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Анотація. Адекватний та своєчасний фармакотерапевтичний вплив при тривожно-невротичних розладах є одним із най-
важливіших завдань практичної неврології та сімейної медицини. Розвиток неврозів у цілому можна вважати системною 
дезадаптаційною реакцією організму на рівні центральної нервової системи. Це висуває особливі вимоги до лікарських 
засобів для фармакотерапії неврозів з анксіолітичною, когнітивною, вегетостабілізувальною дією і, що особливо важ-
ливо, з властивостями «центрального адаптогену». З  метою уникнення поліпрагмазії при  лікуванні неврозів доцільне 
застосування мінімальної кількості засобів з комплексною, мультимодальною дією щодо основних механізмів порушень 
функцій центральної нервової системи і корекції провідних симптомокомплексів при зазначеній патології. З цієї точки 
зору, на особливу увагу заслуговує комбінація препаратів Адаптол® (мебікар) та Ноофен® (фенібут). Ці засоби повністю 
відповідають вищевказаним критеріям препаратів для лікування різноманітних клінічних форм неврозів і є оптимально 
збалансованими стосовно ефективності та безпеки.
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Невротичні розлади нині є однією з провідних меди-
ко-соціальних проблем. Їх поширеність у  популяції над-
звичайно висока — 10–20% населення в розвинених краї-
нах [1, 2], причому середній щорічний показник приросту 
їх поширеності у  світі перевищує 10%. Серед класичної 
тріади «хвороб цивілізації» — психосоматичної та цереб
роваскулярної патології і неврозів — останнім належить 
особливе місце. Це пов’язане з  їх винятково різноманіт-
ною клінічною картиною, в якій домінують ті чи інші син-
дроми (тривожний, депресивний, іпохондричний, психо-
вегетативний, астенічний, істеричний тощо). Невипадково 
згідно з новою редакцією Міжнародної класифікації хво-
роб  — МКХ-11, неврози розкидані по  всьому розділу 06 
«Психічні та поведінкові розлади» відповідно до проявів 
конкретного невротичного синдрому, а сам термін «нев
роз» як самостійний клінічний діагноз в МКХ-11 відсутній. 
На практиці це означає, що пацієнти з різними формами 
неврозів (неврастенія, психастенія, істерія) часто зверта-
ються спочатку не до фахівця-невролога, а до лікарів пер-
винної ланки — сімейних лікарів, що вимагає від останніх 
вміння встановити правильний діагноз та призначити 
адекватну фармакотерапію.

Погляд на неврози як на «хворобу цивілізації» визна-
чається найважливішою роллю хронічного стресу в їх па-
тогенезі та, відповідно, реакціями «зриву адаптації» з боку 
центральної нервової системи (ЦНС), що призводять 
до формування клінічної симптоматики [3].

Тут насамперед слід звернути увагу на значення го-
строго та хронічного стресу на ґрунті воєнних дій в Украї
ні, масштаби та медичні наслідки якого ще належить 
оцінити повною мірою. Саме для умов війни характерні 
протягом відносно короткого відрізка часу перехід від го-
строї стресової реакції до хронічного стану психоемоцій-
ного дисбалансу з  переважанням тривоги, страху, веге-
тативних розладів у поєднанні з вираженим когнітивним 
дисбалансом, а також стан хронічного стресу з періодами 
різкого загострення, викликаного як екзо-, так і ендоген-

ними причинами. Тому ця проблема, незважаючи на її дав-
ню актуальність, наразі в нашій країні набуває особливого 
значення.

Сьогодні відомо, що вплив хронічного стресу індукує 
цілий комплекс змін у  головному мозку (морфологічних, 
фізіологічних, нейрохімічних), що служать фундаментом 
для подальшого розвитку згаданих форм «хвороб цивілі-
зації», в  патогенезі яких порушення нейрогуморального 
контролю, насамперед у вигляді нейромедіаторного дис-
балансу, відіграють основну роль [4–6]. У результаті можна 
стверджувати, що стрес-індуковані зміни головного мозку 
є провідним механізмом подальшого порушення функцій 
цілісного організму, які при прогресуванні маніфестують 
у вигляді тієї чи іншої клінічної форми неврозу.

