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РЕЗЮМЕ

Актуальность. О важной роли психосоциальных вмешательств в терапии психических расстройств всё 
чаще говорят в плане комплексного подхода, ориентированного на восстановление социальной активности, 
улучшение качества жизни пациента. Однако влияние психосоциальных факторов на иммунологические по­
казатели остаётся недостаточно изученным в контексте различных психических расстройств. Цель обзора: 
анализ отечественных и зарубежных исследований о влиянии психосоциальных вмешательств на биомаркеры 
нейровоспаления, нейротрофические факторы и кортизол, оценка терапевтического потенциала моделей пси­
хосоциальной поддержки при психических расстройствах. М атериал и метод. Сбор данных по материалам 
публикаций из научных баз PubMed, Scopus, Web of Science, Google Scholar, eLibrary осуществлен по ключе­
вым словам: психосоциальное лечение, биологические маркеры при психических расстройствах, стресс, кор­
тизол, психические расстройства. В обзор включены исследования, опубликованные в период 2015-2024 гг., 
посвящённые влиянию психосоциальных вмешательств на биомаркеры воспаления, кортизол и нейротрофи- 
ческие факторы. Основными критериями включения были рандомизированные контролируемые исследова­
ния, метаанализы и систематические обзоры. Исключены работы с недостаточным объемом выборки или от­
сутствием объективных данных о биомаркерах. Заключение. Существующие данные подтверждают, что 
психосоциальные вмешательства эффективно снижают стресс и модулируют биомаркеры воспаления. Однако 
исследования ограничены разными методологиями и коротким сроком наблюдения. Психосоциальные вме­
шательства демонстрируют потенциал в управлении биомаркерами нейровоспаления и кортизолом, эффек­
тивно дополняя фармакотерапию. Долгосрочные и комплексные подходы оказывают наибольшее влияние на 
снижение воспалительных процессов и улучшение нейропластичности.

К лю чевы е сл о в а : шизофрения, психосоциальные вмешательства, биомаркеры при психических рас­
стройствах, нейропластичность, стресс, кортизол.

ВВЕДЕНИЕ
Различные психосоциальные вмешательства, 

например, такие как когнитивно-поведенческая 
терапия (КПТ), тренинг социальных навыков по 
совершенствованию навыков социального взаи­
модействия и программы осознанности, всё чаще 
рассматриваются как значимая часть комплексно­
го подхода к лечению психических расстройств. 
Исторически считалось, что психические заболе­
вания имеют исключительно биологическую при­
роду и не поддаются воздействию поведенческих 
или психосоциальных методов. Однако совре­
менные исследования демонстрируют, что при 
использовании целевых психосоциальных подхо­
дов благодаря нейропластичности мозга его 
функции могут быть значительно улучшены даже 
в условиях хронического стресса, признаки кото­
рого во многом совпадают с проявлениями пси­
хопатологической симптоматики.

Мозг является центральным органом адапта­
ции к стрессовым воздействиям, влияющим на 
его структуру и функции через нейроэндокрин­
ную, иммунную, вегетативную и метаболическую 
системы. Хронический стресс может приводить 
к нарушению в работе этих систем, что в свою 
очередь способствует активации нейровоспаления 
-  процесса, лежащего в основе многих невроло­
гических и психических расстройств. Первосте­
пенное значение в этих процессах играют био­
маркеры воспаления, включая провоспалитель- 
ные цитокины (IL-6, TNF-a, IL-1P), кортизол 
и нейротрофические факторы (например, BDNF). 
Исследования показывают, что уровень этих мар­
керов может быть изменён под воздействием пси­
хосоциальных вмешательств (к примеру, сниже­
ние стресса на основе осознанности и медитации), 
что открывает перспективы их использования 
в качестве терапевтических средств [1].
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Несмотря на растущее количество новой ин­
формации о влиянии психосоциальных вмеша­
тельств на биологические процессы, существую­
щие исследования имеют значительные ограни­
чения. Во-первых, отсутствует системный подход 
к изучению различных типов вмешательств и их 
воздействия на конкретные биомаркеры. Во- 
вторых, влияние психосоциальных факторов на 
иммунологическую активность остаётся недоста­
точно изученным в контексте различных психи­
ческих расстройств. Наконец, имеется явно недо­
статочное количество исследований, которые 
анализируют долгосрочные эффекты психосоци­
альных вмешательств в системе терапии и их 
устойчивость. Данный обзор также акцентирует 
внимание на пробелах в обсуждаемых исследова­
ниях, предлагая направления для дальнейшего 
исследования психосоциальных вмешательств 
и их влияния на биологические и клинические 
показатели. Это важно для создания индивидуа­
лизированных стратегий лечения, направленных 
на улучшение состояния пациентов с психиче­
скими расстройствами.

