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ПСИХОФАРМАКОРОЛОГІЯ: ІСТОРІЯ ТА ПЕРСПЕКТИВИ МАЙБУТНЬОГО

У статті проведено аналіз та узагальнення історичних етапів розвитку психофармакології, сучасних тенденцій 
та перспектив майбутнього. 

Мета – провести аналіз історичних тенденцій, сучасних механізмів дії та перспективних напрямів психофармако-
логії з оцінкою ефективності, безпеки та фармакогенетичних підходів.

Методологія. В ході роботи було проведено аналіз сучасної наукової літератури та простежено еволюційний роз-
виток від моноамінергічної парадигми середини ХХ століття до мультимодальних підходів, що охоплюють глутама-
тергічні, ГАМК-ергічні, мускаринові та нейростероїдні системи. Під час роботи використовувався метод аналізу, син-
тезу та узагальнення.

Наукова новизна. Проаналізовано клінічну ефективність та безпеку сучасних препаратів, таких як ескетаміну, 
зуренолону та комбінації ксаномелін-троспій, які демонструють швидкий початок дії та покращений профіль пере-
носимості порівняно з традиційними SSRI/SNRI. Було вказано, що вони потребують подальшої оцінки довготривалої 
ефективності та економічної доцільності. Показано, що пероральний курс зуренолоном призводить до статистично 
та клінічно значущого зниження симптомів післяпологової депресії, з добрим профілем переносимості в межах 14-ден-
ного лікування. Тоді як дані щодо стійкості ремісії після 30–45 днів обмежені, що впливає на економічні показники такі 
як потреба у повторних курсах/вищі рівнях витрат. Що стосується LAI-антипсихотиків, було підтверджено симп-
томатичні та функціональні вигоди, що корелюють із кращою адгезією. Разом з тим дані свідчать про метаболічне 
навантаження, підвищений ризик розвитку метаболічного синдрому у осіб із шизофренією, біполярними розладами, 
депресією.

Окреслено проблеми терапевтичної резистентності, побічних ефектів і недостатньої персоналізації лікування. 
Особливу увагу приділено ролі фармакогенетичних маркерів (CYP2D6, CYP2C19, SLC6A4, HTR2A) у підборі терапії, пер-
спективам використання цифрових біомаркерів, машинного навчання та штучного інтелекту для прогнозування те-
рапевтичної відповіді. 

Висновки. Показано, що ефективність більшості сучасних засобів залишається помірною (OR 1,3–2,1), що підкрес-
лює потребу в інтеграції біомаркерів, фармакогенетики та фармакоекономічного аналізу у створенні персоналізова-
них моделей лікування. Психофармакологія майбутнього визначається синергією біомедичних, генетичних і цифрових 
підходів, спрямованих на досягнення не лише сниження симптомів, а й відновлення когнітивного та емоційного функ-
ціонування людини.

Ключові слова: психофармакологія, ескетамін, зуренолон, фармакогенетика, мультимодальні підходи, прецизійна 
психіатрія, цифрові біомаркери.
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Kateryna Marchenko-Tolsta, Kateryna Anzina, Sepideh Parchami Ghazaee, Marharyta Zolotaikina, 
Larysa Novykova. PSYCHOPHARMACOLOGY: HISTORY AND FUTURE PROSPECTS

The article analyzes and summarizes the historical stages of psychopharmacology development, current trends, and future 
prospects. 

The aim of the study is to analyze historical trends, current mechanisms of action, and promising areas of psychopharmacology, 
assessing the efficacy, safety, and pharmacogenetic approaches.

Methodology. During the course of the work, an analysis of current scientific literature was conducted and the evolutionary 
development from the monoaminergic paradigm of the mid-20th century to multimodal approaches covering glutamatergic, 
GABAergic, muscarinic, and neurosteroidal systems was traced. During the work, the methods of analysis, synthesis, and 
generalization were used. 

