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Введение 
Фармакотерапия антипсихотическими препаратами 

(АП) берет свое начало в 1952 г. с внедрения в клиниче-
скую практику хлорпромазина, ставшего прототипом 
«типичных» АП [1]. За этим последовали разработка и 
выход на фармацевтический рынок множества других 
представителей класса типичных АП. Значительная 
веха была достигнута в 1970-х годах с появлением кло-
запина, чей профиль на доклиническом и клиническом 
уровнях представлял существенную новизну. Парадок-
сальным образом, однако, полная оценка его деклари-
руемой эффективности и утверждение уникальной 

роли в качестве терапии первой линии при резистент-
ной к лечению шизофрении произошли лишь после его 
временного вывода и последующего использования 
после 1990 г. Существенное ограничение клинического 
использования клозапина диктовалось его профилем 
безопасности, включающим угрожающие жизни 
осложнения, и необходимостью скрупулезного терапев-
тического контроля. Кардинальный пересмотр анти-
психотической стратегии стал возможен лишь с по-
явлением в 2003 г. арипипразола, фармакодинамика 
которого основана на концепции частичного агонизма 
дофаминовых рецепторов D2 и D3 (D2R/D3R) [2]. 
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Аннотация 
В лекции рассматриваются современные представления о связи рецепторного профиля антипсихотиков (АП) с их клинической эффек-
тивностью и профилем безопасности. Ключевой механизм купирования позитивной симптоматики психотических расстройств – моду-
ляция дофаминовых D2-рецепторов, реализуемая антагонизмом (типичные АП, высокий риск экстрапирамидных симптомов) или ча-
стичным агонизмом (атипичные АП). Снижение риска экстрапирамидных симптомов у атипичных АП преимущественно обусловлено 
высоким сродством к серотониновым 5-HT2A-рецепторам, что также опосредует улучшение негативной симптоматики через усиление 
префронтальной дофаминергической передачи. Клинические эффекты АП определяются их мультирецепторным взаимодействием: 
антагонизм H1-рецепторов коррелирует с седацией и метаболическими нарушениями, агонизм 5-HT1A – с анксиолитическим и проког-
нитивным действием, антагонизм α1-адренорецепторов – с влиянием на позитивные симптомы. Перспективными мишенями для тера-
пии резистентных негативных и когнитивных расстройств выступают D3-рецепторы, TAAR1, mGluR и опиоидные системы. Современ-
ные данные подчеркивают необходимость перехода от дихотомической классификации к персонализированному назначению АП на ос-
нове их специфического рецепторного профиля. 
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Abstract 
The lecture discusses current ideas about the relationship between the receptor profile of antipsychotic drugs (APs) and their clinical efficacy and 
safety. The key mechanism for treating the positive symptoms of psychotic disorders is modulation of dopamine D2 receptors, achieved through 
antagonism (typical APs, with a high risk of extrapyramidal side effects) or partial agonism (atypical APs). The reduced risk of extrapyramidal 
side effects in atypical APs is mainly due to their high affinity for serotonin 5-HT2A receptors, which also contributes to the improvement of neg-
ative symptoms by increasing prefrontal dopamine transmission. The therapeutic effects of APs are determined by their multifaceted receptor in-
teraction: H1 receptor antagonism is associated with sedation and metabolic side effects, 5-HT1A agonism has anxiolytic and cognitive benefits, 
and alpha1-adrenergic antagonism affects positive symptoms. Promising targets for the treatment of resistant negative and cognitive disorders 
include D3 receptors, TAAR1, mGluR, and opioid systems. Currently, there is a need to move away from a dichotomous classification and towards 
personalized prescription of antipsychotic medications based on the specific receptor profile of each patient. Antipsychotics are used to treat 
schizophrenia and other psychotic disorders. The current data emphasize the importance of tailoring treatment to the individual patient's needs. 
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Типичные АП (например, галоперидол, флуфеназин, 
перфеназин) характеризуются высоким сродством и ан-
тагонистической активностью в отношении D2R, что 
клинически коррелирует со значительной склонностью 
индуцировать экстрапирамидные симптомы и другие 
двигательные расстройства. В противоположность 
этому атипичные АП реализуют свой эффект за счет 
воздействия на множественные рецепторные системы, 
причем соотношение аффинностей к D2R и серотонино-
вым 5-HT2A-рецепторам считается важными детерми-
нантами как антипсихотической эффективности, так и 
низкого риска развития побочных эффектов [3]. Не-
смотря на широкое распространение данной дихотоми-
ческой классификации, ряд вопросов требует пере-
смотра существующей таксономии, основанной на 
предполагаемых механизмах действия. Примеча-
тельно, что даже некоторые типичные соединения, 
такие как хлорпромазин, имеют определенную сте-
пень связывания с 5-HT2A-рецепторами, что тради-
ционно считается характеристикой атипичности. Бо-
лее того, несмотря на формальное отнесение бенза-
мидов (например, амисульприда) к типичным АП, 
они ассоциированы с минимальным риском индукции 
значимых двигательных нарушений [4]. Дополнитель-
ным аргументом против жесткого разделения является 
то, что способность вызывать экстрапирамидные симп-
томы часто носит дозозависимый характер, а не опреде-
ляется исключительно классовой принадлежностью 
препарата [5]. 
Таким образом, спустя почти 70 лет с начала исполь-
зования хлорпромазина в клинической практике фун-
даментальные механизмы действия АП в ряде аспектов 
остаются не до конца раскрытыми. Несмотря на много-
летние исследования, формирование исчерпывающей 
модели их фармакодинамики представляет значитель-
ную сложность. Действие АП, по-видимому, детерми-
нировано их трехмерной химической структурой, опре-