Ц Е Л Ь ОБЗОРА
Анализ отечественных и зарубежных исследо­

ваний о влиянии психосоциальных вмешательств 
на биомаркеры нейровоспаления, нейротрофиче- 
ские факторы и кортизол, оценка терапевтическо­
го потенциала моделей психосоциальной под­
держки при психических расстройствах.

МАТЕРИАЛ И МЕТОД
Осуществлен сбор данных по материалам пуб­

ликаций из научных баз PubMed, Scopus, Web of 
Science, Google Scholar, eLibrary по ключевым 
словам: психосоциальное лечение, биологические 
маркеры при психических расстройствах, стресс, 
кортизол и психические расстройства. В обзор 
включены исследования, опубликованные в пери­
од 2015-2024 гг., посвящённые влиянию психосо­
циальных вмешательств на биомаркеры воспале­
ния, кортизол и нейротрофические факторы. Ос­
новными критериями включения были рандоми­
зированные контролируемые исследования, мета­
анализы и систематические обзоры. Исключены 
работы с недостаточным объемом выборки или 
отсутствием объективных данных о биомаркерах.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
В разных научных источниках представлено, 

что невзгоды в раннем детстве, перенесенные ин­
фекции, психосоциальный стресс в зрелом воз­
расте могут стимулировать микроглию и активи­
ровать нейровоспаление, включающее увеличе­
ние количества провоспалительных медиаторов 
не только в периферическом кровообращении, но 
и в ЦНС. В настоящее время считается, что ней­
ровоспаление лежит в основе многих психиче­
ских расстройств [2, 3, 4].

Отдельного рассмотрения заслуживает воздей­
ствие стресса на запуск и поддержание нейровос­
паления. При хроническом стрессе усиливается 
выброс кортикотропин-рилизинг-гормона и адре- 
нокортикотропного гормона, что в конечном ито­
ге увеличивает уровень кортизола. Кортизол 
в высоких концентрациях может нарушать регу­
ляцию иммунного ответа, вызывая дисбаланс ци- 
токинов, провоцируя воспаление, аутовоспали­
тельные и аутоиммунные заболевания. Хотя кор­
тизол в норме подавляет воспаление, при дли­
тельном стрессе он может вызвать так называе­
мую кортизоловую резистентность, при которой 
клетки хуже реагируют на его противовоспали­
тельное действие, что приводит к устойчивому 
воспалению в мозге и способствует нейродегене- 
ративным процессам. Стресс активирует симпа­
тическую нервную систему, увеличивая выброс 
адреналина и норадреналина. Эти гормоны взаи­
модействуют с иммунными клетками и стимули­
руют выделение провоспалительных цитокинов
[5]. В ответ на стресс активируются также микро­
глия и астроциты, которые выделяют провоспа- 
лительные цитокины и хемокины. Эти клетки ре­
агируют на стрессовые сигналы, такие как выброс 
глутамата и изменения в уровне нейротрофинов, 
нарушая их протективную функцию, и запускают 
воспалительные процессы, поддерживая нейро­
воспаление [6]. Хронический стресс увеличивает 
проницаемость ГЭБ, что облегчает проникнове­
ние периферических иммунных клеток в мозг [7]. 
Это усиливает воспаление, активируя моноциты 
и другие иммунные клетки, которые запускают 
воспалительные процессы. Хронический стресс 
вызывает повреждение клеток и выделение 
DAMP-молекул, включая внеклеточную ДНК. 
Эти молекулы активируют иммунный ответ через 
рецепторы, такие как TLR, усиливая воспаление 
по механизму, сходному с инфекцией [8].