Тривожність у широкому сенсі є першою стадією реалі-
зації стресорної відповіді у вигляді суб’єктивного емоцій-
ного стану, що характеризується відчуттям занепокоєння 
та/або очікуванням небезпеки, що загрожує, і часто відмі-
чаються в нормі та при патології [6, 7]. У рамках філогенезу 
тривожність є природною адаптивною реакцією організ-
му, своєрідним «функціонально корисним збудженням». 
У той самий час при дії хронічного стресу або того чи ін-
шого патологічного процесу формуються неузгодженість, 
дисбаланс активності різних нейромедіаторних систем 
головного мозку, внаслідок чого тривожність втрачає свій 
фізіологічний, адаптивний сенс і перетворюється на пато-
логічний стан — синдром тривоги, що зумовлює серйоз-
ний деструктивний вплив на психоемоційну сферу люди-
ни [8]. При цьому тривожність перестає бути пов’язаною 
з конкретним фактором зовнішньої загрози, а стає невмо-
тивованою, постійною, загострюючись у певних станах та 
ситуаціях. У подальшому, при  прогресуванні згаданого 
нейромедіаторного дисбалансу та порушенні централь-
них регуляторних механізмів у рамках неврозу формуєть-
ся стійка дисфункція вегетативної регуляції у ЦНС і, відпо-
відно, розвиваються психовегетативні розлади, а  потім і 
психосоматична патологія.

WWW.UMJ.COM.UA | УКР. МЕД. ЧАСОПИС, 1 (153) Т. 2 СПЕЦВИПУСК – I/II 2023 33

ПСИХІЧНЕ ЗДОРОВ’Я



Слід підкреслити принципову необхідність розмежу
вання синдрому тривоги в рамках неврозів (неврастенія, 
психастенія), що поєднується з типовими вегетативними, 
астенічними, дистимічними, іпохондричними та іншими 
розладами, і тривожних станів (генералізований тривож-
ний розлад, посттравматичний стресовий синдром, со-
ціальна фобія, панічні атаки), що являють собою окремі 
нозологічні форми в рамках психіатричної патології та по-
требують специфічної терапії (переважно антидепресан-
тами).

Tаким чином, синдром тривоги слід розглядати як 
один із провідних компонентів клінічної картини невро-
зів, що відіграє важливу роль у подальшому формуванні 
психосоматичної патології, десоціалізації хворих та знач
ному погіршенні якості їхнього життя, тобто у цій ситуації 
тривога набуває роль самостійного патогенетичного чин-
ника. Тому адекватний та своєчасний фармакотерапев-
тичний вплив при  тривожно-невротичних розладах слід 
розглядати як одне з найважливіших завдань практичної 
неврології та сімейної медицини.

В  основі розвитку синдрому тривоги при  різних 
клінічних формах неврозів лежить феномен «хибного 
кола» — нейромедіаторного дисбалансу, що запускається 
первинним дефіцитом основного гальмівного медіатора 
в корі та підкіркових структурах ЦНС — γ-аміномасляної 
кислоти (ГАМК) [9]. Саме ГАМК відіграє найважливішу роль 
як нейромедіатор, який значною мірою «замикає» на собі 
функціональні взаємозв’язки з  іншими трансмітерними 
системами головного мозку [10].

Не  менш актуальним вбачається і розвиток когні-
тивних порушень у  межах неврозів, що є одними з  най-
більш соціально значущих проявів зазначеної патоло-
гії. При  неврозах перш за  все уражуються оперативна 
пам’ять, увага, здатність до  концентрації, розумова пра-
цездатність тощо [10].