деляющей специфический профиль аффинности к 
нейрорецепторам, взаимодействие с которыми ини-
циирует каскад нисходящих внутриклеточных сигналь-
ных механизмов, приводящих к последовательности 
биохимических событий, которые модулируют актив-
ность ключевых ферментов и экспрессию генов, опо-
средуя конечный терапевтический и побочный эф-
фекты. Учитывая экстенсивный спектр потенциальных 
молекулярных мишеней, подверженных регуляции со 
стороны АП, в настоящей лекции представлен синтез 
последних достижений в понимании их фармакодина-
мических свойств. 

 
Профиль связывания рецепторов 
Весь класс АП преимущественно воздействует на  
постсинаптические дофаминовые рецепторы типа D2, 
что существенно затрудняет идентификацию молекул, 
обладающих антипсихотической активностью, но ли-
шенных значимого сродства к D2R. Хотя блокада D2R 
традиционно рассматривалась в качестве основопола-
гающего свойства АП, за последние 20 лет на фарма-
цевтический рынок были введены новые представи-
тели класса, имеющие частично-агонистическую актив-
ность в отношении данного рецептора [6]. Более того, 
большинство AП взаимодействуют с широким спек-
тром рецепторных мишеней (см. таблицу). 

 
Дофаминовые рецепторы 
Дофаминовые рецепторы занимают центральное ме-
сто в механизме действия практически всех доступных 
АП, имеющих значимое сродство к D2R [7]. Антагонизм 
в отношении D2R прочно ассоциирован со способ-
ностью АП редуцировать патологическую значимость 
сенсорных стимулов, лежащую в основе позитивной 
симптоматики психотических расстройств [6, 8]. Иссле-
дования методом позитронно-эмиссионной томогра-
фии показали, что терапевтическая эффективность  

Рецепторный профиль антипсихотических средств и предполагаемые клинические эффекты 
Receptor profile of antipsychotics and expected clinical effects

