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Резюме. Стаття присвячена вивченню 
взаємозв’язку психоемоційних розладів з ней-
ромедіаторними і гормональними змінами та 
дослідженню ефективності призначення пре-
паратів магнію та мебікару у пацієнтів із арте-
ріальною гіпертензією. У роботі наведені нові 
дані щодо особливостей формування стійкої 
артеріальної гіпертензії при психоемоційному 
дисбалансі, де запускаються стрес-реакції, що 
супроводжуються метаболічними змінами. 
Доведено застосування препаратів магнію та 
мебікару протягом 4 тижнів у хворих з АГ для 
оптимізації їхнього емоційного стану, ступеня 
психологічного напруження, що виражалося у 
зменшенні проявів депресії, алекситимії та 
тривожності. Також спостерігалось відновлен-
ня синергійного функціонування медіаторного 
забезпечення емоційно-вегетативної вісі, що 
виражалось унормуванням рівнів норадреналі-
ну, серотоніну та кортизолу.  
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Вступ. XXI століття – час постійних 
стресів і перевантажень. Переважання психое-
моційних перевантажень над фізичними приз-
водить до поширеності емоційних розладів у 
людській популяції (за даними National 
Institute of Mental Health USA складає 32,7%). 
Артеріальна гіпертензія (АГ) – одне з найпо-
ширеніших захворювань серцево-судинної 
системи, виявляється у 25-30% дорослого на-
селення промислових країн. Так, за даними Р. 
Kearney і співавт., поширеність гіпертонічної 
хвороби (АГ) досягає 26%, при цьому відзна-
чається тенденція до її подальшого зростання; 
так, до 2025 р. експерти прогнозують збіль-
шення частки пацієнтів АГ до 29,2%. На думку 
авторів, якщо у 2000 р. на АГ страждали 972 
млн. людей (639 млн. у розвинених і 333 млн. 
у нерозвинених країнах), то до 2025 р. ця циф-
ра зросте на 60% – до 1,56 млрд. хворих, при 
цьому зростання поширеності АГ складе від-
повідно 24% у нерозвинених та 80% у розви-

нених країнах [1]. Численні дослідження свід-
чать про необхідність раннього виявлення АГ 
та її своєчасної корекції [2] для запобігання 
несприятливим серцево-судинним подіям [3]. 

АГ та інші захворювання серцево-
судинної системи відносяться до категорії за-
хворювань внутрішніх органів, розвиток яких 
обумовлений особливостями функціонування 
регуляторних систем та психологічних факто-
рів. Для досягнення максимального ефекту в 
лікуванні серцево-судинних захворювань не-
обхідне об’єднання принципів терапії сомати-
чної складової захворювання з психофармако-
логічними підходами, що дозволяють досягти 
високого рівня ефективності та безпеки тера-
пії. На жаль, необхідно визнати, що сучасна 
кардіологія ще далека від об’єднання цих 
принципів і часто хворі не отримують адеква-
тної допомоги в плані корекції емоційного 
стану, ліквідації психічної симптоматики чи 
вегетативної дисоціації [4]. Однак застосуван-
ня антигіпертензивних препаратів першої лінії 
та корекція традиційних факторів ризику не 
завжди дозволяє досягти цільового АТ у паці-
єнтів із АГ.  Актуальним є пошук додаткових 
шляхів впливу на АГ та чинники серцево-
судинного ризику, особливо тих, що пов’язані 
із стресогенними  впливами, особливостями 
вегетативної регуляції. 

