[29]. У літературі є достатньо даних, які підтверд-
жують, що наявність легеневої гіпертензії (ЛГ) 
погіршує прогноз ТБ легень [28], але вплив 
артеріальної гіпертензії (АГ) на перебіг ТБ і вне-
сок АГ у стан здоров’я хворих на ТБ мало вивче-
но. Ці питання є важливими, оскільки АГ є одним 
із провідних чинників ризику ССЗ і основною 
причиною смертності від інсульту та інфаркту 
міокарда у світі [32]. 

У країнах, де виявлена висока частота захво-
рюваності на АГ, також відзначається високий 
рівень захворюваності на ТБ [17]. Згідно із дани-
ми Всесвітньої організації охорони здоров’я 
(ВООЗ) лише 54 % дорослих із АГ мають уста-
новлений діагноз, 42 % отримують антигіпертен-
зивну терапію, а 21 % — цільові значення артері-
ального тиску (АТ) [29]. За останніх 30 років 
(1990—2019) в Європейському та Американському 
регіонах кількість дорослих пацієнтів з АГ зрос-
ла на 41 %, у Південно-Східно-Азійському та 
Західно-Тихоокеанському регіонах — на 144 % 
[29]. Зокрема в Україні, за даними Національного 
дослідження STEPS (STEP wise approach to 
noncommunicable disease risk factor surveillance), 
проведеного у 2019 р., підвищення артеріального 
тиску (АТ) реєструють у 34,8 % осіб серед насе-
лення віком від 18 до 69 років [1]. Відомо, що 
спосіб життя та харчування впливають на ризик 
розвитку ССЗ і зокрема АГ, але чи можуть ці 
чинники вплинути на захворюваність або перебіг 
ТБ, не з’ясовано. Крім того, необхідно дослідити, 
чи потенціює наявність АГ перебіг ТБ у цієї особи 
та як можуть вплинути препарати, які викорис-
товують для лікування обох патологій, на перебіг 
супутнього стану.

Частота артеріальної гіпертензії 
у хворих на туберкульоз

Незважаючи на те, що поширеність АГ серед 
пацієнтів із ТБ недостатньо досліджена, були 
спроби виявити певні закономірності [56, 59, 76]. 
Zia ul Haq і співавт. у 2026—2017 рр. проаналізу-
вали дані 20 715 пацієнтів азійської популяції з 
ТБ і встановили, що частка хворих із кардіоме-
таболічними захворюваннями та осіб без ТБ 
становить відповідно 45,9 і 30,9 %. Як відзначали 
пацієнти, наявність АГ позитивно корелювала з 
розвитком ТБ (відношення шансів (ВШ) — 1,81, 
95 % довірчий інтервал (ДІ) — 1,08—3,02; p = 0,02) 
[76]. A.D. Salindri та співавт. провели кроссекцій-
не дослідження із використанням даних Націо-
нального дослідження здоров’я та харчування 
(US National Health and Nutrition Examination 
Survey (NHANES)) за 2011—2012 рр. Загальна 
частота ТБ серед населення США становила 
5,7 % (95 % ДІ 4,7— 6,7 %), АГ — 48,9 % 

(95 % ДІ 45,2—52,7 %). Частота АГ була вищою 
серед пацієнтів із ТБ (58,5 %; 95 % ДІ 52,4— 
64,5 %) порівняно з тими, хто не мав ТБ (48,3 %; 
95 % ДІ 44,5— 52,1 %), коефіцієнт поширеності 
(PR) — 1,2; 95 % ДІ 1,1—1,3). Однак після попра-
вок на чинники, що впливають, поширеність АГ 
була подібною для пацієнтів як із ТБ, так і без 
нього (скоригований PR — 1,0; 95 % ДІ 1,0—1,1). 
Частота АГ значно вища серед дорослих із пози-
тивним результатом на квантифероновий тест 
без урахування чинників ризику АГ (60,8 %; 
95 % ДІ 51,4— 70,3 %) [56]. Цікавими є дані щодо 
частоти НІЗ у пацієнтів із ТБ легень і позитив-
ним результатом аналізу мазка харкотиння: із 
549 осіб лише в 2 % виявлено патологію нирок із 
підвищеним АТ, у 0,95 випадку — АГ, що не збі-
гається з іншими даними та потребує детальні-
шого аналізу [42]. Навіть в осіб переважно моло-
дого віку (310 осіб, медіана віку — 36 років (27; 
48)) підвищений АТ зареєстровано в 64,2 % 
випадків [65]. У більш ранніх дослідженнях 
наявні суперечливі дані.