Рецептор Действие АП Предполагаемая направленность действия

Дофаминовые рецепторы

D1 Агонизм Негативные симптомы

D2 Антагонизм/частичный агонизм Позитивные симптомы

D3 Антагонизм/частичный агонизм Когнитивные и негативные симптомы

D4 Антагонизм Когнитивные и негативные симптомы

Серотониновые рецепторы

5-HT1A Агонизм Когнитивные, тревожные, депрессивные симптомы

5-HT2A Антагонизм Негативные симптомы

5-HT7 Антагонизм Когнитивные, тревожные, депрессивные симптомы

Другие рецепторы

α7nACh Агонизм Когнитивные симптомы

мАХР M1/M4 Агонизм Позитивные и негативные симптомы

H1 (гистаминовый) Антагонизм Симптомы возбуждения, тревоги

α1-Адренорецептор Антагонизм Позитивные симптомы

α2c-Адренорецептор Антагонизм Когнитивные, негативные, депрессивные симптомы

mGluR2/3 Агонизм/аллостерическая модуляция Когнитивные симптомы

σ1 Антагонизм Негативные симптомы

TAAR1 Агонизм Позитивные, негативные, когнитивные симптомы



реализуется в пределах четкого диапазона (окна) заня-
тости D2-подобных рецепторов стриатума, варьирую-
щегося от 60 до 80% [8]. Данный уровень рецепторной 
блокады надежно коррелирует с клинической эффек-
тивностью препаратов, подчеркивая ключевую роль 
модуляции дофаминергической передачи через D2R. 
Арипипразол, брекспипразол и карипразин представ-
ляют новый класс АП, функционирующих в качестве 
«стабилизаторов дофаминергической передачи» благо-
даря их свойствам частичных агонистов D2R/D3R [9]. 
Фармакологическая активность характеризуется функ-
циональным дуализмом: они способны выступать либо 
как агонисты, либо как антагонисты в зависимости от 
локальной концентрации эндогенного дофамина. Со-
гласно данной концепции, частичные агонисты D2R 
проявляют функциональный антагонизм в мезолимби-
ческой системе, где гипердофаминергическое состоя-
ние ассоциировано с позитивной симптоматикой. Од-
новременно они реализуют функциональный агонизм в 
мезокортикальном пути, характеризующемся снижен-
ным уровнем дофамина, что потенциально смягчает 
негативные и когнитивные симптомы или, как мини-
мум, предотвращает их усугубление. Фармакокинетиче-
ские различия существуют внутри этой группы:  
брекспипразол обладает наибольшим сродством к D2R, 
за ним следуют арипипразол и карипразин. Однако 
брекспипразол отличается более низкой внутренней 
активностью на D2R по сравнению с арипипразолом, 
что теоретически сопряжено с меньшей частотой акти-
вирующих побочных эффектов [10]. 
Клинически эффективные дозировки рисперидона, 
галоперидола, оланзапина и луразидона не обеспечи-
вают существенной занятости дофаминовых рецепто-
ров D3 (D3R) in vivo, несмотря на их близкую аффин-
ность к D2R и D3R in vitro [11]. Учитывая обильную экс-
прессию D3R в лимбических областях мозга, включая 
вентральный стриатум, которые регулируют мотива-
цию и процессы вознаграждения, АП с селективным 
сродством к D3R относительно D2R приобретают особое 
значение. Карипразин, обладающий фармакологиче-
ским профилем частичного агониста D3R/D2R, пред-
ставляет значительный терапевтический интерес для 
купирования расширенного симптомокомплекса при 
шизофрении, в особенности когнитивных нарушений и 
негативной симптоматики. Данный фактор определяет 
растущий интерес к D3R в качестве приоритетной ми-
шени для разработки стратегий преодоления терапев-
тической резистентности [12]. 
Роль префронтальной дофаминергической передачи 
через рецепторы D1 (D1R) в патофизиологии когнитив-
ных и негативных нарушений при шизофрении при-
знается значимой, однако фармакологическая модуля-
ция D1R характеризуется противоречивыми клиниче-
скими результатами [13]. Некоторые АП проявляют ак-
тивность на D1R, выступая в роли обратных агонистов 
(хлорпромазин, флуфеназин, галоперидол) или агони-
стов (клозапин) [14]. Нисходящие внутриклеточные 
процессы, инициируемые активацией D1R, предполо-
жительно включают взаимодействие с потенциалзави-
симыми кальциевыми каналами типа CaV2.2 (N-тип) и 
ионотропными глутаматными рецепторами. Установ-

лено, что D1R способен формировать физические ком-
плексы с CaV2.2, стабилизируя эти каналы в плазмати-
ческой мембране и модулируя кальций-зависимую си-
наптическую пластичность [15]. 