Провідним патогенетичним механізмом розвитку 
когнітивних розладів на  системному рівні є порушен-
ня міжцентральної регуляції в  ЦНС, тобто дисбаланс 
взаємозв’язків між вищими корковими та підкорковими 
регуляторними центрами головного мозку (кора, лімбіч-
на система, гіпоталамус, ретикулярна формація). Тому 
все більшого поширення останнім часом набуває погляд 
на  когнітивну дисфункцію як на  дисрегуляційну патоло-
гію [11].

Патогенез когнітивних порушень видається досить 
складним і може бути поділений на три основні складові:

1. Нейромедіаторні порушення. В  основі когнітивно-
го дефіциту лежить насамперед ослаблення холінергіч-
них процесів як провідного системного механізму реалі-
зації когнітивних функцій [11, 12]. Однак останнім часом 
важливе значення надається також ослабленню ГАМК- та 
дофамінергічного впливу [10]. У  результаті дегенерації 
нейронів, нейрональної мітохондріальної дисфункції та/
або структурно-функціональних мембранних змін відбу-
вається порушення нейротрансмітерних процесів на всіх 
рівнях синаптичної регуляції (біосинтез медіатора, вивіль-
нення, зворотне захоплення, рецепторне зв’язування) і 
формується нейромедіаторний дисбаланс, перш за  все 
в корі та гіпокампі — провідних регіонах реалізації когні-
тивних функцій.

2. Нейрометаболічні порушення. Внаслідок найрізно-
манітніших процесів (стрес, старіння, цереброваскулярна 
недостатність) послаблюються процеси біосинтезу адено-
зинтрифосфату (АТФ), транспорту кисню, утилізації глюко-

зи, тканинного дихання тощо, тобто порушуються базові 
характеристики діяльності нейрона [9, 13]. Особливо чут-
ливі в цьому відношенні, знову ж таки, нейрони кори, гіпо-
кампа, ретикулярної формації, відповідальні за  функціо
нування когнітивної сфери.

3. Судинні порушення. Атеросклероз мозкових су-
дин, артеріальна гіпертензія (АГ), спастичні реакції в  це-
ребральному кровоносному руслі, порушення реологіч-
них властивостей крові та інші в процесі свого розвитку 
запускають реакції «ішемічного каскаду» з  формуванням 
подальших нейромедіаторних і нейрометаболічних пору-
шень, а потім — процесів апоптозу і загибелі клітин [8, 14].

Таким чином, як тривога, так і когнітивний дисбаланс 
мають багато в чому загальну природу свого формування 
та розвитку — насамперед нейромедіаторний дисбаланс, 
а  також порушення функції нейронів (насамперед ГАМК- 
та холінергічних).

Нарешті, у  більшості випадків неврози супроводжу-
ються тими чи іншими проявами вегетативної дисфунк-
ції  (ВД), в  основі якої — психогенно зумовлений регу-
ляторний дисбаланс вищих коркових та підкоркових 
центрів, що забезпечують діяльність органів і систем ор-
ганізму. Найбільш поширеним при  неврозах варіантом 
клінічного перебігу ВД є кардіоваскулярний синдром 
у  вигляді перманентних або пароксизмальних розладів 
у  формі вегетативних кризів з  відповідними проявами 
симпатикотонії та/або ваготонії, тахікардії або брадикар-
дії, підвищення або зниження артеріального тиску, карді-
алгії, сухості або пітливості шкірних покривів тощо в поєд-
нанні з когнітивними та/або психоемоційними розладами 
у вигляді формування «невротичного» типу особистості.

Найбільше клінічне значення має ВД, перебіг якої су-
проводжується явищами гіперсимпатикотонії, постійним 
чи кризовим підвищенням артеріального тиску та вираже-
ною тахікардією [6, 15, 16]. Небезпека цієї форми ВД поля-
гає в підвищеному ризику розвитку таких форм патології, 
як ішемічна хвороба серця, АГ, аритмії, порушення мозко-
вого кровообігу та ін. Тому адекватна фармакотерапія зга-
даного варіанта перебігу ВД є особливо актуальною.