A.B. Seegert і співавт. провели аналіз 7 дослід-
жень, в яких були дані щодо АГ як у когорті 
хворих на ТБ, так і в контрольній групі (без ТБ). 
Усі дослідження проведено в період з 2001 до 
2016 р., вони охоплювали евразійський конти-
нент, розмір вибірки хворих на ТБ становив від 
73 до 10 168 пацієнтів. В усіх дослідженнях були 
залучені пацієнти обох статей. Жодне досліджен-
ня не вивчало зв’язку між ТБ і АГ, але АТ визна-
чали як чинник, що впливав на перебіг досліджу-
ваної патології (наприклад, зв’язок між ТБ і 
ризиком гострого коронарного синдрому або 
хронічної хвороби нирок). Виявлено позитивний 
зв’язок у 4 дослідженнях, але лише в одному 
різниця була статистично значущою [59]. У вели-
кому (10 168 пацієнтів) ретроспективному ко -
горт ному дослідженні W.S. Chung і співавт. 
виявили суттєво вищу частоту АГ у когорті 
хворих на ТБ на момент установлення діагнозу 
(38,7 % у когорті ТБ і 37,5 % у когорті без ТБ, 
p = 0,03) [18]. У більш ранньому британському 
дослідженні (430 осіб, 1987—1993 рр.) отримано 
інші дані — АГ траплялося дещо рідше серед 
хворих на ТБ, ніж у контрольній групі (11 та 
19 %) [67]. У дослідженні K. Tocque та співавт. 
при формуванні вибірки зафіксовано велику 
смертність осіб. Недоліком цього дослідження 
була неможливість зв’язатися із певною кількіс-
тю респондентів для отримання статистичних 
даних, що негативно вплинуло на результати. 
У 5 дослідженнях суттєвої різниці між групами 
не виявлено [22, 38, 44, 59, 60, 61].

B. Reis-Santos і співавт. виявили, що пошире-
ність АГ серед 38 881 хворого на ТБ становить 
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лише 0,7 %, але при опитуванні не обов’язково 
було повідомляти про супутню патологію, що 
призвело до високого ризику недооцінки отри-
маних результатів [52]. У дослідженні T. Oni та 
співавт. частота АГ у хворих на ТБ становила 
30 %, але визначення АГ ґрунтувалося на при-
значенні антигіпертензивних препаратів (гідро-
хлортіазиду, еналаприлу або амлодипіну), які не 
є специфічними для АГ [50]. A.B. Seegert і спів-
авт. з’ясували, що частота АГ може становити від 
1,5 до 38,3 % серед хворих на ТБ без цукрового 
діабету та від 7,4 до 71,3 % за наявності цукрово-
го діабету як супутньої патології [59]. На отри-
мані результати вплинуло те, що вибірки були 
неоднорідними та не мали чітких критеріїв залу-
чення/вилучення, що не дало змоги провести 
аналіз впливу ТБ на частоту АГ у цих хворих. 
Цікаві результати отримали E. Mandieka та спів-
авт.: навіть в осіб із латентним ТБ ризик розвитку 
АГ вищий (відношення ризиків (ВР) — 2,0; 95 % 
ДІ 1,6—2,5; p < 0,001), ніж у контрольній групі 
без ТБ [43]. Важливою причиною відмінності 
даних щодо частоти АГ у пацієнтів із ТБ є те, що 
хворі часто мають недіагностовані та неліковані 
НІЗ, тоді як про свій ВІЛ-статус вони переважно 
обізнані [13]. У пацієнтів із ТБ часто розвиваєть-
ся таке ускладнення, як бронхоектатична хворо-
ба. Артеріальна гіпертензія є незалежним чинни-
ком ризику появи бронхоектазів у пацієнтів із 
активним ТБ легень (p < 0,05) [73].