Существуют исследования, подтверждающие, 
что психосоциальное вмешательство снижает 
уровень стресса и в сочетании с антипсихотиче­
ским лечением способствует более полному вос­
становлению пациентов. Это объясняется тем, что 
функции иммунной системы зависят не только от 
физиологических процессов, но и от социальных, 
нейрокогнитивных и поведенческих факторов [9]. 
Исторически считалось, что иммунитет регулиру­
ется в основном воздействием патогенов, физиче­
скими травмами и внутренними физиологически­
ми процессами. Однако современные исследова­
ния показали, что жизненный стресс, негативные 
эмоции и социальная поддержка играют значи­
тельную роль в иммунологической активности. 
Например, хронический стресс подавляет клеточ­
ный и гуморальный иммунитет, усиливая неспе­
цифическое воспаление.



В то же время факторы психосоциальной 
устойчивости, такие как социальная и эмоцио­
нальная поддержка, высокая стрессоустойчивость 
и адаптированность к происходящим изменениям, 
смягчают негативное влияние стресса на иммун­
ную функцию [10,11, 12].

В метаанализе A.Vijayaraghava et al. (2015), 
включавшем 41 исследование (73 037 участни­
ков), показано, что социальная системная инте­
грация в социокультурное пространство путем 
психосоциального вмешательства связана со 
снижением уровней заболеваемости и смертности 
вследствие ослабления воспалительных процес­
сов в организме. Основная цель метаанализа со­
стояла в изучении связи между социальной под­
держкой, социальной интеграцией и уровнями 
воспалительных цитокинов, в частности уровня­
ми интерлейкина-6 и С-реактивного белка. Со­
гласно полученным результатам, высокая соци­
альная поддержка и интеграция коррелируют 
с низким уровнем воспаления, что подчеркивает 
значимость психосоциальных вмешательств 
в управлении биологическими компонентами за­
болеваний [13]. Эти данные подтверждаются си­
стематическим обзором и метаанализом G.S. 
Shields et al. (2020), который охватывал 56 рандо­
мизированных клинических исследований. Авто­
ры выявили, что психосоциальные вмешательства 
ассоциируются с улучшением функции иммунной 
системы, включая снижение уровней провоспали- 
тельных цитокинов и повышение противовоспа­
лительных. Наибольший эффект наблюдался при 
комплексных и длительных вмешательствах, та­
ких как когнитивно-поведенческая терапия. Эти 
изменения сохранялись в течение как минимум 6 
месяцев после завершения лечения, демонстрируя 
устойчивость результатов независимо от возраста 
и пола участников. Итоговые результаты свиде­
тельствуют о том, что психосоциальные вмеша­
тельства связаны с улучшением функции иммун­
ной системы и, следовательно, могут представ­
лять собой жизнеспособную стратегию улучше­
ния здоровья, связанного с иммунной функцией 
[11, 14]. Кроме того, психосоциальные вмеша­
тельства играют важную роль в терапии шизо­
френии, существенно дополняя фармакологиче­
ские подходы. Антипсихотические препараты 
эффективно воздействуют на позитивные симп­
томы, однако негативные симптомы шизофрении 
остаются серьезной проблемой для лечения и за­
частую приводят к инвалидизации пациента. 
Психосоциальные вмешательства, включая тре­
нинг социальных навыков и когнитивно­
поведенческую терапию, не только уменьшают 
стресс, но и способствуют снижению уровней 
воспалительных маркеров, таких как IL-6 и TNF- 
альфа, IL-1, что улучшает когнитивные функции,

эмоциональную регуляцию и качество жизни па­
циентов [15, 16]. Таким образом, психосоциаль­
ные вмешательства, нацеленные на снижение 
стресса и укрепление социальных связей, могут 
стать важным компонентом стратегий, направ­
ленных на модуляцию иммунных функций.