Таким чином, підсумовуючи викладене, слід зазначи-
ти, що розвиток неврозів у цілому можна вважати систем-
ною дезадаптаційною реакцією організму на  рівні ЦНС. 
Відповідно, це висуває особливі вимоги до  лікарських 
засобів для фармакотерапії неврозів з анксіолітичною, 
когнітивною, вегетостабілізувальною дією і, що особливо 
важливо, з властивостями «центрального адаптогену».

При  цьому з  метою уникнення поліпрагмазії, неба-
жаної як у  клініко-фармакологічному, так і в  соціально-
економічному плані, при лікуванні неврозів доцільне за-
стосування мінімальної кількості засобів з комплексною, 
мультимодальною дією щодо основних механізмів пору-
шень функцій ЦНС і корекції провідних симптомокомплек-
сів при зазначеній патології. З цієї точки зору на особливу 
увагу заслуговує комбінація препаратів Адаптол®  (мебі-
кар) та Ноофен® (фенібут).

Чому саме ці засоби цілком достойні окремого роз-
гляду в  якості інструментів фармакотерапії невро-
зів?

Відповідь дуже проста: саме вони повністю відповіда-
ють вищезазначеним критеріям препаратів для лікування 
різноманітних клінічних форм неврозів і є оптимально 
збалансованими стосовно ефективності та безпеки.

Адаптол® з  повним правом можна назвати одним 
із  найбільш незвичайних і водночас одним із найбільш 

УКР. МЕД. ЧАСОПИС, 1 (153) Т. 2 СПЕЦВИПУСК – I/II 2023 | WWW.UMJ.COM.UA34

ПСИХІЧНЕ ЗДОРОВ’Я



поліфункціональних препаратів у  сучасній медицині, 
що  максимально повно та всебічно представляє можли-
вості препаратів — центральних адаптогенів.

За  своєю хімічною структурою Адаптол® є біцикліч-
ним похідним сечовини, тобто близький до  природних 
метаболітів організму  — сечовини, і навіть пуринів, тоб-
то не є ксенобіотиком — чужорідною для організму спо-
лукою, що, виходячи з максимальної фізіологічності своїх 
ефектів, апріорі підвищує його безпеку. Хоча формально 
Адаптол® належить до  представників денних анксіоліти-
ків, його фармакологічні властивості є набагато різнобіч-
нішими.

Головна його відмінність від класичних препаратів 
анксіолітиків — поєднання системних нейромедіатор-
них та клітинних механізмів дії [4, 16]. Серед основних 
нейромедіаторних ефектів препарату Адаптол®  — його 
центральна ГАМК-ергічна, серотонінергічна та менш ви-
ражена холінергічна дія на тлі значної адренолітичної ак-
тивності та антиглутаматергічної дії. Є підстави припус-
кати наявність у цього препарату прямого міметичного 
ефекту щодо ГАМК-рецепторів (відмінного від бензодіа-
зепінів) та М-холінорецепторів. Загалом ГАМК-ергічною 
дією переважно і пояснюється наявність у  препарату 
Адаптол® анксіолітичних властивостей. Однак якщо роз-
глядати центральні ефекти цього препарату в  цілому, 
слід насамперед підкреслити його нормалізувальний 
вплив на  баланс активності різних нейромедіаторних 
систем у головному мозку, а саме — активувальний щодо 
гальмівного медіатора — ГАМК, та послаблювальний — 
щодо збуджувальних нейротрансмітерів  — норадрена-
ліну та глутамату, а  також нормалізація взаємовідносин 
адрено- та серотонінергічного впливу. Саме дисбаланс 
в  активності зазначених нейромедіаторних систем 
(у  співвідношенні збудливого та гальмівного впливу) 
лежить в основі патогенезу різних форм неврозів та по-
рушень центральних механізмів регуляції вегетативних 
функцій.