При аналізі 19 клінічних випадків, опубліко-
ваних у період із 1948 до 2012 р., щодо розвитку 
АГ серед хворих на ТБ нирок, яким проведено 
нефректомію, з’ясувалося, що в 11 випадків про-
цедура нефректомії сприяла зниженню АТ і лише 
в 2 випадках позитивного впливу на АТ не вста-
новлено. У 5 випадках зменшення АТ спричини-
ла як комбінація прийому протитуберкульозних 
препаратів та нефректомії, так і лише прийом 
препаратів за схемою. Описано випадок ТБ 
ни рок у хворого через 2 роки діагностування ТБ 
легень і відсутності лікування [59]. J.P. Lavender 
проаналізував 10 статей, опублікованих з 1938 до 
1956 р., в яких описано 23 клінічних випадки ТБ 
нирок і АГ. Усім пацієнтам була проведена 
нефректомія, у 15 із них відбулося зниження АТ, 
у решти це лікування не продемонструвало пози-
тивного ефекту [33]. У 1984 р. J. Ocón і співавт. 
опублікували дані щодо суттєвого зниження 
середнього АТ (від 176,8/117,7 до 138/88 мм рт. ст.) 
у 11 хворих на ТБ у поєднанні з АГ, яким про-
водили нефректомію з приводу ТБ нирок [49]. 
У 1974 р. S.K. Vaish і співавт. виявили, що ТБ був 
етіологічним чинником АГ в одного хворого з ТБ 
нирок із 60 молодих пацієнтів з АГ [69]. Раніше 
вважалося, що гостре пошкодження нирок (ГПН) 

і, як наслідок, вторинна АГ, є ускладненням про-
титуберкульозного лікування, але згідно з дослід-
женням Kidney360 ГПН є поширенішим, ніж 
вважалося раніше, і виникає приблизно у кожно-
го третього пацієнта впродовж першого тижня 
після діагностування у пацієнтів не мультирезис-
тентного ТБ [71]. Таким чином, незважаючи на 
те, що досліджені клінічні випадки описані з 
максимальним інтервалом 50 років, варіювання 
періоду спостереження від 3 міс до 6 років, вико-
ристання різних діагностичних, лікувальних та 
методологічних підходів, усі дослідження під-
тверджують суттєвий вплив ТБ нирок на рівень 
АТ у хворих, але в літературі бракує досліджень 
з уніфікованими критеріями оцінки за сучасни-
ми протоколами.

У пацієнтів із ТБ може діагностуватися гло-
мерулонефрит (ГНФ) із супутньою вторинною 
АГ. A. Forster і співавт. проаналізували 62 дос-
лід ження з участю 130 пацієнтів із ТБ, у яких 
виявили ГНФ та виконали нефробіопсію. Наяв-
ність гранульом (4/4; 100 %), патологія базаль-
ної мембрани клубочків (3/3; 100 %), амілоїдоз 
(75/76; 98,7 %) та фокальний сегментарний гло-
мерулосклероз (2/2; 100 %) специфічні для 
ГНФ, асоційованого з ТБ. Однак продемонстро-
вано, що хвороба з мінімальними змінами 
пов’язана із протитуберкульозною терапією 
(7/7; 100 %), а саме з призначенням рифампіци-
ну або ізоніазиду [20].

Частота туберкульозу 
у хворих на артеріальну гіпертензію

Не проведено досліджень поширеності ТБ 
у хворих на АГ. Аналіз вибірки пацієнтів із АГ, 
в яких розвинувся ТБ, дасть змогу проаналізу-
вати проблему з іншого боку. 

Особливості патогенезу артеріальної гіпертензії 
у хворих на туберкульоз

Частота ССЗ у всьому світі неупинно зростає. 
Артеріальна гіпертензія й атеросклероз є взаємо-
пов’язаними та взаємообтяжувальними патоло-
гіями, провідними чинниками ризику ССЗ. 
За су  часними уявленнями, атеросклероз є пато-
логією запальної етіології, тому його внесок у 
патогенез ССЗ слід ураховувати. Бактеріальна 
інфекція разом із деякими іншими інфекційними 
агентами, зокрема вірусами, бере участь у пато-
генезі атеросклерозу та ССЗ [30]. У проведеному 
у 2020 р. метааналізі підтверджено, що ТБ може 
бути маркером підвищеного ризику ССЗ [9]. 

Розвиток АГ при ТБ може бути пов’язаним із 
чинниками, притаманними певному регіону, 
групі осіб чи конкретному пацієнту. Артеріальна 
гіпертензія є багатофакторною патологією, що 
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зумовлено взаємообтяжливим впливом фізич-
них, екологічних і соціально-демографічних 
чинників (стрес, зокрема посттравматичний, 
сімейний анамнез, спосіб життя та харчування, 
рівень фізичної активності, географічні особли-
вості, куріння, вживання наркотичних препара-
тів, а також рівень медицини в країні) [56]. Усі 
ці чинники притаманні хворим на ТБ, тому 
врахувати ступінь впливу певного чинника 
складно, що потребує соціально-демографічних 
досліджень на великій вибірці осіб. Незважаючи 
на те, що в африканській сільській популяції (за 
даними кроссекційного дослідження, проведено-
го в 2018—2020 рр. із залученням 18 024 осіб) у 
пацієнтів, що курили, активний ТБ діагностува-
ли частіше, ніж у тих, хто ніколи не курив (3,1 та 
1,3 %; p < 0,001), частота АГ у курців була мен-
шою (17,1 і 26,0 %; p < 0,001), що частково можна 
пояснити соціальними особливостями цього 
регіону [16].