Известно, что психосоциальные вмешатель­
ства уменьшают проявления негативных симпто­
мов шизофрении, которые практически не под­
даются терапии антипсихотическими препарата­
ми. Психосоциальная терапия не только улучшает 
когнитивные показатели и нейропластичность 
мозга, но и снижает частоту рецидивов и госпита­
лизаций при шизофрении [17, 18]. Негативные 
симптомы шизофрении тесно связаны с повыше­
нием уровня провоспалительных маркеров. Ана­
лизируя влияние психосоциального лечения на 
симптомы шизофрении, можно говорить не толь­
ко о снижении стресса, повышении устойчивости 
процессов мозгового кровообращения, улучше­
нии когнитивных показателей, но и о уменьшении 
проявлений негативных симптомов шизофрении, 
снижая маркеры воспалительного процесса. 
Уменьшение нейровоспаления в целом обуслов­
ливает улучшение когнитивных функций, сниже­
ние эмоциональной напряженности, апатии, анер­
гии и социальной изоляции, что напрямую связа­
но с негативными симптомами [19, 20].

Психосоциальные вмешательства, такие как 
когнитивно-поведенческая терапия, тренинги со­
циальных навыков, психообразование на основе 
информирования и обучения решению проблем 
снижают психическое напряжение, активируют 
парасимпатическую нервную систему. Это при­
водит к уменьшению концентрации кортизола и 
провоспалительных цитокинов. Так, метаанализ
H. Ma et al. (2022) выявил, что КПТ уменьшает 
уровень интерлейкина-6, способствуя улучшению 
когнитивных и эмоциональных функций. КПТ 
включает ряд стратегий, направленных на релак­
сацию и участие в приятных занятиях, что также 
снижает интенсивность процессов воспаления 
[21, 22, 23, 24].

Большинство исследователей схожи во мне­
нии, что с выраженностью негативной симптома­
тики при шизофрении связаны высокие уровни 
таких провоспалительных маркеров, как TNF- 
альфа (фактор некроза опухоли альфа), IL-6 (ин­
терлейкин-6), IL-1P (интерлейкин-1 бета). Так, 
TNF-альфа связан с усилением нейровоспаления 
и нейродегенерации, что также негативно отра­
жается на когнитивно-познавательных функциях 
и эмоциональных процессах. IL-6 играет важную 
роль в провоспалительных процессах и при по­
вышенных уровнях ассоциируется с нарушения­
ми когнитивной функции и усилением негатив­
ной симптоматики. IL-1P участвует в активации



микроглии и воспалительных процессах в мозге. 
Высокие уровни IL-1P связаны с ухудшением ко­
гнитивных функций и эмоциональной регуляции 
[25]. Уменьшение роли провоспалительных мар­
керов вследствие психосоциального лечения мо­
жет быть полезным в комплексной терапии ши­
зофрении, способствует стабилизации негативных 
симптомов, улучшению памяти и скорости обра­
ботки информации [14].

В последнее время публикуется всё больше 
исследований, которые подтверждают, что регу­
лярные расслабляющие упражнения, например, 
йога и дыхательные практики, способствуют 
снижению уровня медиаторов воспаления в це­
лом и защите от воспалительных заболеваний. 
Например, в группе, не практиковавшей йогу, 
после челночной ходьбы наблюдалось значитель­
ное увеличение как IL-6, так и TNF-a по сравне­
нию с группой, занимавшейся йогой [26]. Схожие 
результаты показал и тренинг по снижению про­
явлений стресса, основанный на повышении осо­
знанности психоэмоциональных и физических 
ощущений, который уменьшает провоспалитель- 
ную экспрессию генов. Исследователи пришли 
к выводу, что регулярная практика йоги снижает 
уровень воспалительных цитокинов и может быть 
эффективной для профилактики воспалительных 
заболеваний [27, 28].