Таким чином, у дії препарату Адаптол® як «вегетостабі-
лізатора» та адаптогену найважливішу роль відіграє його 
комплексний вплив на систему взаємозв’язків нейромеді-
аторних систем головного мозку [16, 18].

Різнобічні та різноманітні й клітинні ефекти препара-
ту. Він поєднує антигіпоксичні, антиоксидантні та мембра-
ностабілізувальні властивості, активацію процесів енер-
гозабезпечення клітини, обміну глюкози та тканинного 
дихання. Адаптол® також нормалізує функціональні пара-
метри діяльності серцево-судинної системи (артеріаль-
ний тиск, частота серцевих скорочень, біохімічні процеси 
в міокарді, коронарний кровотік та ін.) за рахунок впливу 
на центральні і, певною мірою, периферичні регуляторні 
механізми [19].

У  результаті Адаптол® можна розглядати як своєрід-
ний «гармонізатор» регуляторних функцій ЦНС, поруше-
них в умовах хронічного стресу. Слід підкреслити, що жо-
ден з  інших засобів, які застосовують з  метою корекції 
адаптаційних можливостей організму (фітопрепарати, 
мікроелементно-вітамінні комплекси тощо), подібної по-
єднаної дії не має.

У  клінічній практиці Адаптол® виявляє ефективність 
при найрізноманітніших формах ВД невротичного генезу 
та психосоматичної патології — АГ, ішемічній хворобі сер-
ця, соматоформних функціональних розладах шлунково-
кишкового тракту [19–22], а також у жінок з клімактерич-
ними психоемоційними розладами [23, 24].

Особливо цінною властивістю препарату Адаптол® 
при  неврозах є поєднання анксіолітичної, тимостабілізу-
вальної та вегетостабілізувальної дії, що дозволяє істотно 
зменшити поліпрагмазію за  рахунок зниження дози або 
взагалі відмови від одночасного призначення анксіоліти-
ків, антидепресантів, седативних засобів і, відповідно, під-
вищити безпеку призначеної фармакотерапії.

Враховуючи високу безпеку препарату Адаптол® та 
практично повну відсутність побічних ефектів (за  ви-
нятком випадків індивідуальної непереносимості), важ-
ливо підкреслити перспективи його застосування як 
інструменту фармакопрофілактики подальшого розвит
ку психосоматики в  осіб із  донозологічними формами 
стресзалежних реакцій (тобто у  «потенційних невроти-
ків»)  — синдромом менеджера, синдромом емоційного 
вигоряння та ін., які набувають останніми роками особли-
вої медико-соціальної значущості.

У  значної кількості пацієнтів з  неврозами важливе 
місце у  клінічній картині захворювання займають когні-
тивні розлади — порушення пам’яті, уваги, концентрації, 
засвоєння інформації. Незважаючи на  наявність певного 
сприятливого когнітивного ефекту в препарату Адаптол®, 
у  ряді випадків його прояви можуть бути недостатніми. 
У  цій ситуації слід звернути особливу увагу на  препарат 
Ноофен®, що має унікальні механізми дії та поєднану ноо
тропну, анксіолітичну, вегетостабілізувальну, антиастеніч-
ну та анальгезивну дію.

Ноофен® за  своєю хімічною структурою є похідним 
ГАМК та β-фенілетиламіну, і за рахунок поєднання гальмів-
ної (ГАМК-ергічної) та активувальної (дофамінергічної) дії 
здатний максимально повно (проте по-іншому, ніж Адап-
тол®) впливати на провідний системний механізм розвит
ку неврозів — нейромедіаторний дисбаланс. Ноофен® — 
засіб, який, по суті, не має аналогів серед похідних ГАМК 
і серед нейротропних препаратів у  цілому. Крім того, 
за  рахунок своєї клітинної (нейрональної) дії Ноофен® 
підвищує адаптаційний потенціал нейронів, покращує 
енергетичний обмін та посилює синтез макроергічних 
сполук (АТФ, АДФ), нормалізує співвідношення аеробних 
та анаеробних процесів. Ноофен® також значно покра-
щує показники оперативної пам’яті, асоціативного експе-
рименту, коректурного тесту, тобто виявляє позитивний 
комплексний мнемотропний ефект і зумовлює виражену 
психоенергізувальну дію [25, 26].