Обґрунтування дослідження: Вважа-
ється, що стосовно впливу на АТ найважливі-
шими нейромедіаторними системами ЦНС є 
адреналін/норадренегічна та серотонінергічна 
системи поряд із системою γ-аміномасляної 
кислоти, допамінергічними та гістамінергіч-
ними системами [5]. Регуляторний дисбаланс 
цих систем у хворих на АГ часто проявляється 
тривожністю, моторною напругою, вегетатив-
ною гіперактивністю та когнітивною насторо-
женістю [6]. Відповідно до теорії загального 
адаптаційного синдрому відповідь на стресо-
вий фактор відбувається послідовною участю 
двох програм адаптації – кататоксичної і син-
токсичної. Кататоксична програма адаптації 
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реалізуються через адренергічну і гіпоталамо-
гіпофізарно-наднирникову (стрес-реалізуючі) 
системи, а синтоксична – через ГАМК-ергічну 
і гіпоталамо-гіпофізарно-гонадну (стрес-
лімітуючу) системи. Причому доведена [7] 
певна послідовність залучення кататоксичних і 
синтоксичних програм адаптації в патогенезі 
АГ. Більшість сучасних публікацій про АГ 
звертають увагу на значення активації симпа-
тичної нервової системи (СНС), а саме: ефект 
обумовлений дією нейромедіаторів (адреналін 
і норадреналін) на адренергічні рецептори у 
судинній стінці і супроводжується впливом на 
стінки гладком’язових клітин з наступним 
підвищеням АТ [8]. Гіпоталамо-гіпофізарно-
надниркова вісь і симпатоадреналова система є 
основними нейроендокринними компонента-
ми, що можуть відігравати провідну роль у 
формуванні АГ. Гіпоталамус реагує на вплив 
хронічного емоційного стресового чинника 
секрецією кортиколіберина і вазопресина, 
стимулюючи продукцію адренокортикотроп-
ного гормону (АКТГ) гіпофізом і активацію 
норадренергічних  нейронів підкіркових стру-
ктур головного мозку. АКТГ сприяє синтезу 
кортизолу корковою зоною наднирників. У 
звичайних умовах продукція кортиколіберина і 
АКТГ інгібується високими рівнями кортизолу 
в крові завдяки механізму зворотного зв’язку. 
Хронічний стрес (або який часто повторюєть-
ся) призводить до дисрегуляції гіпоталамо-
гіпофізарно-надниркової осі, збільшення сек-
реції кортизолу [9]. Існують дані про те, що 
стресові ситуації, які повторюються тривалий 
час призводять до виснаження даного механі-
зму і зниження продукції кортикостероїдів 
[10]. Відомо, що АГ – це мультифакторне за-
хворювання з полігенним типом успадкування. 
Одним з основних механізмів її виникнення 
розглядають ендотеліальну дисфункцію, яка 
формується в результаті дії багатьох ланок 
патогенезу [11]. Значний інтерес представляє 
взаємозв’язок серотонінергічної системи і до-
бового профілю АТ [12]. Фізіологічні механіз-
ми розвитку депресії і ендотеліальної дисфун-
кції мають спільні компоненти, оскільки од-
ним із основних вазоконстрикторів вважається 
моноамін серотонін (5-HT), який реалізує свій 
ефект через рецептори, локалізовані на мем-
брані гладко-м’язових клітин судин [13]. Де-
фіцит 5-HT на ранніх стадіях сприяє підви-
щенню судинного тонусу, що є провідним 
механізмом стійкої АГ, а на пізніх стадіях хво-
роби – потенціює зміну судинної стінки за 
рахунок стимуляції проліферативних процесів 
зростання її товщини за рахунок просвіту. 
Окрім того, 5-HT є неспецифічним антагоніс-