Обнаружено, что частота и длительность прак­
тик релаксации оказывают значительное влияние 
на иммунологические реакции. Люди, испытыва­
ющие положительные эмоции, чаще демонстри­
руют более низкие уровни IL-6, и даже неболь­
шие позитивные события в повседневной жизни 
могут привести к снижению воспалительных ре­
акций и иммунных нарушений. Наоборот, недо­
статок оптимизма, инициативности и устойчиво­
сти к стрессу в повседневной жизни может ока­
зывать существенное влияние на появление 
и прогрессирование воспаления. Субъективно- 
переживаемые приятные межличностные связи 
как источник удовольствия с большей вероятно­
стью, чем позитивные события в жизни без соци­
ального взаимодействия, прогнозировали более 
низкий уровень IL-6 в целом и более низкий уро­
вень фибриногена у женщин [14]. Таким образом, 
позитивные события при социальном взаимодей­
ствии оказывают благотворное лечебное воздей­
ствие на иммунологические показатели.

Исследуя влияние КПТ и психообразования на 
уровни интерлейкина-6 у пациентов с биполяр­
ным расстройством первого типа, авторы пришли 
к выводу, что уровень IL-6 имел прямую корре­
ляцию с симптомами мании (rs=0,44, p=0,041) 
и общим временем сна (rs=-0,49, p=0,026), 
в меньшей степени -  с симптомами депрессии 
(rs=0,43, p=0,052). КПТ оказалась более эффек­

тивной, чем психообразование, в снижении уров­
ня IL-6, что подтверждает её целесообразность 
для уменьшения выраженности симптомов ма­
нии, депрессии и нарушений сна при БАР [29].

Метаанализ А. Farcas et al. (2023) показал, что 
психосоциальные вмешательства, в том числе 
нейрокогнитивная ремедиация и сеансы биологи­
ческой обратной связи, оказывают весомое влия­
ние на повышение уровня BDNF в сыворотке 
крови пациентов с шизофренией и сопровожда­
ются выраженным улучшением всех видов мыс­
лительных процессов. Средний уровень BDNF у 
больных шизофренией в результате 8-10­
недельного психосоциального вмешательства до­
стиг уровня, сопоставимого со здоровыми, а каче­
ство жизни участников положительно коррелиро­
вало с этим уровнем, продемонстрировав значи­
тельное повышение. Позднее эти выводы были 
подтверждены и другими исследователями, кото­
рые доказали, что BDNF в сыворотке крови мо­
жет служить периферическим биомаркером воз­
действия психосоциального вмешательства [30].

Встречаются исследования, констатирующие 
связь повышенного уровня BDNF после психосо­
циального вмешательства со снижением массы 
тела у больных шизофренией с ожирением и диа­
бетом. Существует мнение, что сочетание нейро- 
когнитивного тренинга и аэробных упражнений 
усиливает нейропластичность мозга благодаря 
активному выделению BDNF, что способствует 
улучшению когнитивных функций и социального 
функционирования [31].

Многие исследования демонстрируют эффек­
тивность медитации и практик осознанности на 
иммунные показатели при психических расстрой­
ствах. Считается, что майндфулнесс -  тренировка 
присутствия в настоящем моменте с помощью 
медитативных техник, снижая проявления стрес­
са, модулирует воспалительные процессы и нор­
мализует уровень кортизола, помогает уменьшить 
уровень провоспалительных цитокинов (IL-6, 
TNF-a, и C-реактивного белка), которые повыше­
ны при хроническом стрессе и ряде психических 
расстройств. Регулярные тренировки осознанно­
сти активируют парасимпатическую нервную си­
стему, что снижает воспалительный фон и регу­
лирует гормоны стресса. Практика осознанности 
также способствует снижению активности микро­
глии, поддерживая противовоспалительную среду 
в мозге [30]. У пациентов с эндогенными психи­
ческими расстройствами имеется дисфункция 
гипоталамо-гипофизарно-адреналовой оси, отве­
чающей за реакцию на стресс. Практика осознан­
ности может снижать реактивность ГГН-оси, спо­
собствуя нормализации кортизола. Это, в свою 
очередь, уменьшает воспалительные процессы 
и снижает окислительный стресс.



