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Мета дослідження – узагальнити сучасні доказові підходи до фармакотерапії 
гострої та хронічної тривоги в умовах воєнного часу з урахуванням патоге-
нетичних механізмів, фармакологічних особливостей і потенційних лікарських 
взаємодій.
Матеріали і методи. Проведено аналітичний огляд сучасних клінічних про-
токолів і настанов (NICE, APA, CANMAT, ДЕЦ МОЗ України, 2021–2023 рр.), 
результатів систематичних оглядів, метааналізів і публікацій у базах PubMed, 
Scopus та Web of Science за останнє десятиріччя.
Результати. Патогенез тривожних розладів у контексті хронічного стре-
су зумовлений дисбалансом серотонінергічної, норадренергічної та ГАМК-
ергічної систем, гіперактивацією гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової осі, 
нейрозапаленням і епігенетичними змінами. Основу фармакотерапії станов-
лять SSRIs, SNRIs, бензодіазепіни, прегабалін і β-адреноблокатори. Пер-
спективними напрямами є використання мультимодальних антидепресантів 
(вортіоксетин, агомелатин), нейростероїдів (зуранолон, PRAX-114), а також 
модуляторів GABA<sub>A</sub>- та TSPO-системи (етифоксин, GRX-917) 
Серед альтернативних засобів увагу привертає силексан – стандартизований 
ЛЗ олії лаванди, ефективний при легких і помірних формах тривоги. Важли-
вими принципами безпечного лікування є поступова титрація доз, фармаколо-
гічний аудит, моніторинг взаємодій і використання фармакогенетичного тесту-
вання.
Висновки. Оптимізація лікування тривожних розладів у воєнних умовах потре-
бує персоналізованого підходу, що поєднує класичні та інноваційні фармако-
логічні стратегії. Перспективними залишаються дослідження нових нейро-
біологічних мішеней (NMDA-, GABA<sub>A</sub>- і TSPO-систем), а також 
інтеграція цифрових біомаркерів, фармакогенетики й алгоритмів штучного 
інтелекту для моніторингу ефективності та безпеки терапії.
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Вступ. Повномасштабна війна в Україні стала 
безпрецедентним викликом не лише для системи 
охорони здоров’я, а й для психічного благополуччя 
населення [1]. Хронічний стрес, постійна загроза 

життю, втрата близьких, вимушена міграція та неви-
значеність майбутнього призвели до стрімкого зрос-
тання частоти гострих стресових реакцій, генералі-
зованих тривожних розладів та посттравматичного 
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стресового розладу (ПТСР) серед військовослуж-
бовців, цивільного населення та навіть медичних 
працівників [2; 3]. За оцінками Всесвітньої організації 
охорони здоров’я (WHO), кожна п’ята людина в умо-
вах збройного конфлікту має ті чи інші прояви пси-
хічного розладу, що вимагає своєчасної діагностики 
та лікування [4].

Тривога як провідний психопатологічний синдром 
у цих умовах набуває багатовимірного характеру: від 
гострої реакції на стрес із переважанням вегетатив-
них проявів до хронічних, часто прихованих форм, 
що супроводжуються депресивною симптоматикою 
та соціальною дезадаптацією [5; 6]. Тривожні стани 
не лише погіршують якість життя та знижують пра-
цездатність, але й підвищують ризик соматичних 
ускладнень (гіпертонічна хвороба, аритмії, метабо-
лічні порушення) [7]. Це створює мультидисциплі-
нарну проблему, що потребує комплексного підходу.

Сучасні міжнародні клінічні рекомендації (NICE, 
APA, CANMAT, 2021–2023) підкреслюють провідну 
роль фармакотерапії як основи лікування гострої 
та хронічної тривоги, доповненої психотерапією та 
соціальною підтримкою [8].

Воєнний час вносить низку додаткових викликів, 
таких як: обмежений доступ до оригінальних ЛЗ, пере-
бої з постачанням, підвищений ризик самолікування та 
неконтрольованого вживання бензодіазепінів, а також 
необхідність швидкого клінічного ефекту при гострих 
стресових реакціях і персоналізованого підбору тера-
пії з урахуванням супутніх захворювань [9].