том адренергічних рецепротів. [14]. Норадре-
налін синхронізує функції ЦНС. Фармакологі-
чна норадреналінова активація переживається 
як тривога або придушення гніву, агресивнос-
ті. При хронічному стресі і депресіях знижу-
ється активація норадреналіну. Серотонін має 
зворотній норадреналіновий ефект на ЦНС і 
вегетативну нервову систему, тобто зниження 
когнітивної та афективної активації та збіль-
шення парасимпатичної активності, забезпе-
чуючи спокій [15]. Підвищена кількість адре-
наліну і норадреналіну сприяють виведенню 
магнію із клітин, а також зменшенню його 
внутрішньоклітинного вмісту і високій конце-
нтрації магнію у первинній сечі та втратам 
його із сечею [16]. За даними літератури, за-
стосування препаратів магнію сприяє покра-
щенню загального стану при АГ, що супрово-
джуються розладами регуляторних систем 
[17]. Особлива роль у лікуванні магнійдефіци-
тних станів належить комбінованим препара-
там, що містять магній і піридоксин [18]. Ко-
рекція дефіциту магнію може поліпшити ендо-
телійзалежну дилятацію плечової артерії [19]. 

Також у комплексному лікуванні хво-
рих на АГ доцільно застосовувати препарати, 
що мають транквілізуючу дію, сприяють зни-
женню відчуття тривоги. У клінічній практиці 
застосовується препарат мебікар, який має 
помірну транквілізуючу (анксіолітичну) акти-
вність, знімає або послаблює відчуття занепо-
коєння, тривогу, страх, внутрішнє емоційне 
напруження та роздратування, володіє вегето-
стабілізуючим впливом. За хімічною будовою 
мебікар близький до метаболітів людського 
організму. Молекула лікарського засобу вклю-
чає два метильованих фрагмента сечовини. 
Механізм дії мебікара пов’язаний з його 
центральною адренолітичною активністю, 
впливом на серотонінову систему, а також з 
активуючою дією на ГАМК-реактивну систе-
му та відсутністю периферичноі адренонегати-
вної дії [20]. 

Мета дослідження: вивчити взає-
мозв’язок психоемоційних розладів з нейроме-
діаторними і гормональними змінами та дослі-
дити ефективність призначення препаратів 
магнію та мебікару у пацієнтів із артеріальною 
гіпертензією. 

Матеріали і методи: Проведено об-
стеження 145 пацієнтів із АГ IІ стадії, у віці 
від 29 до 53 років (середній вік – 46,75 ± 0,56 
років). Залежно від отриманого лікування па-
цієнти були розподілені на групи: І група 
(n=30) – пацієнти, які отримуватимуть базову 
терапію згідно із рекомендаціями по АГ [21]; 
ІІ група (n=40) – пацієнти, які отримували на 
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фоні базової терапії препарат магнію в дозі 1 
табл. 3 р/добу; ІІІ група (n=38) – пацієнти на 
фоні базової терапії приймали мебікар в дозі 
300мг. 3 р/добу; IV група (n=37) – пацієнти, які 
на фоні базової терапії приймали Мебікар в 
дозі 300 мг. 3 р/добу та препарат магнію в дозі 
1 таб. 3 р/добу. Тривалість терапії – 1 місяць. 
До контрольної групи увійшли 20 практично 
здорових людей без АГ, серцево-судинної па-
тології та надлишкової маси тіла, порівняних 
за віком (середній вік – 42,58 ± 1,45 років). 