 
Серотониновые рецепторы 
Серотониновые 5-HT2A-рецепторы обрели статус 
ключевой фармакологической мишени в 1980-х годах, 
что хронологически совпало с клиническим внедре-
нием атипичных АП. Фармакодинамика большинства 
этих агентов характеризуется выраженным антагониз-
мом в отношении 5-HT2-рецепторов, модулирующих 
ингибирование дофаминергической синаптической пе-
редачи. Блокада этих рецепторов в префронтальной 
коре, характеризующейся их высокой плотностью при 
относительно низкой экспрессии дофаминовых рецеп-
торов, способна корригировать гиподофаминергиче-
ское состояние, патогенетически связанное с негатив-
ной симптоматикой [16]. Параллельно антагонизм  
5-HT2A может уменьшать выраженность дофаминерги-
ческого дефицита, индуцируемого АП в стриатуме, тем 
самым снижая риск экстрапирамидных побочных эффек-
тов. Теоретической основой для прогнозирования ати-
пичного профиля служит коэффициент pKi (отношение 
Мельцера), где значения, приближающиеся к 1 (указы-
вающие на сопоставимое сродство к 5-HT2A и D2R), счи-
таются предикторами благоприятного нейрометаболи-
ческого профиля. Клозапин обладает исключительно 
высоким соотношением аффинностей 5-HT2/D2, превы-
шающим сродство к D2R в 20 раз [17]. 
Помимо антагонизма 5-HT2A-рецепторов, фармако-
логическая модуляция дополнительных серотонинер-
гических мишеней АП вносит вклад в клинические ис-
ходы. Агонистическая активность в отношении 5-HT1A-
рецепторов, характерная для ряда соединений, в соче-
тании с антагонизмом к 5-HT7-рецепторам, как под-
тверждают исследования луразидона, обусловливает 
дополнительные терапевтические эффекты. Оба типа 
рецепторов экспрессируются с высокой плотностью в 
лимбических структурах – гиппокампе и амигдале, иг-
рающих ключевую роль в патогенезе аффективных и 
тревожных расстройств. Блокада 5-HT7 и стимуляция 
5-HT1A-рецепторов нивелируют нарушения обучения и 
рабочей памяти, индуцированные антагонистами 
NMDA-рецепторов (например, фенциклидином), что 
указывает на их прокогнитивный потенциал [18]. Дан-
ные фармакодинамические свойства ассоциированы с 
анксиолитическим и антидепрессантоподобным дей-
ствием, а также способностью индуцировать нейропла-
стические изменения, имеющие значение для долго-
срочной терапевтической эффективности [19]. 
Отличительной характеристикой фармакологиче-
ского профиля клозапина является его агонистическая 
активность в отношении α7-никотиновых ацетилхоли-
новых рецепторов (α7nAChR), что коррелирует с улуч-
шением пространственного обучения и распознающей 
памяти. Установлено, что клозапин нормализует слухо-
вое сенсорное стробирование дозозависимым образом 
именно через модуляцию α7nAChR [20], тем самым по-
вышая способность к устойчивому вниманию. Исследо-
вания выявили совместную локализацию α7nAChR и 
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D2R на соматических и дендритных синаптических 
структурах мезокортиколимбических дофаминовых 
нейронов, предполагая их взаимное участие в регуля-
ции нейрональной активности вентральной покрышеч-
ной области. Комбинация блокады D2R с активацией 
α7nAChR может объяснять высокую терапевтическую 
эффективность клозапина при резистентных формах 
шизофрении [21]. 
Фармакологическая активация мускариновых аце-
тилхолиновых рецепторов подтипов M1 и M4 (mAChR 
M1/M4) коррелирует с выраженными прокогнитив-
ными свойствами. Согласно современным представле-
ниям, N-десметилклозапин – активный метаболит 
клозапина – реализует свои эффекты через частично-
агонистическое взаимодействие с mAChR M1. Перспек-
тивность модуляции mAChR M4-рецепторов подтвер-
ждается способностью новых аллостерических модуля-
торов нивелировать амфетамин- и кетамин-ассоцииро-
ванные поведенческие паттерны [22]. 

 
Гистаминовые рецепторы 
Фармакологический антагонизм гистаминовых  

H₁-рецепторов, характерный для клозапина, оланза-
пина, рисперидона и кветиапина, ассоциирован с анк-
сиолитическими и седативными эффектами. Однако 
данная активность идентифицирована как первичный 
фактор медикаментозного увеличения массы тела, ги-
перфагии и метаболических нарушений [23]. Полимор-
физм гистаминергического H₄-рецептора коррелирует 
с терапевтической эффективностью рисперидона, 
вследствие чего предполагается, что указанный рецеп-
тор играет существенную роль в реализации фармако-
динамического механизма данного АП. 