Патогенез тривожних розладів у контексті три-
валого стресу та бойових дій передбачає складні 
нейробіологічні механізми: дисбаланс серотонінер-
гічної та норадренергічної систем, порушення регу-
ляції гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової осі, зміни 
у функціонуванні ГАМК-ергічних шляхів [10]. Розу-
міння цих механізмів відкриває шлях до персоналізо-
ваної терапії та застосування інноваційних фармако-
логічних засобів, таких як вортіоксетин, агомелатин, 
прегабалін або швидкодіючі антидепресанти (кета-
мін у низьких дозах) [11–13].

Мета дослідження – проаналізувати сучасні 
доказові підходи до фармакотерапії гострої та хро-
нічної тривоги у воєнних умовах, висвітлити пато-
генетичні механізми, фармакологічні особливості 
й ризики лікарських взаємодій, а також окреслити 
перспективи персоналізованої психофармакології.

Матеріали і методи. Для підготовки статті було 
виконано аналітичний огляд наукової літератури, 
присвяченої фармакотерапії тривожних станів у кон-
тексті воєнних дій. Було вибрано міжнародні клінічні 
настанови (NICE, APA, CANMAT, 2021–2023), стан-
дарти лікування в Україні, метааналізи, систематичні 
огляди та оригінальні дослідження з PubMed, Scopus 
і Web of Science, опубліковані протягом останніх 
десяти років. До вибірки включалися роботи, що 
висвітлюють патогенетичні механізми тривоги за 
умов хронічного стресу, фармакокінетичні та фар-
макодинамічні модифікації психотропних засобів 
у комбінаціях ліків, ефективність і безпеку класичних 
і нових фармакотерапевтичних стратегій.

Війна несе не лише прямі руйнування, але й гли-
боко впливає на функціонування системи охорони 
здоров’я України та забезпечення її лікарськими 
засобами. Цей кризовий стан особливо гостро від-
чувається у сфері фармакотерапії та забезпечення 
населення життєво необхідними медикаментами. 
Підвищене психофізіологічне напруження та хвиля 
стресових розладів, спричинених бойовими діями, 
змінюють як структуру захворюваності, так і потребу 
в ліках. Це, своєю чергою, непередбачувано впливає 
на фармакокінетичні та фармакодинамічні профілі 
препаратів, знижуючи ефективність лікування. Зага-
лом зростає потреба у ліках, особливо в препаратах 
психотропної дії. Водночас порушуються логістичні 
шляхи, що критично впливає на доступність меди-
каментів.

За таких умов особливої ваги набуває розробка 
інноваційних, персоналізованих і доказових фар-
макотерапевтичних підходів, здатних забезпечити 
швидкий, безпечний і стабільний терапевтичний 
ефект навіть за обмежених ресурсів [13]. У цьому 
контексті особливого значення набуває глибоке 
розуміння нейробіологічних основ тривожних роз-
ладів і визначення нових фармакологічних міше-
ней, що формують потенціал сучасної психофар-
макології [14].

Класичними терапевтичними мішенями у ліку-
ванні тривожних розладів залишаються серотоні-
нергічна система, де селективні інгібітори зворот-
ного захоплення серотоніну (SSRIs) та серотоніну 
і норадреналіну (SNRIs) становлять основу біль-
шості стандартних терапевтичних схем; норадре-
нергічна система, яка відіграє ключову роль у контр-
олі гіперзбудження та може бути мішенню для 
β-адреноблокаторів, а також ГАМК-ергічна система, 
що забезпечує гальмівну регуляцію нейрональної 
активності та є основною мішенню для бензодіазепі-
нів і прегабаліну [15].

Водночас зростає інтерес до нових фармако-
логічних підходів у лікуванні тривожних розладів, 
що виходять за межі класичних бензодіазепінових 
анксіолітиків. Один із напрямів – модуляція глута-
матергічної нейротрансмісії, зокрема за допомогою 
антагоністів NMDA-рецепторів, серед яких найкраще 
вивчені кетамін і його енантіомер ескетамін. Оби-
дві сполуки здатні швидко зменшувати депресивну 
симптоматику, однак переконливі докази стійкої анк-
сіолітичної дії наразі обмежені; ці лікарські засоби не 
зареєстровані як анксіолітики і не рекомендовані як 
стандартна терапія тривожних розладів [11; 12; 16]. 