Діагноз АГ ґрунтувався на положеннях 
критеріїв Оновленої та адаптованої клінічної 
настанови, заснованої на доказах «Артеріальна 
гіпертензія» та уніфікованого клінічного про-
токолу первинної, екстреної та вторинної 
(спеціалізованої) медичної допомоги «Артері-
альна гіпертензія» (Наказ МОЗ України від 24 
травня 2012 року № 384) [21]. Рівень реактив-
ної (РТ) і особистісної (ОТ) тривожності ви-
значали за допомогою опитувальника Спілбер-
гера-Ханіна. Результат до 30 балів відповідав 
низькій тривожності, 30-45 балів – помірній, 
46 і вище – високій тривожності. Для самооці-
нки депресії використовували шкалу Цунга 
(The Zung self-rating depression scale). Тест 
адаптований Т. І. Балашовою у відділенні нар-
кології НДІ ім. Бехтерева. Заснований на опи-
тувальнику В.Зунга. Інтерпретація даних: як-
що рівень депресії (РД) не більше 50 балів, то 
діагностується стан без депресії; 50-59 балів – 
легка депресія ситуативного чи невротичного 
генезу; при показнику РД 60-69 балів діагнос-
тується як субдепресивний стан або маскована 
депресія; значне зниження настрою; при РД 
більш ніж 70 балів діагностується як справж-
ній депресивний стан; глибоке зниження на-
строю. Алекситимію діагностували за допомо-
гою Торонтської алекситимічної шкали, за-
пропонованої G.Taylor (1985) і адаптованої в 
психоневрологічному інституті ім. В.М. Бех-
терева в 1987 році. Спосіб полягав в аналізі 
відповідей, отриманих в результаті індивідуа-
льного заповнення опитувальників пацієнтами. 
Наявність або відсутність алекситимії визна-
чали за сумою балів. Алекситимічними вважа-
ли хворих, які набрали 74 і більше балів, неа-
лекситимічними – менше 62 балів, показники в 
межах 63-73 балів розцінювались як проміжні. 

Імунохімічні дослідження проводилися 
на автоматичному імуноферментному аналіза-
торі «Personal Lab» (Adaltis, Італія). Забір ве-
нозної крові на гормональні та медіаторні по-
казники проводився з ліктьової вени строго 
вранці натщесерце в період з 8:00 до 9:00. До-
слідження проводились на напівавтоматично-
му ІФА-аналізаторі ER-500 (виробник 

Sinnowa, Китай). Кортизол сироватки крові 
визначали за допомогою набору реагентів для 
імуноферментного визначення фірми 
Diagnostics Biochem Canada Inc. (Канада). Роз-
дільне кількісне визначення адреналіну (А) і 
норадреналіну (НА), серотоніну (5-НТ) в пла-
змі крові виконували за допомогою наборів 
фірми IBL International Gmbh (Німеччина). 

Статистичну обробку результатів дос-
лідження проводили з використанням пакета 
програм STATISTICA 10.0 (StatSoft, Inc., 
USA). Дані представлені у вигляді M±m. Для 
оцінки відмінностей між двома вибірками за 
рівнем досліджуваної ознаки застосовувався 
непараметричний критерій Манна-Уїтні. Від-
мінності вважали достовірними при р <0,05. 

Результати дослідження та обгово-
рення. З метою вивчення впливу запропоно-
ваних лікувальних комплексів у хворих на АГ 
психологічне інтерв’ю проводили двічі, на 
початку та після завершення лікування. 

У табл. 1 показано, що у хворих на АГ, 
які отримували препарати базової антигіпер-
тензивної терапіїї, вираз депресії в процесі 
лікування достовірно не змінився (59,342,26 
балів). Слід зауважити, що і додаткове призна-
чення препарату магнію також суттєво не 
вплинуло на динаміку клінічно значимих про-
явів депресії (52,843,48 балів, р>0,05). 
Вірогідне зниження депресії ми спостерігали у 
хворих, які отримували додатково до базової 
терапії мебікар, відповідно 42,632,75 балів і 
38,051,71 балів, (р<0,05, р<0,05). Отже, у 
пацієнтів І групи, які отримували лише анти-
гіпертензивну терапію, ендогенна депресія 
утримувалась на межі субдепресивного стану, 
у пацієнтів ІІ групи після місячного курсу 
лікування зберігалась легка депресія ситуатив-
ного чи невротичного ґенезу, що вказувало на 
ефективність препарату магнію, проте за-
стосування мебікару все ж мало більш вираз-
ний позитивний клінічний ефект. 

За «Торонтською шкалою алекситимії» 
визнано, що до початку терапії алекситимія у 
пацієнтів із АГ була трактована як клінічно 
значима. Апробована терапія у пацієнтів ІІ-ої, 
ІІІ-ої та IV-ої виявилась достатньою для зни-
ження рівнів алекситимії і досягнення неале-
ститимічного рівня, відповідно, 43,253,07 
бала (р<0,05), 41,292,44 бала (р<0,05), 
39,222,71 бала (р<0,05). 