 
Адренорецепторы 
В адренергической системе несколько атипичных АП 

(оланзапин, кветиапин, клозапин, рисперидон, арипи-
празол) проявляют блокаду α₁-адренорецепторов. Ан-
тагонизм α1 может потенцировать редукцию позитив-
ной симптоматики через нормализацию стриарной ги-
пердофаминергии, тогда как блокада α₂-адренорецеп-
торов (преимущественно клозапином и рисперидоном) 
влияет на негативные, депрессивные и когнитивные 
симптомы за счет улучшения префронтальной дофами-
нергической передачи [24]. Нейрокогнитивные эф-
фекты подтипов α2A и α2C остаются неоднозначными: 
теоретические модели предполагают негативное влия-
ние блокады α₂A на когнитивные функции при потен-
циально благоприятном воздействии ингибирования 
α2C. Примечательно, что палиперидон и кветиапин 
обладают наибольшей селективностью к α2C/α2A ре-
цепторам; клозапин имеет трехкратное преобладание 
аффинности к α2C над α2A и максимальное соотноше-
ние D2/α2C среди исследованных АП [25]. 

 
Рецепторы глутамата 
Глутаматергическая дисфункция играет существен-
ную роль в патофизиологии шизофрении, с особым ак-
центом на гипофункцию N-метил-D-аспартатных ре-
цепторов (NMDAR) как ключевой патогенетический 
фактор [26]. Поскольку сниженная активность NMDAR 

на ГАМКергических интернейронах приводит к растор-
маживанию нисходящих глутаматергических про-
екций, фармакологическое воздействие на метаболиче-
ски-тропные глутаматные рецепторы групп II и III 
(mGluR-II/III) рассматривается в качестве терапевтиче-
ского подхода для нормализации глутаматергического 
дисбаланса. Клозапин проявляет модулирующее влия-
ние на эксайтотоксичность в таламокортикальных пу-
тях, тогда как люматеперон опосредует усиление  
постсинаптических токов через NMDAR и AMPA-рецеп-
торы (α-амино-3-гидрокси-5-метил-4-изоксазолпро-
пионовой кислоты) посредством вторичных эффектов 
активации D1R [27]. Альтернативный подход, направ-
ленный на потенцирование коагонистзависимой акти-
вации NMDAR через ингибирование глицинового 
транспортера 1 (GlyT1), характеризовался ограничен-
ной клинической перспективностью после прекраще-
ния разработки битопертина вследствие недостаточной 
эффективности в исследованиях фазы III [28]. 

 
Опиоидные рецепторы 
Самидорфан, характеризующийся антагонистиче-
ской активностью в отношении μ-опиоидных рецепто-
ров (Ki=0,052 нМ) и частично-агонистическими свой-
ствами на κ- и δ-опиоидных рецепторах, первоначально 
исследовался для коррекции патологического влече-
ния, зависимостей и аффективных расстройств [29].  
В настоящее время соединение привлекает внимание 
как компонент комбинированного препарата Alkermes 
(оланзапин + самидорфан), разработанного для тера-
пии шизофрении и биполярного расстройства I типа. 
Фармакологический профиль самидорфана позволяет 
нивелировать кардиометаболические нарушения и 
прирост массы тела, индуцируемые монотерапией 
оланзапином [30]. 
Разработка опиоидных модуляторов для психотиче-
ских расстройств исторически ограничивалась риском 
развития лекарственной зависимости. Тем не менее, со-
гласно данным недавнего метаанализа, опиоидные ан-
тагонисты проявляют терапевтическую эффективность 
как в адъювантной, так и монотерапевтической страте-
гиях [31]. Несмотря на ограниченный объем клиниче-
ских данных, эти результаты обосновывают дальней-
шее изучение опиоидной системы для управления по-
зитивной и негативной симптоматикой шизофрении. 

 
Структурные и объемные изменения мозга, 
связанные с воздействием AП 
Прогрессирующее уменьшение объема мозга при ши-
зофрении, традиционно приписываемое эндогенным 
патологическим процессам, обнаруживает устойчивую 
корреляцию с краткосрочной и долгосрочной антипси-
хотической терапией [32]. Экспериментальные данные 
на мышах, лишенных D2R, указывают на возможную 
опосредующую роль дофаминергических нарушений в 
этих нейроанатомических изменениях [33]. Гетероген-
ная экспрессия D2R в различных церебральных обла-
стях обусловливает сложный и неоднородный характер 
объемных изменений у пациентов. Помимо рецептор-
ной занятости, метаболические эффекты АП, включая 
стойкие дислипидемии, могут нарушать кортикальную 



