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трактантом («тащит на работу» – АА), вызывая миграцию, 
адгезию и тканевую инфильтрацию моноцитов и полиморфно-
ядерных лейкоцитов»27. Сывороточный амилоид А в первые 
сутки вырастает более чем в 2 000 раз, прич¸м при вирусных 
заболеваниях его рост больше, чем рост С-РБ. Сывороточный 
амилоид А состоит в ассоциации с ЛПВП, он переда¸т хо-
лестерин другим липопротеинам28. Обогащение холестерином 
необходимо для обеспечения функции иммунных синапсов 
натуральных киллеров. «Формирование синапса происходит 
между липидными рафтами – участками цитоплазматиче-
ской мембраны, обогащ¸нными гликосфинголипидами и холе-
стерином. После образования иммунного синапса происходит 
процесс дегрануляции NK-клеток. В гранулах NK-клеток 
содержится три типа субстанций – перфорин, гранулизин 
и гранзим»29. Формируются каналы и вбрасываются эти суб-
станции, вызывающие деградацию ДНК и апоптоз микроба, 
опухолевой клетки или клетки, пораж¸нной вирусом.

Распад белков

При увеличении синтеза белков должен увеличиваться 
и процесс их ути-
лизации. «Описано 
по меньшей мере 
3 основных пути 
деградации бел-
к а  –   пр о т е о с о -
мальный, лизосо-
мальный и фагосо-
мальный»30.

«Большинство 
неправильно свер-
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нутых, денатурированных и других аномальных белков тоже 
быстро деградируют в цитозоле (внутриклеточная жид-
кость – АА). Обычно они распадаются за несколько минут, 
тогда как нормальные копии этих же белков сохраняются»31. 
«Неправильно св¸рнутые или отжившие сво¸ молекулы бел-
ка направляются на расщепление в протеасомы. Для этого 
они помечаются с маленьким белком убиквитином… Меченые 
убиквитином (убиквитированные молекулы) распознаются 
19S частицей, линеализируются (изменяются – АА) с помо-
щью АТФ и проталкиваются внутрь бочонка, где происходит 
их расщепление»32.

«С торцов протеасомы запираются сложно устроенными, 
контролирующими доступ, структурами… Убиквитин не раз-
рушается и после активации используется вновь. В ходе де-
градации белков, если полученные аминокислоты повторно не 
используются для биосинтеза, они расщепляются до конечного 
продукта – аммиака. Аммиак является конечным продуктом 
метаболизма белков, аминокислот и других азотистых соеди-
нений, т.е. конечным продуктом распада белка. Он высоко-
токсичен для организма человека, является клеточным ядом, 
поэтому быстро инактивируется и выводится из организма. 
В организме человека это осуществляется, прежде всего, за 
счет образования мочевины, которое происходит преимуще-
ственно в печени. Накапливающийся в тканях аммиак, соеди-
няясь с глутаматом (в основном) и с аспарагиновой кислотой, 
образует нетоксичные комплексы для транспортировки – глу-
тамин и аланин»33. Удаление аммиака происходит через почки 
и потовые железы. Вот почему важно в первые три дня 
простуды потеть, закутавшись в сухую простынь. Хотя 
чаще достаточно суток.
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Другим путем утилизации аномальных белков является ша-
перон – зависимый путь. С помощью этого пути в лизосому 
доставляются не только вновь синтезированные лизосомаль-
ные ферменты, но и многие цитоплазматические и ядерные 
белки, предназначенные для деградации. Все эти белки со-
держат аминокислотную последовательность KFERQ, кото-
рая является участком связывания с комплексом шаперонов. 
Установлено, что доставка белков в лизосомы с участием бел-
ков теплового шока с последующим их протеолизом начина-
ется лишь в условиях длительного голодания клетки, когда 
все остальные пути протеолиза уже затруднены в результате 
истощения клетки34.

Что делать с высокой температурой?

Для начала надо помолиться и поблагодарить Бога за 
то, что создал эту благословенную температуру. Далее 
воззрим на суть вещей с медицинской точки зрения.