З даних, поміщених в таблиці 2, можна 
зробити висновок, що динамічні зміни ситуа-
тивної і реактивної тривожності були різними. 
Незалежно від отриманого лікування рівень 
реактивної тривожності достовірно знизився в 
усіх групах хворих.  
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Таблиця 1 

Динаміка показників рівня депресії (шкала Цунга), алеситимії (Торонтська алекситимічна 
шкала) та реактивної та ситуативної тривожності (опитувальник Спілбергера-Ханіна) у паціє-
нтів із артеріальною гіпертензією залежно від отриманого лікування (Mm, бали) 

Групи хворих 
Шкали, бали 

I група 
n=30 

II група 
n=40 

III група 
n=38 

IV група 
n=37 

Рівень депресії: 
до лікування 67,271,86 69,243,12 68,093,67 69,713,64 

після лікування 59,342,26 52,843,48* 42,632,75 38,051,71 
  р>0,05 р<0,05; 

р1<0,05 
р<0,05; 
р2<0,05 

Алекситимія 
до лікування 68,432,09 69,54±1,95 68,192,22 69,062,76 

після лікування 54,39±2,74 43,253,07* 
р<0,05 

41,292,44* 
р<0,05; 
р1<0,05 

39,222,71* 
р<0,05; 
р2<0,05 

РТ  
до лікування 52,211,95 52,471,04 53,081,25 53,221,21 

після лікування 48,450,94 46,840,43 39,920,67* 38,571,45 
  р>0,05 

 
р<0,05; р1<0,05 р<0,05; 

р2<0,05 
СТ 
   до лікування 52,231,24 55,151,62 51,483,07 53,410,97 
після лікування 35,171,08* 37,010,59* 34,540,89* 35,360,88* 
  р>0,05 

 
р>0,05; р1>0,05 р>0,05; 

р2>0,05 

Примітки: 1. * р<0,05 – достовірність різниці до і після лікування; 
2. р – достовірність різниці з І групою; 
3. р1 – достовірність різниці між ІІ і ІІІ групами; 
4. р2 – достовірність різниці між ІІ і IV групами.   

 
Простежувались інші тенденції віднос-

но динаміки особистісної тривожності. Рівень 
ОТ у хворих на АГ, які отримували традиційне 
лікування чи препарат магнію, достовірно не 
знизився в процесі лікування і залишався ви-
соким (48,450,94 бала, р<0,01; 46,840,43 
бала, р>0,05). показники ОТ у хворих ІІІ 
(39,920,67 балів, р<0,01) і IV (38,571,45 ба-
ла, р<0,01) груп, які отримували мебікар, зни-
зились до середнього рівня. Найбільш виразну 
динаміку зниження рівня особистісної і реак-
тивної тривожності ми спостерігали у хворих, 
які отримували поєднано і препарати магнію, і 
мебікару. 

Динаміка вмісту медіаторів вегетатив-
ної нервової системи в крові хворих на АГ 
залежно від отриманого лікування представле-
на в табл.2. 

Рівень адреналіну (табл. 2) у хворих на 
АГ не змінювався в процесі лікування, неза-
лежно від отриманого лікування (р>0,05). У 
хворих першої групи, які отримували тільки 
базову терапію, не було зареєстровано нор-
малізації норадреналіну (р>0,05) та серотоніну 
(р>0,05), хоча в процесі лікування відмічено 
тенденцію до нормалізації. Порівнюючи ефек-