Кетамін – загальний анестетик із дисоціативною 
дією; його застосування може супроводжуватися 
психотоміметичними ефектами, кардіоваскулярними 
реакціями та потенційними нейротоксичними ризи-
ками. У зв’язку з цим доцільність використання пре-
парату у разі тривожних розладів потребує обґрунто-
ваної клінічної оцінки з урахуванням індивідуального 
ризик-профілю пацієнта [11; 16]. Ескетамін схвале-
ний у США та ЄС лише для лікування резистентної 
депресії; для тривожних розладів ефективність і без-
пека не доведені [16].
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Перспективним напрямом є використання 
нейростероїдних модифікаторів GABA<sub>A</
sub>-рецепторів (позитивних алостеричних модуля-
торів). Зуранілон (SAGE-217, Zuranolone) схвалений 
у США для лікування післяпологової депресії; у клі-
нічних дослідженнях продемонстрував анксіолітичну 
активність, однак його роль у терапії тривожних роз-
ладів ще уточнюється. PRAX-114 – інший експери-
ментальний позитивний алостеричний модулятор 
GABA<sub>A</sub>-рецепторів; дані щодо його 
ефективності та безпеки у разі тривожних розладів 
нині перебувають на стадії вивчення [17].

У реальній клінічній практиці основу фармако-
терапії тривожних розладів становлять селективні 
інгібітори зворотного захоплення серотоніну (СІЗЗС) 
і інгібітори зворотного захоплення серотоніну та 
норадреналіну (ІЗЗСН) у поєднанні з психотерапією; 
бензодіазепіни доцільні для короткочасного симпто-
матичного контролю за наявності вираженої тривоги 
з урахуванням ризиків седативності, толерантності 
та залежності [8; 15]. 

Із небензодіазепінових анксіолітиків застосо-
вують буспірон (частковий агоніст 5-HT<sub>1A</
sub> з повільним початком дії) та етифоксин (TSPO-
ліганд); у ЄС проходив регуляторну переоцінку без-
пеки), а також інші засоби; для частини локально 
вживаних лікарських засобів(ЛЗ) (зокрема, фабомо-
тизолу) доказова база обмежена й відсутні рекомен-
дації провідних міжнародних настанов [22; 25–27].

Окремо досліджується GRX-917 – дейтерований 
етифоксин (експериментальний засіб із заявленим 
потенціалом зменшення седації); станом на сьогодні 
його не затверджено для клінічного застосування 
[23; 24].

Значна увага приділяється ролі епігенетичних 
змін і нейрозапалення в патогенезі тривожних роз-
ладів. Хронічний стрес асоціюється зі змінами мети-
лювання ДНК та підвищенням рівнів прозапальних 
цитокінів (зокрема IL-6, TNF-α). Деякі відомі лікар-
ські засоби, як-от натрію вальпроат, інгібують гістон-
дезацетилази (HDAC), що може мати епігенетичні 
наслідки. Антизапальні стратегії (міноциклін, моду-
лятори цитокінів) залишаються перспективними, але 
потребують подальшого доклінічного й клінічного 
підтвердження ефективності та безпеки в контексті 
тривоги [18].

Ключову роль у формуванні тривожних реакцій 
відіграє амігдала – центральний вузол нейронних 
мереж страху й тривоги. За даними функціональ-
ної МРТ, ефективна терапія СІЗЗС (есциталопрам, 
сертралін, пароксетин) і мультимодальними антиде-
пресантами (вортіоксетин, агомелатин) асоціюється 
зі зниженням гіперактивності амігдали та відновлен-
ням її зв’язків із префронтальною корою, що коре-
лює зі зменшенням клінічної вираженості тривоги 
[10; 14].

У таблиці 1 наведено основні фармакологічні 
групи засобів, які використовуються для невідклад-
ної терапії гострого тривожного розладу, їхні меха-
нізми дії, клінічні характеристики та нові тенденції 
у вдосконаленні лікування.

У невідкладних станах, що супроводжуються 
гострою тривогою, ключовим завданням є швидке 
зниження психоемоційного напруження, а також 
вегетативних і соматичних проявів без ризику роз-
витку залежності чи погіршення когнітивних функцій. 
Для цього застосовують лікарський засіб з коротким 
латентним періодом дії та передбачуваним анксіолі-
тичним ефектом.