В течение первой седмицы с новым штаммом микроорганиз-
ма, попавшим в дыхательные пути, «работает» врожд¸нный 
иммунитет. Приобрет¸нный специфический к этому агенту 
сформируется лишь к концу седмицы. Так что главное – не 
мешать работе врожд¸нного иммунитета. Это особенно важно 
в первые три дня, когда в организме ид¸т грандиозный син-
тез цитокинов, шаперонов, антител и защитных белков острой 
фазы воспаления. Это значит, что если в первые семь дней 
простуды точно нельзя принимать болеутоляющие-жаропони-
жающие, то в первые три дня простуды категорически нель-
зя принимать НПВС. Миллионы людей попробовали опро-
вергнуть этот тезис, за что и пострадали.
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В нормальных КР МЗ РФ по лечению ОРВИ от 2015 года 
указано, что температуру до цифры 39,50С не целесообразно 
понижать. О временных КР МЗ РФ и говорить не хочется. 
Бывший руководитель НИИ гриппа профессор Георгий Иванович 
Карпухин пишет: «За последние годы вс¸ больше специалистов 
поддерживают точку зрения, что температурная реакция больно-
го в большинстве случаев – явление положительное. Она стиму-
лирует образование эндогенного интерферона, мобилизует другие 
защитные силы и в конечном итоге способствует более быстрому 
освобождению организма от возбудителя. Поэтому «бороться 
с температурой» чаще целесообразно лишь при е¸ чрезвычайно 
высоком подъ¸ме (до 400С) – гиперпирексии»35.

В то же время авторы национальное руководства по онко-
логии используют высокие температурные режимы для лече-
ния злокачественных опухолей. Они «выделяют слабый (41–
420С), умеренный (42–430) и выраженный (43–450) режимы 
гипертермии» при региональном нагревании36.

Для читающих эти конспекты хочется подчеркнуть, что 
температура выше 370С, длящаяся более недели, является 
предметом серь¸зного анализа специалистов.

Цитокиновый шторм

Становится ясным, что в первые дни ОРЗ повышенная тем-
пература тела очевидно необходима для успешной работы имму-
нитета. Однако врач должен убедиться в наступлении перелома 
в виде уменьшения температуры после 3-го дня, может быть не 
полной нормализации, но тв¸рдой тенденции на снижение, об-
легчения интоксикации и восстановления аппетита и сил болею-
щего человека. Если температурная реакция продолжается более 
7 дней и не спадает, это часто говорит: 1) о так называемом ци-
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токиновом шторме, или синдроме Стилла, или реакции гиперчув-
ствительности иного нозологического наименования, но подобного 
типа; 2) либо о присоединении бактериального воспаления.

Хотя множество врачей советуют «контролировать» температу-
ру жаропонижающими группы НПВС, однако контролировать не 
уда¸тся. Нередко получается даже наоборот. Профессор Наталья 
Алексеевна Гавришева с соавторами пишут: «При¸м жаропони-
жающих препаратов, как правило, существенно изменяет харак-
тер лихорадки. Так, при гриппе постоянная высокая лихорадка 
в результате повторного при¸ма жаропонижающих средств может 
быть переведена в гектическую (изнуряющую). После при¸ма 
аспирина температура тела критически снижается, что сопрово-
ждается профузным потоотделением. Через 2–4 часа температура 
тела вновь быстро повышается до исходного уровня»37.

Есть мнение, что жаропонижающие нужны лишь при ги-
пертермических судорогах или эпилепсии, либо тяж¸лых бо-
лезнях сердца. Однако я часто наблюдал после НПВС но-
вое повышение температурной реакции и что ещ¸ хуже – она 
становилась более продолжительной по дням. Что, разуме-
ется, грозило ещ¸ бол́ьшими разрушительными последствия-
ми для здоровья. Есть смысл, по-возможности, стараться 
использовать фитотерапевтический подход. Но вопрос це-
лесообразности снижения температуры при гипертермических 
судорогах часто оста¸тся открытым, поэтому лучше посовето-
ваться с врачом, которому вы доверяете.

К сожалению, в слаженный процесс порядка иммунного 
ответа включается ещ¸ и беспорядок вводимых ксенобиоти-
ков – чужеродных молекул, фармацевтических, пищевых или 
ингаляционных ядов. И не всякий организм может такое перене-
сти. «Среди возможных факторов, изменяющих конформацион-
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ную стабильность белка, называют различные лиганды… При 
этом лигандом может быть лекарственный препарат», – пишут 
специалисты в научной работе «Нестабильность конформации 
белка – общий компонент патогенеза болезней человека»38.

Аспирин участвует в образовании агрегатов аспиринола-
бильных белков, включая иммуноглобулины39. «Ассоциация 
полипептидных цепей в более крупные агрегаты носит на-
звание четвертичной структуры»40. «Образование хаотично 
сформированных агрегатов является ошибкой, которая приво-
дит к появлению функционально неактивных белков, поэтому 
в клетках предусмотрены механизмы быстрой их деградации 
и распада на отдельные аминокислоты»41.