тивність застосування препарату магнію в 
лікувальній програмі хворих на АГ із тра-
диційною терапією, зауважили, що рівень но-
радреналіну знизився (10,940,65 нмоль/л, 
р<0,05), однак суттєвого впливу на вміст се-
ротоніну в крові в цьому випадку відмічено не 
було (255,8915,38 нмоль/л, р>0,1). Терапія зі 
використанням мебікару дозволила нор-
малізувати у пацієнтів ІІІ-ої і IV-ої груп рівень 
норадреналіну (10,120,64 нмоль/л, р<0,05; 
8,990,67 нмоль/л, р<0,05) і серотоніну 
(198,249,34 нмоль/л, р<0,05; 183,458,31 
нмоль/л, р<0,05). Той факт, що рівні кортизолу 
в крові були пов’язані з показниками психое-
моційного стресу, є підтвердженням його 
ключової ролі в реалізації впливу психо-
логічних факторів на розвиток АГ. Призна-
чення препаратів магнію у пацієнтів ІІ і IV 
груп сприяло достовірному унормуванню рів-
ня кортизолу у 2,41 рази та у 3,04 рази 
відповідно. 

Обговорення результатів. Загаль-
новідомо, що стресові реакції включають набір 
стереотипних, генетично закріплених про-
цесів, що відбуваються на клітинному, тка-
нинному і системному рівнях.              . 
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Таблиця 2 

Динаміка показників рівня адреналіну, норадреналіну, серотоніну та кортизолу в крові у паці-
єнтів із артеріальною гіпертензією залежно від отриманого лікування (Mm, бали) 

Групи хворих 
показники  

I група 
n=30 

II група 
n=40 

III група 
n=38 

IV група 
n=37 

Адреналін, нмоль/л 
 до лікування 5,590,26 5,290,15 5,190,23 5,310,26 

після лікування 5,230,51 4,990,24 
р>0,05 

4,560,41 
р>0,05; 
р1>0,05 

4,590,45 
р>0,05; 
р2>0,05 

 

Норадреналін, нмоль/л 
до лікування 24,990,05 24,980,25 24,370,29 25,010,39 

після лікування 19,560,11 10,940,65* 
р<0,05 

10,120,64* 
р<0,05; р1>0,05 

8,990,67* 
р<0,05; 
р2>0,05 

Серотонін, нмоль/л 
до лікування 291,6515,02 291,4526,18 281,4172,11 299,6325,08 

після лікування 255,8915,38 223,249,01* 198,249,34* 183,458,31* 
  р>0,05 

 
р<0,05; р1<0,05 р<0,05; 

р2<0,05 
Кортизол, нмоль/л 
   до лікування 938,2829,93 971,2493,22 993,7855,25 983,6668,93 

після лікування 785,2159,59 401,8133,07* 620,9249,47* 323,5725,59* 
  р<0,05; 

 
р>0,05; 
р1<0,02 

р<0,01; 
р2<0,05 

Примітки: 5. * р<0,05 – достовірність різниці до і після лікування;  
6. р – достовірність різниці з І групою;  
7. р1 – достовірність різниці між ІІ і ІІІ групами; 
8. р2 – достовірність різниці між ІІ і IV групами. 

 
Тому безумовний інтерес представляє 

вивчення фізіологічних механізмів, обумовле-
них емоційними переживаннями, в рамках 
єдиного психосоматичного контуру. Найбільш 
вірогідним патофізіологічним механізмом, що 
зв’язує психоемоційний стрес і АГ, є дисфунк-
ція автономної нервової системи, яка характе-
ризується надмірною активацією симпатично-
го відділу і пригніченням парасимпатичного 
відділу вегетативної нервової системи [22], 
гіперфункції симпатоадреналової системи на-
дається велике значення в патогенезі АГ [23]. 
Психоемоційне напруження є однією з найпо-
ширеніших причин, що обумовлюють актива-
цію СНС. Тривало існуючі тривожні та алеси-
тимічні розлади можуть обумовлювати швидке 
виснаження компенсаторних механізмів, а 
отже прискорення зриву адаптації та перехід 
передпатологічного стану в морфологічні змі-
ни. Про позитивний вплив додаткового приз-
начення мебікару у поєднанні із препаратом 
магнію на стрес-лімітуючі впливи довкілля 
свідчило зменшення рівня депресії за шкалою 
на 37,39 % (ІІІ група) і на 45,42% (IV група) та 
індексу алекситимії та на 10,1% – тривожності. 
Результати, що отримані, підтверджуються 
клінічними випробуваннями S. Akhondzadeh, 
H. R. Naghavi, M. Vazirian (2011), якими дове-