Scientific novelty. The clinical efficacy and safety of modern drugs such as esketamine, zurenolon, and xanomel-tropisone 
combinations, which demonstrate a rapid onset of action and an improved tolerability profile compared to traditional SSRIs/
SNRIs, were analyzed. It was noted that they require further evaluation of long-term efficacy and cost-effectiveness. An oral course 
of zurenolon has been shown to result in a statistically and clinically significant reduction in postpartum depression symptoms, 
with a good tolerability profile within a 14-day treatment period. However, data on remission stability after 30–45 days are 
limited, which affects economic indicators such as the need for repeat courses/higher levels of expenditure. With regard to LAI 
antipsychotics, symptomatic and functional benefits have been confirmed, correlating with better adherence. At the same time, 
data indicate metabolic burden and an increased risk of developing metabolic syndrome in individuals with schizophrenia, bipolar 
disorder, and depression.

The problems of therapeutic resistance, side effects, and insufficient personalization of treatment are outlined. Particular 
attention is paid to the role of pharmacogenetic markers (CYP2D6, CYP2C19, SLC6A4, HTR2A) in the selection of therapy, the 
prospects for the use of digital biomarkers, machine learning, and artificial intelligence for predicting therapeutic response.

Conclusions. It has been shown that the effectiveness of most modern drugs remains moderate (OR 1.3–2.1), which emphasizes 
the need to integrate biomarkers, pharmacogenetics, and pharmacoeconomic analysis in the creation of personalized treatment 
models. The psychopharmacology of the future is defined by the synergy of biomedical, genetic, and digital approaches aimed not 
only at reducing symptoms but also at restoring cognitive and emotional functioning.

Key words: psychopharmacology, esketamine, zuranolone, pharmacogenetics, multimodal approaches, precision psychiatry, 
digital biomarkers.

Вступ. Психічні розлади залишаються однією 
з провідних медико-соціальних проблем сучасності, 
що негативно вплив на якість життя населення 
та економіку країн. Згідно з даними Всесвітньої 
організації охорони здоров’я (ВООЗ) близько 15% 
дорослого населення працездатного віку мають 
психічний розлад. Так депресія охоплює понад 
280 млн людей у всьому світі, залишаючись однією 
з головних причин втрати працездатності [21].

В останні роки напрямок розвитку психофарма-
кології спрямований із відходом від моноамінер-
гічної парадигми, яка домінувала протягом другої 
половини ХХ століття, та переходом до вивчення 
альтернативних нейротрансмітерних систем, таких 
як глутаматергічної, ГАМК-ергічної, мускаринової, 
нейростероїдної тощо. Було показано, що нові пре-
парати, які модулюють NMDA-рецептори або діють 
через нейростероїдні механізми, демонструють 
швидкий початок дії та інший спектр ефектів, порів-
няно з традиційними антидепресантами [2, 7, 18].

Незважаючи на появу великої кількості психо-
фармакологічних засобів, ефективність лікування 
часто виявляється низькою. Було показано, що 
серед вивчених 21 антидепресантих препаратів їх 
ефективність перевищувала плацебо, проте кое-
фіцієнт шансів відповіді на препарат коливався 
в межах лише 1,37–2,13, що свідчить про середній 
клінічний ефект. При цьому близько 30 % пацієн-
тів відповідають критеріям резистентного депре-
сивного розладу, які потребують додаткових етапів 
лікування для досягнення симптоматичної ремісії 

[2, 18]. Разом із тим останні роки ознаменувалися 
появою нових терапевтичних підходів. Було пока-
зано, що використання ескетаміну як антагоніста 
NMDA-рецепторів демонструє швидкий клінічний 
ефект при резистентній депресії [22]. В наукових 
дослідженнях було зазначено на ефективність 
зуренолону при депресії [5] та перспективність 
мускаринових агоністів, зокрема ксаномелін-тро-
спій (KarXT), які пов’язані із блокадою дофамінових 
рецепторів [9].