У сучасній психофармакотерапії тривожних роз-
ладів застосовується широкий спектр ЛЗ, які відріз-
няються механізмом дії, клінічною ефективністю та 
профілем безпеки. Поряд із класичними анксіоліти-
ками дедалі більшого значення набувають антиде-
пресанти з мультимодальною або подвійною дією, 
нейростероїди та нові модулятори GABA<sub>A</
sub>-рецепторів, що забезпечують анксіолітичний 
ефект без ризику формування залежності. 

У таблиці 2 узагальнено основні фармакологічні 
групи ЛЗ, які застосовуються у лікуванні тривожних 
розладів, наведено їхні механізми дії, клінічні осо-
бливості та сучасні тенденції розвитку фармакоте-
рапії.

У воєнний час, коли пацієнти страждають на полі-
коморбідні стани та отримують численні лікарські 
засоби, питання фармаконагляду набуває особливої 
актуальності. Під впливом хронічного стресу відбу-
ваються суттєві зміни у метаболізмі психотропних 
ЛЗ, зумовлені комплексом фізіологічних і біохімічних 
механізмів. Зокрема, тривалий стрес може моду-
лювати активність ферментів системи цитохрому 
P450 – передусім ізоферментів CYP3A4, CYP2D6 та 
CYP2C19 [4; 7; 12–14]. Такі зміни можуть проявля-
тися як у вигляді індукції метаболізму (підвищення 
кліренсу та зниження плазмових концентрацій ліків), 
так і у вигляді інгібування ферментів, що призво-
дить до акумуляції лікарських речовин і підвищення 
ризику токсичних ефектів [10; 12].

Ризик непередбачуваних змін фармакокінетики 
значно зростає у разі одночасного застосування пси-
хотропних засобів з іншими лікарськими засобами 
або харчовими компонентами, які можуть виступати 
інгібіторами чи індукторами системи CYP450. За 
таких умов особливого значення набуває терапев-
тичний лікарський моніторинг (ТЛМ) – контроль кон-
центрацій ліків у плазмі крові як на етапі первинного 
призначення, так і під час зміни фармакотерапевтич-
них комбінацій [12; 15; 18].

У таблиці 3 наведені ключові типи лікарських вза-
ємодій, їхні можливі механізми та практичні рекомен-
дації щодо запобігання фармакологічним ризикам 
у клінічній практиці.

Додатково слід враховувати, що стрес, травма-
тичні ушкодження, гіпоксія та судинні порушення 
можуть змінювати функціональний стан печінки 
й нирок, що безпосередньо впливає на фармакокіне-
тичні параметри психотропних засобів [4; 7]. 

Отже, забезпечення ефективності та безпеки 
лікування в умовах поліфармакотерапії вимагає 
динамічного моніторингу, індивідуалізованого під-
ходу й міждисциплінарної взаємодії між лікарями 
різних спеціальностей.
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Особливий інтерес викликають нові та специфічні 
фармакологічні рішення, здатні забезпечити високу 
ефективність лікування за умови зниженого ризику 
побічних реакцій. 

Одним із таких засобів є етифоксин – небензоді-
азепіновий анксіолітик із подвійним механізмом дії. 
Він позитивно модулює GABA-рецептори та активує 
TSPO (транслокаторний білок зовнішньої мембрани 
мітохондрій), не спричиняючи типових для бензодіа-
зепінів побічних ефектів, таких як седація, когнітивне 
зниження чи розвиток залежності [20–22]. 

Його дейтерований аналог GRX-917 характери-
зується подовженим періодом напіввиведення, що 
потенційно підвищує зручність та стабільність фар-
макотерапії [23–24]. У доклінічних і клінічних дослі-
дженнях підтверджено анксіолітичну та антидепре-
сивну дію етифоксину, а також його сприятливий 
профіль безпеки [25–27].

Іншим прикладом сучасних альтернативних під-
ходів є препарат силексан – стандартизований 
лікарський засіб на основі олії лаванди (80 мг), 
який у клінічних дослідженнях продемонстрував 

порівняну ефективність з лоразепамом (0,5 мг) та 
пароксетином (20 мг) у лікуванні легких і помірних 
форм тривожних розладів, водночас характеризу-
вався кращою переносимістю [28–29].

Такі дані вказують на можливість використання 
фітотерапевтичних засобів як допоміжних або альтер-
нативних варіантів лікування, особливо в умовах, коли 
класичні психофармакологічні ЛЗ є недоступними або 
пов’язані з підвищеним ризиком небажаних ефектів.