Однако использование майндфулнесс при ши­
зофрении должно быть адаптировано: такие прак­
тики лучше применять на стадии ремиссии или 
после стабилизации острых симптомов, так как 
в острой фазе психоза они могут вызвать тревож­
ность или обострение симптомов. В долгосрочной 
перспективе регулярная практика майндфулнесс 
способствует улучшению когнитивных функций, 
снижению негативной симптоматики и процесса 
нейровоспаления [31, 32, 33].

Психосоциальные методы, особенно направ­
ленные на управление стрессом, такие как КПТ 
и практики майндфулнесс, ассоциируются со 
снижением уровня кортизола. Показано, что ре­
гулярные сеансы могут стабилизировать уровень 
кортизола и снизить его пиковые выбросы, свя­
занные с хроническим стрессом. У пациентов 
с шизофренией и депрессией стабилизация корти­
зола может положительно влиять на когнитивные 
функции, поскольку высокие уровни кортизола 
ассоциированы с ухудшением работы гиппокампа 
и, следовательно, с памятью и обучением [34, 35].

В то же время технологии виртуальной реаль­
ности (VR) демонстрируют перспективы в моду­
ляции воспалительных процессов при психиче­
ских расстройствах. VR-терапия способствует 
снижению стресса и тревожности, восстановле­
нию когнитивных функций, улучшению настрое­
ния и восприятия событий, созданию безопасной 
среды для социальных взаимодействий, что осо­
бенно важно для людей с негативными симпто­
мами, такими как апатия и социальная отстранен­
ность. VR часто используется для создания кон­
тролируемой среды, где пациенты могут снижать 
уровень стресса, обучаясь техникам релаксации 
или погружаясь в просмотр спокойных и прият­
ных виртуальных образов. Снижение стресса при 
применении VR-технологий связано со снижени­
ем уровня провоспалительных цитокинов (IL-6, 
TNF-a), поскольку уменьшается реакция гипота- 
ламо-гипофизарно-адреналовой оси и нормализу­
ется секреция кортизола [36]. В VR-терапии для 
пациентов с депрессией и шизофренией часто 
используются когнитивные тренировки, направ­
ленные на улучшение памяти, внимания и эмоци­
ональной саморегуляции. Улучшение когнитив­
ного и эмоционального статуса, приобретение 
новых навыков и умения пользоваться ими помо­
гает снизить уровень провоспалительных цитоки- 
нов за счет общего укрепления психоэмоцио­
нального фона [37].

Известно, что пациенты с эндогенными пси­
хическими расстройствами, как правило, ведут 
малоподвижный образ жизни, имеют высокий 
индекс массы тела, поэтому их необходимо по­
ощрять к физическим упражнениям, а во время 
мышечного напряжения снижается и нейровоспа­

ление. Показано, что виртуальные тренировки 
могут предложить возможности для физической 
активности, даже если пациент физически огра­
ничен или не готов приложить усилия для само­
стоятельного занятия физкультурой. Физическая 
активность, даже виртуальная, стимулирует вы­
деление противовоспалительных цитокинов (IL- 
10) и снижает уровень провоспалительных марке­
ров (TNF-a), что улучшает общее состояние орга­
низма и иммунный профиль. VR-технология мо­
жет быть полезна в реабилитации и терапии па­
циентов с различными психическими расстрой­
ствами, оказывая комбинированный (психологи­
ческий и физиологический) эффект. Виртуальные 
среды помогают пациентам погружаться в управ­
ляемые стрессовые или расслабляющие ситуации, 
тренируя адаптивные реакции и уменьшая стрес- 
сорные реакции организма, которые запускают 
воспалительные процессы [38, 39].