Під час лікування психічних розладів лікарі 
повинні вирішувати, чи було досягнуто клінічно 
значущого результату, щоб визначити, чи слід 
коригувати, доповнювати або змінювати ліку-
вання. Водночас невирішеними питаннями зали-
шаються висока частота резистентності до тера-
пії, недостатня індивідуалізація фармакологічних 
стратегій, складність інтеграції фармакогенетич-
них даних у практику та дискусійність безпеки 
нових механізмів дії. Наукова спільнота наголошує, 
що ефективна трансформація психофармакології 
потребує переходу до прецизійної психіатрії, що 
поєднує біомаркери, фармакогенетику та цифро-
вий моніторинг [2, 3].

Отже, незважаючи на значні досягнення остан-
ніх десятиліть, психофармакологія перебуває 
в подальшого розвитку, коли накопичений досвід 
потребує переосмислення, а майбутні напрямки 
досліджень повинні бути спрямовані на подолання 
ключових обмежень та підвищення якості ліку-
вання психічних розладів.
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Аналіз останніх досліджень та публікацій. 
Аналіз сучасних публікацій вказує на активний 
розвиток психофармакології в останні роки. Так 
в роботах S. Halstead [7], C. A. Bousman [2], I. Turkoz 
[18], C. A. Bousman [3] відмічають на тенденцію 
переходу від моноамінергічної парадигми до 
визначення альтернативних нейротрансмітерних 
систем. Автори U. Kirli та K. Alptekın [11], J. A. Gudin 
[6] зазначають, що в наш час все ще залишаються 
тепапевтично резистентні пацієнти, які потре-
бують персоналізованого підходу. Було показано 
в дослідженнях N. Zaki [22], K. M. Deligiannidis [5], 
I. Kaul [9], F. Hieronymus [8], A. Lisinski [12], J. Kern 
Sliwa [10], що нові препарати (ескетамін, зурено-
лон, KarXT), які модулюють NMDA-рецептори або 
діють через нейростероїдні механізми, демонстру-
ють швидкий початок дії та інший спектр ефектів, 
порівняно з традиційними антидепресантами.

Мета роботи – провести аналіз історичних тен-
денцій, сучасних механізмів дії та перспективних 
напрямів психофармакології з оцінкою ефектив-
ності, безпеки та фармакогенетичних підходів.

Виклад основного матеріалу. Історія психофар-
макології має унікальний шлях розвитку біомедич-
них наук, від емпіричного використання перших 
нейротропних препаратів до прецизійно спрямо-
ваних механізмів XXI століття. У 1950-х роках від-
криття хлорпромазину, іміпраміну та діазепаму 
дало початок моноамінергічної теорії, яка визна-
чила розвиток психофармакології на понад пів-
століття. Було показано, що терапевтична дія цих 

засобів пов’язана зі змінами в балансі серотоніну, 
норадреналіну та дофаміну, так звана monoamine 
hypothesis [11]. У 1990–2010-х роках розвиток SSRI, 
SNRI, атипових антипсихотиків та стабілізаторів 
настрою закріпивши перевагу молекулярної моделі 
лікування психічних розладів. Але поступово стало 
очевидним, що ефективність цих засобів обмежена, 
коефіцієнти шансів відповіді (OR) не перевищують 
1,3–2,1. Високий відсоток терапевтичної резистент-
ності, часті побічні ефекти та метаболічні усклад-
нення сформували передумови для переходу до 
нових стратегій – мультимодальної фармакології, 
нейромодуляції, фармакогенетики [6, 11].

За останні десятиліття психофармакологія пере-
живає етап глибокої трансформації, що зумовлено 
як зростанням поширеності психічних розладів, 
так і вичерпанням потенціалу класичних фармако-
логічних підходів. В наш час психічні розлади зали-
шаються однією з основних причин інвалідизації 
населення. Депресивні, тривожні, шизофренічні та 
біполярні спектри залишаються провідними кате-
горіями з точки зору соціально-економічних втрат, 
що посилює необхідність пошуку ефективних та 
безпечних терапевтичних підходів [7, 18, 21].