Відомо, що за наявності запалення в організ-
мі може підвищитися рівень АТ і прогресувати 
АГ, але специфіку розвитку АГ у хворих на ТБ 
недостатьо вивчено. Хронічна інфекція, по  в’я-
зана з деякими вірусами та бактеріями, може 
спричинити підвищення АТ [68], а у хворих із 
вірусом SARS-CoV-2 тяжкість АТ позитивно 
корелює з тяжкістю та летальністю від цієї 
вірусної патології [74]. У хворих на АГ відзна-
чено підвищення рівня С-реактивного білка 
(С-РБ) та прозапальних цитокінів, зокрема 
фактора некрозу пухли ни- (ФНП-), інтер-
лейкіну-6 (IЛ-6) та IЛ-18 [8, 15]. Вищі рівні 
ФНП-, IЛ-6 та IЛ-18 були пов’язані не лише з 
деструкцією тканин в експериментальних моде-
лях ТБ [12], а і з вищим ризиком прогресування 
та гіршим контролем АТ у пацієнтів із ТБ [17]. 
У патогенезі АГ значну роль відіграє ангіотен-
зин II (Ang II) за рахунок вазоконстрикції і, як 
наслідок, підвищення АТ, але його негативна 
роль полягає в патологічній регуляції тонусу 
судин і синтезі прозапальних цитокінів, таких 
як IЛ-1, IЛ-6 і ФНП- шляхом інфільтрації 
нирок імунними клітинами [17, 45]. Призначен-
ня блокаторів рецепторів Ang II дає змогу зни-
зити рівень деяких медіаторів запалення в крові 
(ІЛ-1, IЛ-6, IЛ-1, IЛ-8, ФНП-, моноцитарний 
хемоатрактант білка 1 (monocyte chemoattractant 
protein 1 (MCP-1)) і С-РБ) [10, 25], але потре-
бує детального дослідження.

Вивчення патогенетичних механізмів впливу 
ТБ на розвиток АГ дає підставу припустити, що 
імунологічний каскад, який запускається у хво-
рих на ТБ, може спричинити порушення ендо-
теліальної функції та призвести до розвитку 
ССЗ і підвищення АТ [27, 54]. Моноцити/макро-

фаги, лімфоцити та цитокіни, що беруть участь 
у клітинно-опосередкованій імунній відповіді 
проти Mycobacterium tuberculosis (МБТ), віді-
грають важливу роль у процесі атерогенезу, що 
свідчить про можливу роль ТБ у розвитку ССЗ 
через реалізацію патогенетичних механізмів, 
ідентичних будь-якій активній хронічній інфек-
ції та її латентному перебігу [27]. Імунні реакції, 
опосередковані проти мікобактеріального білка 
(anti body-mediated responses against mycobacte-
rial heat shock protein (HSP)-65), мають потен-
ційний проатерогенний ефект шляхом перехрес-
ної реакції з власними антигенами судин люд-
ського організму [27]. Є докази того, що під час 
латентного ТБ підгрупи мікобактерій активно 
розмножуються, підтримуючи стан стійкого 
хронічного запалення, яке може призвести до 
розвитку ССЗ [27]. Експериментально встанов-
лено роль імунної гіперреактивності на надмір-
но експресований білок (HSP-70) у патогенезі 
АГ, спричиненої вживанням солі (індуковане 
Т-клі ти нами запалення в артеріях, нирках і 
цент ральній нервовій системі, а також вплив 
автоімунітету на нирковий HSP-70 і натрійурез), 
що відіграє ключову роль у патогенезі солечут-
ливої АГ [54]. 