Мінімізація ризиків психофармакотерапії потре-
бує дотримання основних принципів раціонального 
призначення ліків. Лікування доцільно розпочинати 
з мінімальних ефективних доз із поступовою титра-
цією до терапевтичного рівня під контролем клініч-
ного стану пацієнта. 

У випадках поліфармакотерапії бажано прово-
дити терапевтичний лікарський моніторинг концен-
трацій ліків у плазмі крові. Перед будь-якою зміною 
схеми лікування – додаванням нового лікарського 
засобу, корекцією дози або скасуванням попере-
днього – необхідно провести фармакологічний аудит 
[18; 19; 30]. 

Таблиця 1
Лікарські засоби для невідкладної терапії гострого тривожного розладу

Група ЛЗ Механізм дії Клінічні особливості Нові тенденції
Бензодіазепіни 
(діазепам, лора-
зепам, гідазепам, 
мідазолам)

Позитивна алостерична 
модуляція GABAA-рецепторів 
через бензодіазепіновий сайт

Найефективніші засоби для 
зняття гострої тривоги; швид-
кий початок дії (20–40 хв); 
рекомендовані лише для 
короткочасного застосування 
(до 2 тижнів) через ризик роз-
витку залежності

Розроблення короткодіючих 
і селективних молекул із 
меншим ризиком залежності; 
застосування сублінгвальних, 
ін’єкційних і назальних форм 
у невідкладних і польових 
умовах

Гідроксизин Антагоніст H<sub>1</sub>-
гістамінових рецепторів; 
опосередкована модуляція 
GABA-ергічної активності

Безпечна альтернатива 
бензодіазепінам у разі ризику 
залежності; має помірні 
седативний та анксіолітичний 
ефекти

Розглядається у клінічних 
настановах як опція першої 
лінії при гострих тривожних 
станах

Фабомотизол 
(бафазол)

Модуляція σ<sub>1</sub>-
рецепторів та опосередкова-
ний вплив на GABA-ергічну 
систему

Помірна анксіолітична дія; 
відсутність седації та залеж-
ності; може застосовуватися 
при легких і помірних формах 
тривоги

Необхідне підвищення рівня 
доказовості; розширення 
використання як безрецеп-
турного засобу при ситуатив-
ній тривозі

Етифоксин Активація TSPO → стиму-
ляція синтезу ендогенних 
нейростероїдів → позитивна 
алостерична модуляція 
GABAA-рецепторів

Анксіолітична дія без вира-
женої седації чи залежності; 
особливо ефективний при 
тривожних станах із соматич-
ними проявами

Дослідження структурно 
модифікованих сполук 
(наприклад, GRX-917) із 
подовженою дією та покра-
щеним профілем безпеки; 
вивчається у клінічних випро-
буваннях для гострих тривож-
них епізодів

Β-адренобло-
катори (пропрано-
лол)

Неселективна блокада 
β<sub>1</sub>- і β<sub>2</
sub>-адренорецепторів

Зменшують соматичні про-
яви тривоги (тахікардія, 
тремор, пітливість); ефек-
тивні при ситуаційній або 
«перформанс»-тривозі

Вивчається профілактичне 
застосування для запобігання 
панічним атакам і постстресо-
вим реакціям

Дарігебат 
(Darigabat,  
CVL-865)

Селективний позитивний 
алостеричний модуля-
тор GABA<sub>A</sub>-
рецепторів із переважною 
дією на α<sub>2</sub>/
α<sub>3</sub>-субодиниці

Має анксіолітичну активність 
із меншим ризиком седації, 
когнітивного зниження та 
залежності порівняно з бензо-
діазепінами

Перебуває на стадії клінічних 
досліджень ІІ фази (2023–
2024 рр.); перспективний 
представник нового класу 
небензодіазепінових анксіо-
літиків
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Таблиця 2
Лікарські засоби для фармакотерапії хронічної тривоги

Група ЛЗ Механізм дії Клінічні особливості Нові тенденції
Селективні інгібітори 
зворотного захоплення 
серотоніну (СІЗЗС)
есциталопрам, сертралін, 
пароксетин, флуоксетин

Інгібування зворотного 
захоплення серотоніну 
через блокаду SERT-
транспортера

ЛЗ першої лінії при гене-
ралізованому тривожному 
розладі (GAD); ефективні 
при супутній депресії; 
добре переносяться при 
тривалому застосуванні