дено, що ступінь зменшення тривожності, нев-
ротизації та інших проявів хронічного стресу 
недостатній у пацієнтів із артеріальною гіпер-
тензією, які не отримують анксіолітичної те-
рапії та доводять логічність додаткового приз-
начення транквілізаторів бензодіазепінового 
ряду. Клінічні прояви нозогенних психоемо-
ційних розладів у пацієнтів з АГ мають ряд 
особливостей. Відповідно до психоаналітично-
го трактування особистість хворого з АГ часто 
характеризується інтерперсональною напру-
гою між агресивними імпульсами, з одного 
боку, і почуттям залежності – з іншого. Соціа-
льна поведінка пацієнтів з АГ описується в 
цілому як надмірно адаптивна, поступлива, 
орієнтована на соціальний успіх, пасивна із 
уникненням конфліктів і додатково характери-
зується стримуванням позитивних і негатив-
них емоцій. Базова антигіпертензивна терапія  
мала недостатній вплив на такі прояви, що 
свідчить утимання рівня алекситимії і після 
унормування артеріального тиску у пацієнтів І 
групи. Натомість призначення і препаратів 
магнію, і мебікару переводило тип реагування 
на неалекситимічний, зменшувало напругу 
емоційної сфери, у тому числі впливало на 
прояви тривожності. Це підтверджують ре-
зультати досліджень при застосуванні препа-
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ратів у пацієнтів із АГ, які впливають на гар-
монізацію функції церебральних і підкоркових 
структур [6]. 

Для структурно-функціонального стану 
міокарда сприятливим є підтримка відносини 
норадреналін / адреналін в фізіологічних ме-
жах, що підвищує можливості органу присто-
совуватися до високих вимог, що виникають 
при стресогенних ситуаціях [24]. Внаслідок 
початкової активації симпатоадреналової сис-
теми, що супроводжується посиленим вивіль-
ненням норадреналіну, зниженням резервних 
можливостей його синтезу і наростанням не-
відповідності між синтезом і вивільненням 
медіатора, відбувається поступове пригнічення 
адаптаційно-трофічної функції серця. Проте 
навіть помірний стрес є досить чутливим для 
гіперреактивності гіпоталамо-гіпофізарно-
надниркової осі, підвищеної продукції корти-
золу, незалежно від традиційних факторів ри-
зику серцево-судинних захворювань, включа-
ючи рівень артеріального тиску [25]. При цьо-
му кортизол може надавати прямий вплив на 
центральну нервову систему, впливаючи на 
ділянки мозку, які беруть участь в контролі АТ 
(гіпоталамуса, лімбічної системи). Застосуван-
ня препаратів магнію та мебікару дозволило 
відновити нормальне співвідношення медіато-
рного забезпечення функціонування вищої 
психічної сфери та вегетативної нервової сис-
теми у пацієнтів із АГ. 