Оскільки при ТБ відбувається руйнування 
паренхіми легеневої тканини [46], припускають, 
що зміна структури судин і розвиток васкуліту 
та ендартеріїту і наступне зменшення площі 
поперечного перерізу судин легень може при-
звести до легеневої АГ (ЛАГ). Крім того, при 
ураженні МБТ ниркової тканини відбувається її 
руйнування, зниження функції та порушення 
здатності регулювати АТ унаслідок зниження 
можливості синтезу речовин із вазодилатаційни-
ми властивостями, що призводить до розвитку 
АГ [61]. Нині ЛАГ, асоційована з ТБ, залишаєть-
ся часто недодіагностованою навіть із урахуван-
ням того, що ЛАГ може розвинутися на різних 
стадіях перебігу ТБ. Ризик розвитку ЛАГ є 
багатофакторним (активна форма ТБ і постту-
беркульозне захворювання легень, чинники, 
пов’язані з організмом людини, та чинники 
довкілля) [39]. Виявлення чинників ризику роз-
витку посттуберкульозної ЛАГ, може допомогти 
розробити критерії раннього її виявлення та 
вчасного направлення пацієнтів до спеціалізова-
них центрів.

Порівняння даних 8735 хворих із вперше діа-
гностованим ТБ із відносно здоровими особами 
відповідного віку та статі продемонструвало, 
що у хворих на ТБ частота виявлення зниження 
ниркової функції в 1,27 разу вища, ніж у пацієн-
тів без ТБ [61], що підтверджено результатами 
автопсії нирок пацієнтів, які померли від ТБ: 
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МБТ виявлено не лише в легенях, а і з меншою 
частотою в лімфатичних вузлах, печінці та нир-
ках [47]. Таким чином, незважаючи на те, що 
патогенез розвитку й прогресування АТ у хворих 
із ТБ нирок недостатньо вивчено, для цієї когор-
ти пацієнтів може бути притаманною ренопарен-
хіматозна, можливо, реноваскулярна АГ, що 
створює передумови для гіршого конт ролю АТ у 
них унаслідок можливого формування мікст-
форми АГ.

У хворих на ТБ, з одного боку, виявляють 
спонтанний апоптоз макрофагів, інфікованих 
МБТ, що призводить до зниження життєздатнос-
ті цих патогенів [57], а з іншого, за рахунок 
некрозу тканин полегшується поширення МБТ 
[11, 57]. Припускають, що стрес ендоплазматич-
ного ретикулуму (ЕР) відіграє важливу роль в 
інфікуванні макрофагів, а також у патогенезі АГ 
[36]. Пози тивний квантифероновий тест та висо-
кі значення the TB antigen tube minus the Nil tube 
(TB Ag-Nil) опосередковує більшу ймовірність 
розвитку ак  тивного ТБ [24, 34], а отже, тяжчого 
запалення або імунної відповіді на бактеріальну 
інфекцію. A.D. Salindri та співавт. виявили, що 
хворі на АГ після встановлення діагнозу ТБ 
мають тяжчі вияви АГ і гірший контроль АТ, ніж 
особи без ТБ [56].

Особливості патогенезу туберкульозу 
у хворих на артеріальну гіпертензію

Запалення відіграє суттєву роль у процесах, 
що відбуваються під час розвитку АГ у хворих 
на ТБ [12]. Для хворих на ТБ притаманне під-
тримання запалення низького ступеня активнос-
ті, що асоціюється з підвищеним ризиком ССЗ, 
таких як гострий коронарний синдром та інсульт 
[56]. Вроджені й адаптивні імунні реакції можуть 
брати участь у механізмах підвищення АТ: суб-
популяції клітин, які відіграють важливу роль в 
імунній відповіді (наприклад, моноцити/макро-
фаги, дендритні клітини та натуральні кіллери, 
такі як В-лімфоцити і Т-лімфоцити), призводять 
до пошкодження судин (гіпертрофія стінок, ура-
ження ендотелію) і нирок при АГ [12]. Установ-
лено, що «нетрадиційні» вроджені Т-клітини 
(«unconventional» innate-like Tcells), такі як 
-Т-клітини, також беруть участь у механізмах 
розвитку АГ шляхом праймування як вродже них, 
так і адаптивних імунних клітин, що запускає 
процес судинного запалення та підвищення АТ 
[23]. Ці механізми частково реалізуються через 
синтез різних цитокінів (стимуляцію прозапаль-
них (інтерферон- та ІЛ-17) і пригнічення проти-
запальних (ІЛ-10)) [58]. 