Терапевтичний потенціал препарату Ноофен® вияв-
ляється в  суттєвому підвищенні розумової та фізичної 
працездатності, насамперед на  тлі вираженості типових 
для  невротичних розладів симптомів фізичної та психіч-
ної астенії, зменшенні відчуття напруги та страху, емоцій-
ної лабільності, вираженості симптомів фізичної та психіч-
ної астенії та покращання якості життя в  цілому [18, 27]. 
Крім того, для препарату властивий нетиповий для класу 
ноотропів та анксіолітиків прямий вегетостабілізувальний 
ефект, насамперед щодо стабілізації функцій серцево-су-
динної системи в рамках АГ та різних клінічних проявів ВД 
при неврозах [28, 29].

Нарешті, цілком винятковою властивістю для ноо-
тропного засобу є анальгезивний ефект препарату Но-
офен®  [30], особливо якщо згадати про  частоту і вира-
женість психогенних больових синдромів при  багатьох 
клінічних формах неврозів, який, очевидно, реалізується 
через вплив на  нейромедіаторні процеси, задіяні у  про-
веденні больових імпульсів (активація ГАМК- та опіатер-
гічних систем у ЦНС, підвищення утворення енкефалінів, 
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зниження активності структур таламуса  — своєрідного 
підкіркового «колектора» відчуття болю (спино-таламічні 
провідникові шляхи).

Як і Адаптол®, Ноофен® завдяки своїй схожості з при-
родними метаболітами організму не  є ксенобіотиком і 
тому не викликає побічних ефектів, за винятком випадків 
індивідуальної непереносимості, що дозволяє широко за-
стосовувати його при всіх формах невротичних розладів, 
у тому числі на тлі супутніх захворювань ЦНС органічної 
чи функціональної природи.

У результаті Адаптол® і Ноофен® оптимально доповню-
ють один одного як інструменти фармакотерапії та фарма-
копрофілактики невротичної патології, що підтверджуєть-
ся багаторічним досвідом їх застосування в цій якості.

В  яких же клінічних ситуаціях показано застосу-
вання кожного з цих препаратів та їх поєднання?

Призначення препарату Адаптол® доцільно:
•	 при  початкових порушеннях функцій ЦНС і проявах 

ВД на фоні гострого чи хронічного стресу чи на ранніх 
стадіях розвитку неврозу;

•	 за необхідності збереження високого рівня соціальної 
активності.
Слід зазначити, що відповідно до періодизації розвит

ку стресової реакції Адаптол® показаний, у першу чергу, 
в початковій — адаптивній — її фазі, яка визначається ще 
збереженими механізмами адаптації, а на практиці — до-
нозологічною стадією розвитку патологічного процесу 
або на його початкових клінічних етапах. Це означає цін-
ність препарату Адаптол® саме як інструмента стратегії 
фармакопрофілактики, спрямованої на максимальну під-
тримку повноцінної адаптивної реакції та запобігання 
розвитку конкретної нозології.