У таблиці 1 представлено узагальнені дані 
щодо клінічної ефективності, швидкості відповіді 
та безпеки основних груп психофармакологічних 
препаратів, які найчастіше вивчаються в сучасних 
наукових дослідженнях. Аналіз показує, що незва-
жаючи на значне розширення спектру терапевтич-
них засобів, жодний клас препаратів не демонструє 

Таблиця 1
Клінічна ефективність основних груп психофармакологічних засобів

Фарма-
кологічна 

група
Представник 

(приклад)
Основний 

механізм дії

Середня 
величина 

ефекту (Cohen's 
d/OR [95% CI])

Швидкість 
клінічної 
відповіді

Основні обмеження

SSRI/SNRI сертралін, 
венлафаксин

Інгібування 
зворотного 
захоплення 
серотоніну/ 
норадреналіну

OR 1,37  
[1,21-1,54]

2-6 тижнів Повільний початок 
дії, ризик розвитку 
резистентної до 
лікування депресії ≈ 30%

Ескетамін назальний спрей Антагонізм  
NMDA-рецепторів

Cohen's d ≈ 0,45 24-48 годин Коротка тривалість 
ефекту, контрольоване 
введення

Зуренолон пероральний 
нейростероїд

Модулювання 
ГАМК-А-рецепторів

Cohen's d ≈ 0,60 3-5 днів Обмеження даних про 
ремісію > 30 днів

Атипові 
антипси-
хотики

паліперидон-
пальмітат, 
аріпіпразол LAI

D₂/5-HT₂A 
антагонізм, 
довготривала депо-
форма

HR (рецидив) 
≈ 0,81 vs 
пероральні

2–4 тижні Метаболічні ефекти, 
потреба у моніторингу

KarXT 
(xanomeline-
trospium)

мускариновий 
М1/М4-агоніст 
та периферичний 
антагоніст

Недофамінергічна 
модуляція

ΔPANSS ≈ -9,6 
(NEJM 2024)

2 тижні Висока вартість, 
потреба у даних про 
довготривалу безпеку

Джерело: сформовано автором на основі [4, 5, 7, 8, 22].
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універсально високої ефективності. Усі групи 
характеризуються середнім рівнем впливу (Cohen's 
d ≈ 0,4–0,6 або OR 1,3–2,1), що свідчить про обме-
жену клінічну значущість на популяційному рівні 
[8, 12, 22].

Класичні SSRI та SNRI, що залишаються пер-
шою лінією лікування депресивних розладів, 
мають середню величину ефекту (OR 1,37 [95% 
CI 1,21–1,54]), при цьому близько 30% пацієн-
тів демонструють резистентність до терапії [8]. 
Повільний початок клінічної дії від 2 до 6 тижнів 
обмежує їхню користь в гострих епізодах, що зумо-
вило активний пошук швидкодіючих засобів.

Особливу увагу привертає препарат ескетамін, 
який став першим засобом із доведеним швидкоді-
ючим антидепресивним ефектом, що реалізується 
через антагонізм NMDA-рецепторів. З цієї точки 
зору, ескетамін як антагоніст NMDA-рецепторів 
став першим препаратом із доведеною швидкою 
дією, вплив на симптоми може відзначатися вже 
через 24–48 годин. Тоді як середній ефект ескета-
міну (Cohen's d ≈ 0,45) не перевищує між клінічною 
значущістю для більшості пацієнтів, а тривалість 
ремісії часто не виходить за межі 4–6 тижнів. Висока 
вартість та потреба в контрольованому введенні 
також обмежують його застосування в клінічній 
практиці [10, 22]. В роботі Zaki та ін.(2025) [22] було 
показано, що ескетамін забезпечує швидкий тера-
певтичний ефект та зберігає прийнятний профіль 
безпеки при тривалому спостереженні. 