Подобное происходит и с другими НПВС, в том числе 
с широко разрекламированным в настоящее время парацета-
молом. Встречается до 30% неблагоприятных побочных эф-
фектов со стороны бронхов при при¸ме 2 таблеток парацета-
мола в сутки по 0,5 г42.

Почему так часто при использовании НПВС развивается 
патология? – Подавление температурной реакции останавлива-
ет естественный ход воспалительной реакции. В связи со сни-
жением синтеза цитокинов не происходит полной элиминации 
вирусов и пораженных ими клеток. В связи с недостаточностью 
синтеза шаперонов нет контроля фолдинга белков и образуется 
избыток неправильно свернутых белков, либо агрегатов белков, 
которые распознаются как чужеродные антигены и макроор-
ганизм вынужден их денатурировать. От неправильно свер-
нутых белков как от антигена поступают новые стимулы на 
моноцитарно-макрофагальную систему элиминации антигенов. 
Цитокинов, сначала подавленных, компенсаторно становится 
больше. Пока иммунные механизмы заняты пустопорожней 
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борьбой с собственными белками, ставшими чужеродными, ак-
тивируется условно-патогенная флора макроорганизма. Вс¸ это 
усугубляется нарушением работы трансмембранной передачи 
импульса G-белков43 и гипоксией от использования лишних ле-
карственных препаратов. При недостатке энергии АТФ и не-
возможности передачи импульса метаболизм «паралитиче-
ски» приостанавливается. Но кровь снова переполняют оче-
редные порции недозрелых белков… И так до фатального 
исхода, либо чудесного спасения.

Саногенез

Вспомним снова монографию профессора Алексея Николаевича 
Кокосова «Саногенез»44, в которой он обращает наше внимание 
на то, что во многих случаях в человеческом организме есть 
механизмы самовыздоровления и не надо им мешать. Конечно, 
в первую очередь это касается простуды. Возможно, очередной 
штамм вируса, носителем прежних серовариантов которого яв-
ляется человек, вызывает разведывательно-воспалительную 
реакцию, которая может сыграть важную роль в дальней-
шем. Как выяснилось, цитокины обладают противоопухолевым 
действием. Доктор Павел Горбенко говорил: «Если у вас была 
температура 38,50С на протяжении пяти дней, это значит, что 
в последующие пять лет вы не будете болеть раком»45.

Возможно, это же касается атеросклероза, учитывая, 
что при воспалении система комплемента разрушает поме-
ченные С-реактивным белком атеросклеротические бляшки. 
И если говорить об атеросклерозе, добавим к слову: в на-
стоящее время миллионам людей стали назначать снижа-
ющие холестерин статины, но это, возможно, нарушает 
работу важнейшего звена врожд¸нного иммунитета – есте-
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ственных киллеров, для 
образования иммунных 
синапсов с мишенями 
им необходимо обогаще-
ние холестерином.

«На уровне NK-
клеток (также как и в 
системе комплемента) ре-
ализуется стратегия рас-
познавания, получившая 
название «Избегание 
своего» – (англ. missing 

self) Киллер-ингибирующие рецепторы NK-клеток распознают 
собственные молекулы главного комплекса гистосовместимости 
1 класса… В случае успешного распознавания активация NK 
клеток подавляется… При отсутствии распознавания запуска-
ется программа цитолиза (разрушения клеток – АА)»46.

Спецназ настороже, спецназ в активном противодей-
ствии угрозе. Возможно, очередной тысячный проникаю-
щий штамм вируса является своеобразным «разведчиком», 
запущенным внутрь макроорганизма: повышается темпера-
тура, начинается острофазовая очистительная реакция – вы-
деляются цитокины, острофазовые белки и иммуноглобулины 
А и М помечают чужеродные антигены. Тогда естественные 
киллеры NK совместно с мембраноатакующим комплексом 
системы комплемента уничтожают чужаков, включая спрятав-
шихся агентов – опухолевые клетки и атеросклеротические 
бляшки. Операция зачистки пройд¸т успешно, если спецна-
зу не помешает «дурачок». Вспомним замечательный ро-
ман Владимира Осиповича Богомолова «В августе сорок 
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четв¸ртого». Там похожий персонаж есть. На зачистку 
организма обычно дана неделя, ибо как Господь создал жи-
вое за седмицу, так и обновление тела человека должно 
произойти за семь дней.

Мысли автора конспекта изложены курсивом. Их можно 
принять или отвергнуть – лучше на вс¸ иметь собствен-
ное мнение.
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