Существуют исследования, показывающие 
влияние психосоциальных вмешательств на экс­
прессию генов. Так, психосоциальная терапия 
может усиливать экспрессию генов, связанных 
с нейротрофическими факторами, (например, 
BDNF), что способствует улучшению когнитив­
ных функций. Помимо практик самоосознанно- 
сти, для снижения нейровоспаления может быть 
использована телесно-ориентированная психоте­
рапия, которая уменьшает стресс и снижает ней­
ровоспаление [40]. КПТ, направленная на сниже­
ние стресса с релаксирующим компонентом, 
и упражнения по повышению осознанности могут 
влиять на метилирование ДНК, модификацию 
гистонов и экспрессию микроРНК, что приводит 
к снижению экспрессии генов, связанных со 
стрессом, воспалением, нейропластичностью [41, 
42]. Приводятся данные, что психосоциальная 
терапия снижает уровень метилирования генов, 
связанных со стрессом (ген рецептора глюкокор- 
тикоидов NR3C1). У пациентов с депрессией 
и посттравматическим стрессовым расстройством 
снижение метилирования в этих генах позволяет 
улучшить регуляцию кортизола и уменьшить 
стрессовую реактивность. В исследованиях на 
пациентах с шизофренией показано, что КПТ 
и социальные тренинги могут изменять метили­
рование генов, связанных с воспалением и нейро­
пластичностью [43, 44]. Психосоциальные вме­
шательства могут регулировать активность фер­
ментов, таких как гистон-деацетилазы (HDACs), 
которые влияют на «упаковку» ДНК и доступ­
ность генов для транскрипции. Это улучшает 
нейропластичность и способствует более устой­
чивым эмоциональным и когнитивным изменени­
ям. Аналогичные изменения наблюдаются при 
использовании КПТ у пациентов с тревожными 
расстройствами и депрессией [45, 46].



Все рассмотренные подходы имеют большой 
потенциал для снижения нейровоспаления за счет 
модуляции стрессовых реакций и повышения 
нейропластичности мозга. Влияние перечислен­
ных методов требует дальнейших исследований 
по улучшению иммунного состояния пациентов 
с психическими расстройствами, уже в настоящее 
время их рассматривают как перспективные до­
полнения к традиционной антипсихотической 
терапии. Психосоциальное лечение может усили­
вать экспрессию генов, связанных с нейротрофи- 
ческими факторами, включая BDNF. Это улучша­
ет когнитивные функции и повышает устойчи­
вость к стрессу, что особенно важно для стабили­
зации состояния пациентов с депрессией и шизо­
френией [47]. Эпигенетические изменения под 
воздействием психосоциальной терапии откры­
вают перспективы для совершенствования инди­
видуализированных подходов в психиатрии. Эти 
вмешательства могут быть полезным дополнени­
ем к медикаментозной терапии, повышая её эф­
фективность и улучшая клинические результаты. 
Исследование T. Takebayashi et al. (2021) показа­
ло, что терапия биологической обратной связью 
и нейрофидбэк-тренинг у пациентов с шизофре­
нией, способствует значительному повышению 
уровня BDNF, улучшению когнитивных и психо­
социальных показателей. Пациенты, проходив­
шие БОС-терапию, показали лучшие результаты, 
чем группа стандартной реабилитации. Это под­
тверждает возможность использования БОС- 
терапии как дополнительного инструмента в про­
граммах реабилитации [48].