Іншим напрямом розвитку стала поява зуре-
нолону, нейростероїдного модулятора ГАМК-А-ре-
цепторів, ефективність якого була показана при 
післяпологовій депресії. Перевагою препарату 
є пероральний шлях введення та швидкий тера-
певтичний ефект (3–5 днів), проте його тривала 
стабільність поки не доведена, що знижує рівень 
доказів до помірного. Разом з тим триває розвиток 
нейростероїдних підходів, зокрема впровадження 
зуренолону, перорального модулятора ГАМК-А-ре-
цепторів, який був затвержений FDA для лікування 
післяпологової депресії. Показано, що короткий 
14-денний курс зуренолону призводив до статис-
тично значущого зниження симптомів депресії 
у більшості учасниць, однак у частини пацієнток 
ефект зникав через 30 днів після завершення ліку-
вання, що ставить під сумнів тривалість ремісії [5]. 

В наш час особливої уваги заслуговує шизофре-
нія, яка характеризується високим рівнем хро-
нізації та потребує довготривалої фармакотера-
пії. В антипсихотичній терапії ключову позицію 
займають ін’єкційні пролонговані форми (LAI) 
[11]. Проведені дослідження показали, що LAI-ан-
типсихотики зменшують ризик рецидиву та 
госпіталізації (HR ≈ 0,81) порівняно з перораль-
ними формами [4, 7]. Разом з тим, тривалий 

застосування супроводжується метаболічними 
ускладненнями, а саме, підвищенням маси тіла, 
розвитку інсулінорезистентності, гіперліпідемії, 
що зумовлює потребу в регулярному моніторингу 
та знижує поширення їх використання [10, 20]. Для 
афективних розладів із когнітивним дефіцитом 
релевантним є і питання дилеми користь/ризик 
антидепресантів. Так у людей із деменцією вплив 
антидепресантів на депресію залишається супере-
чливим [17]. В роботі Kirli та Alptekin (2021) [11] 
було зазначено на потребі у стратифікації пацієн-
тів із шизофренією (гостра/підтримувальна фаза, 
коморбідність), що є вказує на необхідність персо-
налізованого підходу.

До окремої категорії потрапляє новий препарат 
KarXT (xanomeline–trospium), який відкрив новий 
механізм дії завдяки мускариновій М1/М4-моду-
ляції. Авторами Kaul та ін. (2024) [9] було показано 
статистично значуще зниження психотичної симп-
томатики у порівнянні з плацебо без класичного 
для допамінергічних препаратів екстрапірамідної 
дії. Водночас було зазначено, що зовнішня валід-
ність результатів у підтипах (негативна/когнітивна 
симптоматика) та довгострокова метаболічна без-
пека потребують подальших проспективних спо-
стережень, а економічний бар’єр (висока вартість 
курсу) потенційно обмежує доступ. На відміну від 
класичних антипсихотиків, KarXT не спричиняє 
екстрапірамідних розладів, проте залишається 
надзвичайно дорогим та має обмежену кількість 
даних щодо довготривалої безпеки [5, 7]. Цей меха-
нізм відкриває нову сторінку у фармакотерапії 
психозів, однак потребує проведення подальших 
досліджень, які спрямовані на оцінку впливу KarXT 
на когнітивні та метаболічні процеси. З огляду на 
високу вартість, актуальним постає питання фар-
макоекономічної доцільності його застосування 
в системах охорони здоров’я особливо в країнах 
з обмеженими ресурсами.

Окремого уваги заслуговують суперечливі 
данні щодо застосування бензодіазепінів. Було 
підтверджено, що тривале використання препара-
тів цього класу, особливо в поєднанні з опіоїдами, 
сприяє підвищенню рівня смертності та розвитку 
когнітивних порушень [4]. У клінічній практикі 
все ще спостерігається надмірне призначення бен-
зодіазепінів, зокрема для лікування безсоння та 
генералізованих тривожних розладів, що потребує 
збільшення застосування немедикаментозних аль-
тернатив, таких як психологічні інтервенції.

В сучасній літературі велика увага приділя-
ється застосуванню психоделіків у психіатрії. Було 
показано, що псилоцибін демонструє середній 
ефект у редукції симптомів депресії (g = 0,62; 95%  
CI = 0,27–0,98), однак високий рівень гетерогенно-
сті результатів та недостатність даних про побічні 
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ефекти не дозволяють зробити висновків про його 
безпечність [1]. 