Персоналізова-ний під-
бір дозування на основі 
фармакогене-тичних про-
філів (CYP2C19, CYP2D6); 
вивчення оптимальної 
тривалості підтримуваль-
ної терапії

Інгібітори зворотного 
захоплення серотоніну 
та норадреналіну (ІЗЗСН)
дулоксетин, венлафаксин, 
десвенлафаксин

Інгібування зворотного 
захоплення серотоніну 
(SERT) та норадреналіну 
(NET)

Ефективні при хронічній 
тривозі, коморбідному 
больовому синдромі та 
соматичних проявах

Розширення показань при 
фіброміалгії, соматоформ-
них і хронічних больових 
розладах; оцінка довготри-
валого профілю безпеки

Прегабалін Зв’язування з α2δ – субо-
диницею потенціал-залеж-
них кальцієвих каналів → 
зменшення вивільнення 
глутамату, норадреналіну 
та субстанції P

Висока ефективність при 
соматизованій і генера-
лізованій тривозі; добра 
переносимість при трива-
лому лікуванні

Використання як моно-
терапії або ад’ювантної 
терапії при резистентних 
формах тривоги; роз-
роблення пролонгованих 
форм

Мультимодальний анти-
депресант вортіоксетин

Агоніст 5-HT<sub>1A</
sub>, частковий агоніст 
5-HT<sub>1B</sub>, 
антагоніст 5-HT<sub>3</
sub>, 5-HT<sub>7</sub>, 
5-HT<sub>1D</sub>; інгібі-
тор зворотного захоплення 
серотоніну

Поліпшує когнітивні функ-
ції, емоційну регуляцію та 
соціальне функціонування; 
має сприятливий профіль 
безпеки

Дослідження комбіно-
ваного застосування з 
іншими антидепресан-
тами; оцінка впливу на 
когнітивні порушення при 
тривожних розладах

Агоністи мелатонінових 
рецепторів / антагоністи 
серотонінових рецепто-
рів
агомелатин

Агоніст MT<sub>1</
sub>/MT<sub>2</sub>-
мелатонінових рецепторів; 
антагоніст 5-HT<sub>2C</
sub>-рецепторів

Нормалізує циркадні 
ритми, покращує сон і 
настрій; не спричиняє сек-
суальних дисфункцій

Рекомендований при 
поєднанні тривоги з пору-
шеннями сну; потребує 
контролю функції печінки 
під час лікування

Нейростероїди
зуранілон, PRAX-114

Позитивна алостерична 
модуляція GABAA-
рецепторів

Перспективні для тривалої 
терапії генералізованої 
тривоги; сприятливий про-
філь безпеки та низький 
ризик залежності

Клінічні випробування при 
GAD і депресії; розро-
блення стабільних перо-
ральних форм із пролонго-
ваною дією

Етифоксин Активація TSPO → 
стимуляція біосинтезу 
ендогенних нейростерої-
дів → позитивна алосте-
рична модуляція GABAA-
рецепторів

Анксіолітична дія без роз-
витку толерантності чи 
залежності; добра пере-
носимість при тривалому 
застосуванні

Дослідження структурно 
модифікованих аналогів 
(наприклад, GRX-917) з 
пролонгованим ефектом; 
потенційне застосування 
при хронічній тривозі

Небензодіазепінові 
анксіолітики
фабомотизол

Модуляція σ1-рецепторів 
та опосередкована вза-
ємодія з GABA-ергічною 
системою

Помірна анксіолітична дія 
без розвитку залежності; 
гарна переносимість при 
тривалому лікуванні

Розширення доказової 
бази; стандартизація як 
безрецептурного засобу з 
низьким ризиком побічних 
ефектів

Важливою складовою частиною безпечного ліку-
вання залишається освітня робота з пацієнтами, 
спрямована на підвищення обізнаності щодо ризиків 
взаємодій та неприпустимості самостійного комбіну-
вання лікарських засобів.

З практичного погляду обґрунтованим є викорис-
тання пролонгованих лікарських форм, які забез-
печують стабільні концентрації діючої речовини 
в плазмі крові, покращують прихильність до терапії 
та зменшують ризик коливань ефекту [31].