Висновки. При психоемоційному дис-
балансі запускаються стрес-реакції, що супро-
воджуються метаболічними змінами (медіа-
торні механізми). Застосування препарату маг-
нію та мебікару протягом 4 тижнів у хворих з 
АГ показало оптимізацію їхнього емоційного 
стану, ступеня психологічного напруження, 
що виражалося у зменшенні проявів депресії, 
алекситимії та тривожності. Також спостеріга-
лось відновлення синергійного функціонуван-
ня медіаторного забезпечення емоційно-
вегетативної вісі, що виражалось унормуван-
ням рівнів норадреналіну, серотоніну та кор-
тизолу. 
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Резюме. Статья посвящена изучению 
взаимосвязи психоэмоциональных расстройств 
с нейромедиаторными и гормональными изме-
нениями и исследованию эффективности 
назначения препаратов магния и мебикара у 
пациентов с артериальной гипертензией. В 
работе приведены новые данные об особенно-
стях формирования устойчивой артериальной 
гипертензии при психоэмоциональном дисба-
лансе, где запускаются стресс-реакции, сопро-
вождающиеся метаболическими изменениями 
(медиаторные механизмы). Доказано примене-
ния препаратов магния и мебикара в течение 4 
недель у больных с АГ для оптимизации их 
эмоционального состояния, степени психоло-
гического напряжения, что выражалось в 
уменьшении проявлений депрессии, алексити-
мии и тревожности. Также наблюдалось вос-
становление синергийного функционирования 
медиаторного обеспечения эмоционально-
вегетативной оси, что выражалось нормирова-
нием уровней норадреналина, серотонина и 
кортизола. 

Ключевые слова: артериальная гипер-
тензия, нейромедиаторы, алекситимия, препа-
рат магния, мебикар. 
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Abstract. The article is devoted to the 
study of the relationship between psycho-
emotional disorders with neurodegenerative and 
hormonal changes and the study of the 
effectiveness of the administration of magnesium 
and mebicer drugs to patients with arterial 
hypertension. The paper presents new data on the 
peculiarities of the formation of persistent arterial 
hypertension in the psycho-emotional imbalance 
in which stress reactions, accompanied by 
metabolic changes (mediator mechanisms), are 
triggered. The use of magnesium and mebicer for 
4 weeks has been proved in patients with 
hypertension to optimize their emotional state, the 
degree of psychological stress, which was 
expressed in reducing the manifestations of 
depression, alexithymia and anxiety. There was 
also a resumption of the synergistic functioning of 
the mediator provided with the emotional and 
vegetative axis, which was expressed by the 
normalization of levels of norepinephrine, 
serotonin and cortisol. 

All 145 patients with stage II AG, aged 29 
to 53 (average age 46.75 ± 0.56), were examined. 
Depending on the treatment received, patients 
were divided into groups: Group I (n = 30) - pa-
tients receiving baseline therapy in accordance 
with guidelines for hypertension [21]; Group ІІ (n 
= 40) - patients who received on the background 
of basic therapy magnesium doses of 1 tablet. 3 p 
/ day; Group III (n = 38) - patients received a 
megacillum dose of 300 mg on the background of 
basic therapy. 3 p / day; Group IV (n = 37) - Pa-
tients taking Mebicer at a dose of 300 mg on base-
line therapy. 3 pg / day and magnesium drug in a 
dose of 1 tab. 3 p / day Duration of therapy - 1 
month. The control group included 20 practically 
healthy people without hypertension, cardiovascu-
lar disease and overweight, (average age - 42.58 ± 
1.45). 

In order to study the influence of the pro-
posed therapeutic complexes in patients with hy-
pertension, psychological interviews were con-
ducted twice, at the beginning and after the com-
pletion of treatment. The positive effect of an 
additional appointment of a mebicer in combina-
tion with a magnesium preparation on stress-
limiting environmental influences indicated a 
decrease in the level of depression by 37.39% 
(group III) and 45.42% (group IV) and alexi-
thymia index and by 10.1 % - anxiety. 

The use of magnesium and mebicer drugs 
allowed to keep the normal ratio of mediator sup-
port to the functioning of the higher psychic 
sphere and the autonomic nervous system in pa-
tients with hypertension. 

Keywords: arterial hypertension, neuro-
transmitters, alexithymia, a preparation of magne-
sium, mebicer. 
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