В наш час все більше увиги приділяється 
вивченню питання щодо ролі фармакогенетики 
у персоналізованій психофармакотерапії (табл.  2). 
Оновлені рекомендації передбачають викори-
стання генотипів CYP2D6 та CYP2C19 для під-
бору доз антидепресантів груп SSRIs/SNRIs [18]. 
Було показано, що у пацієнтів із фенотипом «poor 
metabolizer» ризик побічних ефектів та неефек-
тивності лікування вищий у 2–3 рази порівняно із 
«normal metabolizers». 

У таблиці 2 представлено фармакогенетичні 
маркери, що мають найбільш прикладне зна-
чення для персоналізації психофармакотерапії 
CYP2D6, CYP2C19 (метаболізм антидепресантів 
та частини антипсихотиків), а також SLC6A4 та 
HTR2A (фармакодинамічні кандидати). Було дове-
дено, що для CYP2D6 /CYP2C19 існують доказова 
база клінічної ефективності та розроблені алго-
ритми корекції дозування/вибору препарату, 
тоді як для SLC6A4/HTR2A доказовість поки що 
недостатня [11, 13, 14, 18].

Слід зазначити, що більшість досліджень 
виконано на європейських когортах, тоді як для 
азійських та африканських популяцій бракує репре-
зентативних даних. Крім того, відсутність великих 
проспективних досліджень, які б підтверджували 
покращення клінічних наслідків (не лише фарма-
кокінетичних показників), стримує широке впро-
вадження фармакогенетики у клінічну практику.

Не менш перспективним напрямком є викори-
стання машинного навчання та штучного інтелекту 
для прогнозування відповіді на психофармакотера-
пію. У публікаціях останніх років було доведено, що 
алгоритми на основі електроенцефалографії, ней-
ровізуалізації та метаболічних біомаркерів здатні 
з високою точністю класифікувати пацієнтів за 
ймовірністю відповіді на антидепресанти або анти-
психотики. Проте більшість таких робіт залиша-
ються експериментальними, моделі часто створені 
на невеликих вибірках і не проходили зовнішню 

Таблиця 2
Фармакогенетичні маркери, що впливають на ефективність психофармакотерапії

Ген Поліморфізм / 
Алей

Вплив на метаболізм / 
відповідь

Частота у 
популяції (%)

Клінічна рекомендація CPIC 
(2023)

CYP2D6 *4, *10, *41 Сповільнення метаболізм TCA, 
SSRI

5–10 (європ.) /  
20 (азіат.)

Зниження дози або 
альтернатива (SNRI)

CYP2C19 *2, *3 (PM),  
*17 (UM)

Підвищення або зниження 
рівня SSRI

3–5 / 18 Корекція дози есциталопраму 
та сертраліну.

SLC6A4 5-HTTLPR (S/L) Зміна відповіді на SSRI 
(емоційна реактивність)

45 L-алель Тестування не рекомендоване 
рутинно

HTR2A 102T/C Модифікація відповіді на 
антипсихотики

≈ 40 Потребує подальших 
досліджень

Джерело: сформовано автором на основі [2, 3, 7, 13, 14].

валідацію, що обмежує їх практичне застосування. 
Нарешті, на тлі зростання витрат і методологічних 
питань в випробуваннях, було зазначено перспек-
тивність цифрових мір та біомаркерів для підви-
щення «успішності» клінічних програм (менше від-
сіву, краще виявлення ефекту), що може впливати 
і на фармакоекономічні оцінки [15]. 

Серед інших аспектів сучасних публікацій слід 
відзначити зростання інтересу до фармакоеконо-
мічної оцінки нових препаратів. Було показано, 
що поява інноваційних засобів може впливати на 
зменшення витрат систем охорони здоров’я. Реім-
бурсаційна політика має базуватися на оцінці «вар-
тості за якість життя», а не лише орієнтуватися на 
короткострокові ефекти.