У той самий час Ноофен® є ефективним засобом нор-
малізації психоемоційного і когнітивного балансу на клі-
нічних стадіях розвитку стресзалежної реакції, тобто 
при клінічно вираженому неврозі. Тому з огляду на меха-
нізми дії та клініко-фармакологічні ефекти його застосу-
вання показано:
•	 при виражених стресзалежних порушеннях когнітив-

ної та психоемоційної сфери;
•	 в  осіб похилого та старечого віку з  коморбідною 

невротичною, психосоматичною та неврологічною па-
тологією.
Що стосується комбінованої терапії препаратами 

Адаптол® та Ноофен®, то вона доцільна при більш вираже-
ній клінічній симптоматиці, а саме:
•	 в  осіб різного віку з  клінічною картиною неврозу 

на  фоні гострого стресу з  вираженими симптомами 
тривоги, когнітивних розладів та ВД;

•	 в осіб у стані хронічного стресу з коморбідними пси-
хоемоційними та когнітивними розладами за необхід-
ності підтримки достатнього рівня соціальної актив-
ності.
Обидва препарати повністю відповідають сучасним 

світовим стандартам і максимально доступні в економіч-
ному плані. Адаптол® випускають у  двох дозових фор-
мах — капсули та таблетки, що містять 300 та 500 мг мебі-
кару відповідно, Ноофен® — у формі таблеток, що містять 
250 мг фенібуту. Таке розмаїття дозових форм дозволяє 
максимально індивідуалізувати комбіновану терапію 
з  урахуванням вираженості клінічних проявів, наявності 
супутньої патології, віку пацієнтів та забезпечити високий 
рівень комплаєнсу.

Схема застосування зазначених препаратів не  стано-
вить складнощів:
•	 Адаптол® призначають у  дозі 300–600 мг (1–2 капсу-

ли або 1 таблетка) 2–3 рази на  добу курсом від 2 тиж 
до 3 міс;

•	 Ноофен® — по  1–2 таблетки (250–500 мг) 2–3 рази 
на добу курсом 4–6 тиж.
При  поєднаному застосуванні залежно від клінічної 

ефективності можлива корекція дози кожного з препара-
тів у бік зниження.

Зазначимо, що, незважаючи на  надзвичайно широ-
кі можливості специфічної фармакотерапії конкретних 
форм клінічних синдромів у  рамках невротичних розла-
дів, корекція загальних адаптаційних механізмів, що віді-
грають визначальну роль у їх патогенезі, залишається не-
достатньо затребуваною практичними лікарями. У цьому 
плані можливості препаратів Адаптол® і Ноофен® як за-
собів з  оптимальним адаптогенним потенціалом, що до-
зволяють забезпечити стратегію спрямованої корекції ре-
гуляторних механізмів у ЦНС, заслуговують на подальшу 
широку клінічну апробацію та впровадження в різних га-
лузях клінічної медицини.
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Possibilities of complex pathogenetic 
correction of the main clinical 
syndromes in neurotic disorders
S.G. Burchinsky
State Institution «Dmitry F. Chebotarev Institute of 
Gerontology of the NAMS of Ukraine», Kyiv, Ukraine

Abstract. Adequate and timely pharmacotherapeutic 
influence in anxiety-neurotic disorders is one of the most 
important tasks of practical neurology and family medicine. 
The development of neuroses in general can be considered 
a systemic maladaptive reaction of the body at the level of 
the central nervous system. This places special demands on 
drugs for the pharmacotherapy of neuroses, which should 
have an anxiolytic, cognitive, vegetative stabilizing effect 
and, what is especially important, the properties of a «central 
adaptogen». With the goal of avoiding polypharmacy in the 
treatment of neuroses, it is advisable to use a minimum num-
ber of drugs that have a complex, multimodal effect on the 
main mechanisms of central nervous system function disor-
ders and correction of leading symptom complexes in the 
specified pathology. From this point of view, the combination 
of the drugs Adaptol (mebikar) and Noofen (phenibut) de-
serves special attention. These agents fully meet the above 
criteria for drugs for the treatment of various clinical forms 
of neurosis and are optimally balanced in terms of efficacy 
and safety.

Key words: anxiety-neurotic disorders, anxiety, neurosis, 
Adaptol, mebikar, Noofen, phenibut.
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