ЗАКЛЮ ЧЕНИЕ
Психосоциальные вмешательства становятся 

неотъемлемой частью комплексного подхода 
к лечению психических расстройств, оказывая 
значительное влияние на биологические процес­
сы, лежащие в основе их патогенеза. Современ­
ные исследования показывают, что когнитивно­
поведенческая терапия, практики осознанности, 
тренинг социальных навыков и БОС-терапия ока­
зывают положительное воздействие на стрессо­
вые и воспалительные механизмы, модулируют 
нейропластичность и улучшают иммунные пока­
затели. Эти вмешательства оказывают много­
гранное влияние на организм путем снижения 
уровня стресса, стабилизации уровня кортизола, 
модуляции воспалительных процессов (уменьше­
ние уровней провоспалительных цитокинов (IL-6, 
TNF-альфа, IL-1), что способствует улучшению 
когнитивных функций, эмоциональной регуляции 
и снижению апатии. Помимо того, психосоциаль­
ные вмешательства оказывают эпигенетическое 
действие, изменяя метилирование ДНК, актив­
ность гистон-деацетилаз (HDACs) и экспрессию 
микроРНК, что регулирует воспаление и способ­

ствует повышению нейропластичности. Психосо­
циальное лечение, увеличивая уровень нейротро- 
фических факторов (например, BDNF), способ­
ствует улучшению когнитивных функций, устой­
чивости к стрессу и уменьшению выраженности 
психопатологической симптоматики, что в ко­
нечном итоге улучшает социальное функциони­
рование пациентов. Данные многочисленных ис­
следований обоснованно демонстрируют, что 
психосоциальные вмешательства играют ключе­
вую роль в уменьшении негативных симптомов 
и повышении общего качества жизни больных 
психическими расстройствами. Однако несмотря 
на доказанные позитивные эффекты от психосо­
циального лечения, остаются вопросы, требую­
щие дальнейшего изучения в этой области -  срав­
нение различных видов психосоциальных вмеша­
тельств для определения их оптимальных комби­
наций и длительности воздействия, долгосрочные 
результаты таких вмешательств и их устойчи­
вость после завершения программы.

Таким образом, психосоциальные вмешатель­
ства оказывают мощное воздействие на биологи­
ческие механизмы психических расстройств. Они 
не только смягчают симптомы, но и открывают 
многообещающие перспективы для разработки 
индивидуализированных терапевтических подхо­
дов, что особенно важно в контексте современной 
психиатрии. Психосоциальное лечение дополняет 
фармакологическую терапию, позволяет пациен­
там лучше адаптироваться к стрессу и преодоле­
вать возникшие трудности, улучшает их когни­
тивные функции и социальное взаимодействие. 
Это делает такие вмешательства важным состав­
ным компонентом в стратегии лечения, направ­
ленной на повышение качества жизни пациентов. 
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ABSTRACT

Background. The important role of psychosocial interventions in the treatment of mental disorders is increasingly 
discussed in terms of an integrated approach aimed at restoring social activity and improving the patient's quality of life. 
However, the influence of psychosocial factors on immunological parameters remains insufficiently studied in the con­
text of various mental disorders. Objective: to analyze domestic and foreign studies on the influence of psychosocial 
interventions on biomarkers of neuroinflammation, neurotrophic factor and cortisol, and to assess the therapeutic poten­
tial of psychosocial support models for mental disorders. M aterial and Method. Data were collected from publication 
materials in the scientific databases PubMed, Scopus, Web of Science, Google Scholar, and eLibrary using the key­
words: psychosocial treatment, biological markers for mental disorders, stress, cortisol, mental disorders. The review 
includes studies published in the period 2015-2024 on the influence of psychosocial interventions on biomarkers of in­
flammation, cortisol and neurotrophic factors. The main inclusion criteria were randomized controlled trials, meta­
analyses, and systematic reviews. Studies with insufficient sample size or lack of objective data on biomarkers were ex­
cluded. Conclusion. Existing data confirm that psychosocial interventions are effective in reducing stress and modulat­
ing inflammatory biomarkers. However, studies are limited by different methodologies and short follow-up periods. 
Psychosocial interventions show potential in managing neuroinflammation biomarkers and cortisol, effectively comple­
menting pharmacotherapy. Long-term and comprehensive approaches have the greatest impact effects on reducing in­
flammation and improving neuroplasticity.

Keywords: schizophrenia, psychosocial interventions, biomarkers in mental disorders, neuroplasticity, stress, cortisol.
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