миелинизацию, потенциально влияя на толщину коры. 
Интерпретацию осложняют сопутствующие факторы: 
старение, длительность заболевания и кумулятивная 
доза препаратов, последняя из которых последова-
тельно ассоциирована с редукцией объема мозга в боль-
шинстве исследований [34]. 
Типичные и атипичные АП оказывают дифференци-
рованное влияние на центральную нервную систему. 
Метаанализ консорциума ENIGMA выявил более выра-
женное уменьшение корковой толщины при терапии 
типичными АП по сравнению с атипичными [35]. Ре-
гиональная специфика структурных изменений про-
является в воздействии типичных АП на общий объем 
серого вещества и фронтальные области, тогда как ати-
пичные преимущественно влияют на нижнелобные, те-
менные и хвостатые ядра. В отношении белого веще-
ства атипичные АП ассоциированы с увеличением те-
менных объемов и потенциально обладают протектив-
ными свойствами [36]. Парадоксально, что на фоне об-
щей редукции объемов серого вещества наблюдается 
билатеральное увеличение базальных ганглиев, осо-
бенно выраженное при типичных АП и согласующееся 
с данными об усилении стриарного кровотока после 
острого введения нейролептиков [37]. 
Клиническая значимость этих изменений остается 
неопределенной: отсутствует консенсус относительно 
корреляции между AP-индуцированной объемной ре-
дукцией и клиническим ухудшением [38]. Возможно, 
параметры наподобие площади корковой поверхности 
имеют большую прогностическую ценность для когни-
тивных функций, чем толщина коры. Примечательно, 
что уменьшение таламо-стриарных объемов при тера-
пии клозапином [39] и корковое истончение могут 
предвещать лучшие терапевтические исходы [40]. Аль-
тернативная интерпретация предполагает, что струк-
турные перестройки отражают адаптивные нейропла-
стические процессы, а не нейротоксичность. Дальней-
шие исследования с применением функциональной 
нейровизуализации необходимы для верификации 
взаимосвязи между морфологическими изменениями, 
функциональной коннективностью и клинической ди-
намикой. 

 
Заключение 
Несмотря на 70-летнюю историю клинического при-
менения, точные механизмы действия АП сохраняют 
элементы неопределенности. Тем не менее конвергент-
ные доклинические и клинические данные выявили 

мультимодальный характер их фармакодинамики, с 
ключевыми выводами и ограничениями. 
Эффективность АП в отношении позитивной симпто-
матики, являющаяся терапевтическим императивом, 
неразрывно связана с модуляцией D2R, несмотря на по-
лирецепторный профиль этих соединений [41]. Кон-
цептуально термин «занятость D2R» предпочтительнее 
термина «блокада» в свете механизма частичных аго-
нистов (арипипразол, брекспипразол, карипразин), не-
которые из которых проявляют функциональную се-
лективность в активации специфических сигнальных 
каскадов [42]. 
Серотонинергическая модуляция вносит существен-
ный вклад в клинический профиль: антагонизм 5-HT2A 
коррелирует со сниженным риском экстрапирамидных 
симптомов у атипичных АП, тогда как активность на  
5-HT₁A, 5-HT6 и 5-HT7-рецепторах потенциально опосре-
дует эффекты на аффективную и когнитивную сферы че-
рез регуляцию нейротрансмиттерного релиза [43]. 
Прогностическая валидность и объяснительный по-
тенциал полученных результатов в изучении механиз-
мов действия АП остаются на начальной стадии разви-
тия. Для внедрения указанных выводов в клиническую 
практику необходима их строгая верификация через 
проведение крупномасштабных мультимодальных ис-
следований с использованием расширенных клиниче-
ских когорт, полицентричного дизайна и стратифици-
рованных выборок [44]. Эти аргументы подчеркивают 
важность проведения дальнейших фундаментальных 
исследований нейробиологической основы шизофре-
нии и молекулярно-фармакокинетического профиля 
антипсихотических веществ. Подобная стратегия соз-
даст прочную теоретико-концептуальную базу для фор-
мирования перспективных терапевтических подходов, 
направленных на решение следующих ключевых задач, 
таких как идентификация принципиально новых моле-
кулярных мишеней, позволяющих преодолеть ограни-
ченность современных медикаментозных препаратов в 
отношении терапии устойчивых форм психопатологии; 
а также верификация высокоточных биомаркеров, спо-
собствующих целенаправленному воздействию на этио-
логически и патогенетически релевантные нейробио-
логические структуры. 
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