Таким чином, психофармакологія XXI століття 
перебуває у фазі наукової переоцінки, де традиційні 
препарати доповнюються новими класами засобів 
із нетиповими механізмами дії. Водночас аналіз 
останніх публікацій свідчить, що психофармаколо-
гія залишається далекою від вирішення проблем 
(стійкість ремісії, прогнозування відповіді, індиві-
дуалізація терапії, доступність лікування та довго-
строкова безпека). Подальші дослідження повинні 
орієнтуватися на мультидисциплінарні підходи, 
інтеграцію фармакогенетики, штучного інтелекту 
та реальних даних, що відкриє нові перспективи 
у створенні прецизійної психіатрії майбутнього.

Перспективи майбутньої психофармакології 
формуються на перетині біології, інформатики та 
клінічної психології. Впровадження цифрових біо-
маркерів (сенсорні дані, когнітивні паттерни тощо) 
може підвищити точність прогнозу терапевтич-
ної відповіді та оптимізувати дизайн клінічних 
випробувань [15, 16]. Розвиток прецизійної психі-
атрії ґрунтується на поєднанні фармакогенетики 
та машинного навчання, що дозволяє формувати 
індивідуальні профілі чутливості до препаратів [13, 
18, 19].

У найближчі десятиліття очікується 
зростання ролі мультимодальних препаратів 
комбінованих молекул із подвійними мішенями 
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(серотонін-глутамат, ГАМК-норадреналін), що відо-
бражає тенденцію до синергетичної дії на нейроме-
режевому рівні. Не менш важливим є перспектива 
етичної психофармакології. Науковці наголошують 
на необхідності збалансування комерційних інте-
ресів та пацієнт-центричності, а також на впрова-
дженні політики безпечного використання пси-
хотропів у похилому віці та при деменції [17].

Отже, психофармакологія майбутнього це інте-
гративна дисципліна, де біохімічна дія препарату 
розглядається в контексті генетичного профілю, 
цифрових фенотипів та нейромережевої динаміки 
мозку. Її стратегічною метою стає не лише змень-
шення рівня симптомів, а відновлення когнітив-
ного та емоційного функціонування людини через 
індивідуально адаптовані терапевтичні моделі.

Висновки. Психофармакологія пройшла шлях 
від моноамінергічної парадигми до мультимо-
дальних підходів, що поєднують вплив на глута-
матергічні, ГАМК-ергічні та мускаринові системи. 
Сучасні психофармакологічні засоби демонстру-
ють помірну ефективність при різному профілі 
безпеки, а клінічна практика потребує персоналі-
зованого підходу. Висока швидкість дії нових пре-
паратів (ескетамін, зуренолон) не завжди супро-
воджується тривалим ефектом, тоді як традиційні 
схеми (SSRI/SNRI та LAI) залишаються більш ста-
більними, але менш динамічними у досягненні 

ремісії. Оптимізація терапії має ґрунтуватися 
на балансі між годинами до відповіді, стійкістю 
ефекту та профілем безпеки, а також на розро-
бленні нових протоколів фармакоекономічної 
оцінки, які враховуватимуть не лише ефектив-
ність, а й доступність лікування для різних систем 
охорони здоров’я.

Нові препарати ескетамін, зуренолон та KarXT 
демонструють клінічну ефективність та без-
пеку, але потребують довготривалих спостере-
жень та економічної оцінки. Персоналізований 
підхід в лікуванні через фармакогенетичне тес-
тування (CYP2D6, CYP2C19) та цифрові біомар-
кери визначає стратегічний напрямок розвитку 
психофармакології.

Перспективи подальших досліджень. Перспек-
тивними є дослідження, спрямовані на поєднання 
фармакогенетичних тестів, цифрових біомаркерів 
і нейровізуалізаційних методів для індивідуалі-
зації психофармакотерапії. Необхідним є прове-
дення довготривалих порівняльних спостережень 
ефективності та безпеки ескетаміну, зуренолону та 
KarXT у різних клінічних групах. Подальший розви-
ток психофармакології передбачає створення інте-
грованих моделей лікування, що поєднують біо-
логічні, психологічні та соціальні підходи, а також 
розробку національних протоколів раціональної та 
персоналізованої психофармакотерапії.
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