Наявність АГ детермінує підсилення внутріш-
ньоклітинного виживання МБТ, збільшує екс-

пресію молекул адгезії на судинній поверхні, що 
призводить до інфільтрації циркулюючих моно-
цитів і лімфоцитів [72]. Ці імунні клітини син-
тезують прозапальні цитокіни, які спричинють 
утворення гранульоми та фіброз і, як наслідок, 
руйнування легеневої паренхіми [75]. Наявність 
МБТ ще більше підсилює запалення та утворен-
ня гранульом, що призводить до фіброзу легене-
вої тканини [70]. З іншого боку, у хворих на АГ, 
особливо за наявності ТБ, виразніші міокарді-
альний фіброз і дисфункція на тлі гіпертрофії 
міокарда лівого шлуночка [51]. 

S. Cho та співавт. у 2021 р. провели експери-
ментальне дослідження і виявили, що наявність 
АГ збільшує внутрішньоклітинну виживаність 
МБТ шляхом утворення пінистих макрофагів, 
що призводить до тяжчого перебігу ТБ [17]. 
Інфікували дві групи мишей (з АГ, індукова ною 
Ang II, та контрольну групу) шляхом інтратра-
хеальної ін’єкції штаму МБТ H37Ra. У групі 
мишей з АГ та МБТ відбулася загибель клітин 
як через апоптоз, так і шляхом некрозу в легене-
вій паренхімі. Відзначено більше накопичення 
ліпідів у легеневій тканині, а також виразніше 
утворення гранульом і фіброзних уражень порів-
няно із групою контролю. Автори наголошують, 
що при індукованій Ang II АГ при інфікуванні 
МБТ збільшується утворення пінистих макро-
фагів, що призводить до загибелі альвеоцитів і 
збільшення загальної кількості МБТ [17]. 

В експериментальних моделях за умов стиму-
ляції Ang II збільшується експресія CD36 або 
CD204 і відбувається поглинання макрофагами 
найбільш атерогенних окиснених ліпопротеїнів 
низької густини, що призводить до утворення 
пінистих макрофагів та підвищення внутрішньо-
клітинного виживання МБТ [17, 53]. Ліпопроте-
ї ни низької густини є чутливішими до окиснення 
в пацієнтів з АГ [5]. Пінисті макрофаги відігра-
ють ключову роль у підтримці бактеріальної 
інфекції, розпаді тканин і вивільненні бактерій, 
а також наявні у великій кількості в гранульомах 
[55]. Таким чином, у хворих на АГ пінисті кліти-
ни здатні підтримувати життєдіяльність МБТ, 
пролонгуючи ТБ-інфекцію.

Відомо, що в патогенезі АГ важливу роль віді-
грає оксидантний стрес [19], Ang II збільшує 
син тез активних форм кисню (АФК) через ніко-
тинамід-аденозин-динуклеотид-фосфат 
(НАДФН) оксидазу [67]. X. Kong і співавт. 
виявили зв’язок між НАДФН-оксидазою, АФК 
та   сепсис-опосередкованою смертністю на ми -
шачих моделях [31]. Вища смертність у пацієнтів 
із АГ при ТБ може бути пов’язана із підвищен-
ням рівня інтерлейкінів, НАДФН-оксидази й 
АФК [48]. 
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Вплив медикаментозного лікування 
на рівень артеріального тиску

