Čím budeme léčit za deset let depresi a úzkost?
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Dosavadní léčba deprese i úzkosti je z farmakologického hlediska zaměřena především na serotonin, jenž hraje důležitou roli v regulaci deprese, úzkosti, částečně také v modulaci psychóz, agresivity, spánku, diurnálních rytmů, příjmu potravy, sexuálních funkcí a v neposlední řadě i osobnostních rysů (Cloninger 1987). Neuronální okruhy nálady však zahrnují i oblasti a spoje v mozku, jež jsou obsluhovány jinou než serotonergní transmisí. Zahrnují frontální kůru, nucleus acumbens, amygdalu, hippocampus, hypothalamus, přední tegmentální oblast, raphe dorsalis, locus coeruleus aj. Jejich spoje jsou mj. glutamátergní, gabaergní, dopaminergní a peptidergní. Jejich modulace proměňují kognitivní aspekty jako paměť a příznaky jako beznaděj, bezmocnost, sebeobviňování, sebevražedné tendence aj. Ty, jež souvisejí s averzivní a odměňovací reakcí, modulují anhedonii, úzkost a úroveň motivace. Zapojení hypothalamu implikuje též regulaci spánku, chuti k jídlu, energie a sexuálního chování. Lc. coeruleus zodpovídá za vegetativní „adrenalinovou“ reakci. 
Vývoj nových antidepresiv je brzděn především tím, že se neví, zda dosud používané animální modely mohou zachytit jiné než monoaminergní mechanismy antidepresivního účinku. Klinické studie jsou extrémně drahé a ekonomicky riskantní. To zvyšuje práh odvahy farmaceutických firem jít do neznáma. Firmy proto snižují riziko podnikání mícháním nového mechanismu se starým (serotoninovým). Profit antidepresiv typu SSRI a SNRI byl tak vysoký, že demotivoval tvůrce pouštět se do rizika hledání něčeho nového. Nicméně ruku v ruce s končícími patenty motivace k inovaci opět stoupá. Stále však nemáme dobrý genetický model pro depresi. Dosavadní animální modely vycházejí ze stresu zdravých  zvířat. 
Z dosavadních neurobiologických poznatků o depresi a úzkosti pocházejí snahy ovlivňovat klinicky tyto fenomény modulací systému CRF (bdělost, úzkost, sexuální chování, spánek, stresová osa), vasopresinu (VP se nachází v amygdale a lůžkovém jádru striae terminalis – BNST; v některých pokusech antagonisté VP rec. snižují depresi u hlodavců), glukokortikoidních receptorů (GR2 a GR1), modulací neurokininových receptorů (NK1 antagonisté snižují účinky stresu a blokáda NK1 vede k hipokampální neurogenezi), působením nervových růstových faktorů (BDNF), využitím inhibitorů fosfodiesterázy PDE u deprese (rolipram vskutku působil antidepresivně), studiem glutamátergní transmise u deprese (výrazný antidepresivní efekt ketaminu), studiem významu hypotalamických peptidů u deprese (MCH-melanin koncentrující hormon; hypokretin – orexin; neuropeptid Y; melanokortin a CART-cocaine and amphetamine regulated transcript). 
Exploruje se také směrem ke studiu opioidních receptorů a k ligandům kanabinoidních CB1 receptorů. Svou úlohu sehrávají také cytokiny (podobná symptomatika u některých viróz a deprese) a galanin. Zkoumají se také inhibitory histondiacetylázy (HDAC) a tkáňový plazminogenový aktivátor tPA. Nové poznatky interakce mezi imunitním a nervovým systémem opět vrací do hry vakcinaci, a to nejenom ve snaze ovlivnit příznivě demenci Alzheimerova typu, ale i bolest či závislost na kokainu. 
Terapeuticky se kromě uvedených pokusů o lékové inovace v nejbližších letech projeví též techniky stimulační (DBS), imunomodulace, a další nefarmakologické postupy (rTMS, VNS aj.). 