Останніми роками особливого значення набува-
ють сучасні технології – фармакогенетика, цифрові 

біомаркери та алгоритми штучного інтелекту. Фар-
макогенетичне тестування (визначення поліморфіз-
мів CYP2D6, CYP2C19 тощо) довело практичну цін-
ність у виборі антидепресантів, корекції дозування та 
зменшенні ризику побічних ефектів [32–33]. Сучасні 
дослідження свідчать, що інтеграція фармакогено-
міки з клінічними параметрами у поєднанні з мето-
дами машинного навчання підвищує точність прогно-
зування терапевтичної відповіді [15; 16; 32–34].

Не менш перспективним напрямом у менедж-
менті тривожних розладів є розвиток MedTech-
технологій. Цифрові біомаркери – показники 



56

ISSN 2312-0967. Фармацевтичний часопис. 2025. № 3

Фармацевтична опіка
Pharmaceutical care

частоти серцевих скорочень, варіабельності сер-
цевого ритму, електродермальної активності, рухо-
вої активності та параметрів сну, отримані з носи-
мих пристроїв і сенсорів, дозволяють відстежувати 
динаміку психоемоційного стану в реальному часі. 
Водночас їх застосування у психіатрії потребує 
подальшої валідації та точнішої кореляції з патофі-
зіологією тривожних розладів [35].

Алгоритми штучного інтелекту, інтегруючи клі-
нічні, генетичні та цифрові дані, відкривають нові 
можливості для стратифікації підтипів психічних роз-
ладів і персоналізації фармакотерапії [34].

Висновки та перспективи подальших дослі-
джень. Фармакотерапія гострих і хронічних три-
вожних розладів у період воєнних дій вимагає 
комплексного, інтегративного підходу, що виходить 
за межі стандартних клінічних протоколів. Опти-
мальна стратегія має поєднувати класичні анксіо-
літичні засоби з інноваційними фармакологічними 
підходами, зокрема глутаматергічними (антагоністи 
NMDA-рецепторів) та нейростероїдними модулято-
рами GABA<sub>A</sub>-рецепторів із урахуванням 
індивідуальних фармакогенетичних особливостей та 
змін фармакокінетики і фармакодинаміки під впли-
вом стресу.

Особливого значення набуває інтеграція циф-
рових технологій, систем моніторингу та алгоритмів 
штучного інтелекту, що дозволяє оцінювати ефектив-
ність і безпеку лікування у режимі реального часу. Це 
сприяє підвищенню швидкодії, гнучкості і стійкості 
терапії, що є критично важливим як у період бойових 
дій, так і під час післявоєнної реабілітації.

Перспективи подальших досліджень полягають 
у верифікації нових фармакологічних мішеней, роз-
робці персоналізованих протоколів лікування на основі 
фармакогеномічного профілю, а також у вивченні 
впливу хронічного стресу на метаболізм і ефективність 
психотропних ЛЗ. Важливими напрямами залиша-
ються створення та впровадження цифрових біомар-
керів, розвиток телемедичних рішень для безперерв-
ного моніторингу стану пацієнтів і оцінка довготривалих 
наслідків застосування швидкодіючих анксіолітиків.

Подальший прогрес у цій сфері передбачає інте-
грацію фармакологічних, психотерапевтичних і соці-
ально-реабілітаційних підходів у єдину мультидис-
циплінарну систему допомоги, здатну забезпечити 
ефективне відновлення психічного здоров’я насе-
лення в умовах екстремального стресу та посттрав-
матичних наслідків війни.

Конфлікт інтересів: відсутній.

Таблиця 3
Ключові взаємодії та ризики лікарських засобів

Комбінація / ситуація Тип взаємодії Механізм потенційного 
ризику Практичні рекомендації

SSRIs / SNRIs + триптани, 
опіоїди (особливо трама-
дол, фентаніл), літій

Фармакодинамічна Надмірна серотонінергічна 
активність → ризик розви-
тку серотонінового син-
дрому (гіпертермія, тремор, 
сплутаність свідомості, 
гіперрефлексія, міоклонус)

Уникати комбінацій; за клінічної 
необхідності – застосовувати 
мінімальні ефективні дози, 
забезпечити моніторинг стану 
ЦНС, температури тіла та веге-
тативних симптомів

Бензодіазепіни + опіоїди / 
алкоголь / інші седативні 
засоби

Фармакодинамічна Сумарна депресія ЦНС → 
ризик пригнічення дихання, 
гіпоксії, летальних наслідків