Потребують з’ясування особливості впливу 
протитуберкульозних препаратів на рівень АТ. 
У проведеному на Тайвані дослідженні за типом 
«випадок—контроль» із участю 302 хворих на ТБ 
виявлено, що у разі негативної відповіді на ліку-
вання ТБ у пацієнтів збільшується ризик розвит-
ку АГ [14]. Однак після проведення багатофак-
торного регресійного аналізу не підтверджено, 
що АГ є незалежним чинником ризику. Рифа-
пентин, напівсинтетичний антибіотик із групи 
рифампіцинових антибіотиків, може знижувати 
ефективність деяких антигіпертензивних пре-
паратів за рахунок потужної індукції як окисних 
ферментів цитохрому Р450, так і транспортної 
системи Р-глікопротеїну (cytochrome P450 
oxidative enzymes and the P-glycoprotein transport 
system) [6]. Він пришвидшує метаболізм блока-
торів кальцієвих каналів (БКК), - та/або -бло-
каторів і блокаторів рецептора Ang II [62]. 
Опубліковано клінічний випадок розвитку не -
контрольованої АГ і високого рівня АТ протягом 
9 міс незалежно від корекції антигіпертензивної 
терапії за рахунок прийому рифампіцину. Заре-
єстровано нормалізацію рівня АТ через 5 днів 
після його відміни [21]. В іншому клінічному 
випадку в чоловіка віком 67 років контроль АГ 
підтримувався за рахунок прийому амлодипіну 
в добовій дозі 10 мг. Однак через тиждень при-
йому рифампіцину рівень АТ почав підвищува-
тися, що потребувало підсилення антигіпертен-
зивної терапії, а кількість препаратів збільшила-
ся до шести. Після завершення протитуберку-
льозного лікування контроль АТ значно поліп-
шився, через місяць кількість антигіпертензив-
них препаратів зменшили до двох. Можна при-
пустити, що рифампіцин ослаблює терапевтич-
ний ефект амлодипіну через потужну індукцію 
печінкового CYP3A4, але незадовільний конт-
роль АТ навіть за допомогою препаратів, не 
пов’язаних зі шляхами цитохрому P450, потребує 
додаткового дослідження [37]. Рифампіцин може 
спричинити ГПН навіть у пацієнтів із нормаль-
ною функцією нирок. M.R. Abdullah Behera та 
співавт. ретроспективно ідентифікували 10 паці-
єнтів, госпіталізованих у період з 2013 до 2022 р. 
із незвичайними побічними ефектами на проти-
туберкульозну терапію, та виявили 3 випадки 
ГПН, спричинених рифампіцином (гострий 
інтерстиційний нефрит, серпоподібний ГНФ і 
гострий тубулярний некроз, спричинений піг-
ментом гема) та неконтрольованою АГ високого 
ступеня. Негайна відміна препарату разом зі 
специфічним підтримувальним лікуванням 
 сприяла одужанню в усіх випадках [4].

Резистентність до протитуберкульозних пре-
паратів є серйозною проблемою для систем охо-
рони здоров’я в усьому світі. У пацієнтів із 
резистентним ТБ вища частота АГ, особливо при 
рифампіцин-резистентному ТБ, мультирезис-
тентному ТБ і ТБ із широкою медикаментозною 
резистентністю [26]. Пошук чинників, які здатні 
поліпшити ситуацію, є важливим напрямом 
досліджень. Варті уваги інгібітори ефлюксної 
помпи, які потенційно здатні підвищити ефек-
тивність лікування деякими протитуберкульоз-
ними препаратами. При експериментальному 
дослідженні рифампіцин-резистентних штамів 
МБТ після додавання резерпіну та верапамілу 
зареєстровано відновлення чутливості з 73 до 
82 % і з 69 до 87 % відповідно [40]. При дослід-
женні in vivo інших протитуберкульозних пре-
паратів (ізоніазид та етамбутол) відзначено 
активацію ефлюксних насосів як специфічних 
для певного препарату, так і неспецифічних [64]. 

Для всіх хворим на АГ важливе значення має 
підбір препаратів і доз, які дадуть змогу досягти 
цільових рівнів АТ. Згідно з рекомендаціями з 
лікування АГ 2024 р. цільові рівні АТ у хворих 
на ТБ не відрізняються від таких у загальній 
популяції — 120—129/70—79 мм рт. ст. У недав-
ньому дослідженні проаналізовано дані 2894 хво-
рих на ТБ (1052 (36,4 %) із них установлено 
діагноз АГ)) за 9 міс після початку лікування ТБ. 
Після призначення дигідропіридинових БКК 
зменшилася загальна смертність (ВР — 0,67; 95 % 
ДІ 0,45—0,98) [15]. Недигідропіридинові БКК 
(верапаміл) діють як інгібітори ефлюксної пом-
пи, що зменшує бацилярне навантаження в 
макрофагах і підвищує бактерицидну активність 
бедаквіліну проти МБТ в експериментальних 
мишачих моделях, тобто як підсилювачі актив-
ності макрофагів при стійких до препаратів 
штамів МБТ [41, 64]. Блокатори кальцієвих 
каналів також знижують доступність заліза, яке 
відіграє важливу роль у життєдіяльності внут-
рішньоклітинних патогенів, а отже, знижує 
ри зик розвитку активного ТБ. На Тайвані із січ-
ня 1999 р. до грудня 2011 р. обстежено 8164 но вих 
випадки активного ТБ та 816,4 тис. осіб конт-
рольної групи. Продемонстровано, що застосу-
вання БКК пов’язане зі зниженням ризику 
активного ТБ на 32 % (ВР — 0,68; 95 % ДІ 0,58—
0,78), а використання дигідропіридинових БКК 
асоціювалося з нижчим ризиком розвитку ТБ 
(ВР — 0,63; 95 % ДІ 0,53—0,79) порівняно із 
застосуванням недигідропіридинових БКК 
(ВР — 0,73; 95 % ДІ 0,57—0,94). Використання 
-блокаторів (ВР 0,99; 95 % ДІ 0,83—1,12) або 
петльових діуретиків (ВР — 0,88; 95 % ДІ 0,62—
1,26) не впливало на ризик ТБ [9]. 
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Висновки
У всьому світі частота неінфекційних захво-