Уникати одночасного призна-
чення; за необхідності – вико-
ристовувати мінімально ефек-
тивні дози, поступову титрацію з 
подальшим зниженням; забез-
печити моніторинг дихання, сату-
рації та рівня свідомості

SNRIs (венлафаксин, 
дулоксетин) + антигіпер-
тензивні засоби

Фармакодинамічна Підвищення рівня нора-
дреналіну → симпатична 
активація, ризик артеріаль-
ної гіпертензії, тахікардії, 
ортостатичних коливань 
тиску

Регулярний контроль артеріаль-
ного тиску та частоти серцевих 
скорочень; за потреби – корекція 
антигіпертензивної терапії

Протиепілептичні, антико-
агулянтні або антитромбо-
тичні засоби + психотропні 
ЛЗ

Фармакокінетична / 
змішана

Взаємодія через систему 
CYP450 (CYP3A4, CYP2D6, 
CYP2C9) → зміни метабо-
лізму, посилення або осла-
блення ефекту; підвищений 
ризик кровотеч і токсичності

Проведення фармакологічного 
аудиту; корекція дозування; 
регулярний лабораторний моні-
торинг (печінкові проби, коагуло-
грама, концентрація ЛЗ у плазмі)

Нові або дослідні ЛЗ 
(нейростероїди, GABA-
модулятори, TSPO-
агоністи)

Невизначений / 
потенційно зміша-
ний

Невивчений профіль 
метаболізму та взаємодій; 
можливі непередбачувані 
фармакокінетичні або ток-
сикологічні ефекти

Застосовувати виключно в 
межах клінічних досліджень під 
контролем фармаконагляду, 
етичних комітетів і лаборатор-
ного моніторингу
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PHARMACOTHERAPY OF ANXIETY DISORDERS:  
FROM PATHOGENESIS TO PERSONALIZED TREATMENT

Kh. I. Mocherniuk, O. M. Oleshchuk, Ya. I. Ivankiv 

Ivan Horbachevsky Ternopil National Medical University of the Ministry of Health of Ukraine
kurylokh@tdmu.edu.ua

The aim of the work is to summarize contemporary evidence-based approaches to the pharmacotherapy of acute 
and chronic anxiety under wartime, considering pathophysiological mechanisms, pharmacological characteristics, 
and potential drug interactions.
Materials and Methods. An analytical review of contemporary clinical guidelines and standards (NICE, APA, CANMAT, 
and the State Expert Center of the Ministry of Health of Ukraine, 2021–2023) was conducted along with systematic reviews, 
meta-analyses, and publications indexed in PubMed, Scopus, and Web of Science over the past decade.
Results and Discussion. The pathogenesis of anxiety disorders in the context of chronic stress involves dysregulation 
of serotonergic, noradrenergic, and GABAergic neurotransmission, hyperactivation of the hypothalamic-pituitary-adrenal 
axis, neuroinflammation, and epigenetic modifications. The main pharmacotherapeutic agents include SSRIs, SNRIs, 
benzodiazepines, pregabalin, and β-adrenergic blockers. Promising directions include the use of multimodal antidepressants 
(vortioxetine, agomelatine), neurosteroids (zuranolone, PRAX-114), and modulators of the GABA<sub>A</sub>- and TSPO-
systems (etifoxine, GRX-917). Among alternative treatments, Silexan – a standardized lavender oil preparation – has 
demonstrated efficacy in mild and moderate anxiety with excellent tolerability. Key principles of safe pharmacotherapy 
include gradual dose titration, pharmacological audit, monitoring of potential interactions, and pharmacogenetic testing.
Conclusions. Optimization of anxiety treatment in wartime requires a personalized, multidisciplinary approach that 
combines classical and innovative pharmacological strategies. Further research should focus on novel neurobiological 
targets (NMDA, GABA<sub>A</sub>, and TSPO systems) and the integration of digital biomarkers, pharmacogenetics, 
and artificial intelligence algorithms to monitor therapeutic efficacy and safety. Such an approach ensures rapid, safe, 
and sustained clinical effects, adaptable to wartime and post – war rehabilitation settings.
Keywords: anxiety disorders, war, stress, pharmacotherapy, SSRIs, SNRIs, etifoxine, neurosteroids, pharmacogenetics, 
personalized psychiatry, pharmacokinetics.
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