рювань, насамперед серцево-судинних, неупинно 
зростає. Незважаючи на поліпшення соціально-
економічних чинників, для країн із низьким та 
середнім рівнем доходу частота виявлення ТБ не 
зменшується. Контроверсійні дані та деякі мето-
дологічні неточності не заперечують того, що у 
хворих на ТБ спостерігається тенденція до вищої 
частоти АГ. Поширеність АГ становить від 1,5 до 
38,3 % серед хворих на ТБ. Патогенез АГ у хворих 
на ТБ є багатофакторним і зумовлений впливом 
фізичних, екологічних та соціально-демографіч-
них чинників. Стан хронічного запалення й 
активація Ang II детермінують підвищення АТ 
через взаємодію із прозапальними цитокінами, 
що беруть участь у клітинно-опосередкованій 
імунній відповіді проти МБТ. HSP-70 відіграє 
важливу роль у патогенезі солечутливої АГ. 

Наявність АГ підсилює внутрішньоклітинне 
виживання МБТ, що спричиняє утворення гра-
нульом та фіброзу легень. У хворих на ТБ при-
значення препаратів групи рифампіцинових 
антибіотиків може знижувати ефективність 
ан тигіпертензивної терапії внаслідок потужної 
індукції окисних ферментів цитохрому Р450 
і транспортної системи Р-глікопротеїну, що 
потребує врахування при тривалому лікуванні 
коморбідної патології. Серед антигіпертензивних 
препаратів БКК не лише знижують АТ, а й поліп-
шують виживаність хворих на ТБ. Призначення 
інгібіторів ефлюксної помпи зменшує резистент-
ність МБТ до рифампіцину, ізоніазиду та етам-
бутолу. Недигідропіридинові БКК як інгібітори 
ефлюксної помпи сприяють зменшенню баци-
лярного навантаження МБТ у макрофагах, що 
робить доцільним їхнє застосування саме в цієї 
категорії хворих.
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Tuberculosis and Arterial Hypertension: 
Current State of the Problem (Review)

In low- and middle-income countries, tuberculosis (TB) remains a significant challenge to the healthcare 
system. According to the Centre for Public Health of the Ministry of Health of Ukraine, in 2023 the 
incidence of TB increased by 7.3 % compared to 2022. At the same time, the number of people with arterial 
hypertension (AH) is steadily increasing in the world. It is noted that in countries with a high incidence of 
AH, a high rate of TB notification is also observed. According to the STEPS National Study, 34.8 % of the 
population of Ukraine either has high blood pressure (BP) or takes antihypertensive medications. However, 
the issue of the specifics of the relationship between these pathologies in people of different ages and genders 
still remains insufficiently studied. There is no data on the effect of drugs used to treat TB on a person’s BP, 
and vice versa, whether modern antihypertensive drugs can affect the course of TB. A systematic analysis 
of the literature was conducted to study the prevalence of AH among TB patients, the mechanisms of the 
mutual aggravating effect between TB and AH were determined, and the impact of treatment of one 
pathology on the development and course of the other was analysed. Among TB patients, provided that the 
sample is homogeneous and the inclusion/exclusion criteria are clear, the frequency of AH can be 
determined in the range from 1.5 to 38.3 %. In contrast, no studies have been conducted to detect the 
frequency of TB in the population of patients with AH. In TB patients, compared with the general 
population, inflammation plays a key role in the pathogenesis of AH, which is combined with an increase in 
the level of tumor necrosis factor-, interleukins-6 and -18, and angiotensin II. The appointment of receptor 
blockers of the latter in patients with concomitant pathology allows reducing the level of these pro-
inflammatory cytokines. TB therapy with drugs from the rifampicin group of antibiotics reduces the 
effectiveness of antihypertensive therapy. The use of slow calcium channel blockers for managing 
hypertension not only leads to a decrease in BP, but also improves the survival of TB patients.

Keywords: arterial hypertension, blood pressure, inflammation, tuberculosis.
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