2. Борьба организма с раковыми клетками
Активизация раковых клеток приводит к потере организмом контроля за ростом раковых тканей. Белок-сенсор, отвечающий за программируемую смерть организма с прекращением жизни у обыкновенных клеток, может быть использован для разработки новейших узнаваемых способов борьбы с раком. Регулируемый процесс смерти организма называется апоптозом. Апоптоз запускается в обычных клетках организма при действии определенного типа био-молекул на особенный белок-рецептор CD95. В течение нескольких лет доктора утверждали, что неподвластное контролю копирование раковых клеток в организме, не подверженных апоптозу, связано с тем, что эти клетки каким-то образом утрачивают белок-рецептор, за что и имеют все шансы плодиться неконтролируемо, избегая иммунной реакции организма. Однако это оказалось не так.[1]
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Группа исследователей, изучающих опухоли, доказала, что белок-рецептор CD95 никуда не исчезает, он сохраняется, просто изменяет свою функцию на обратную изначальной. Одним из экспертов в этой области является доктор наук Северо-Западного университета в США, Маркус Питер. Он и группа ученых пришли к выводу, что блокировка работы белка CD95 в раковых клетках приводит к приостановке их размножения и в некоторых случаях сопровождается отмиранием раковых тканей. Работа проводилась по нескольким отобранным пробам раковых клеток болезненного организма человека и маленьких грызунов. Эксперты смогли объяснить, что лучшего эффекта в борьбе с раковыми клетками можно добиться, блокируя выработку био-молекул, которые являются сигналом для CD95. При выработке био-молекул они активизируют белок-сенсор, который дает сигнал для запуска апоптоза в здоровых тканях. [2].

"Это открытие изменяет кое-какие парадигмы в науке. В течение 20 лет служители науки пытались использовать CD95 для ликвидации раковых опухолей, но ничего не вышло. Более того, случилось совсем наоборот, этот белок только ускоряет их рост, а не пытается его замедлить", - рассказал  Эрнст Ленгуэл (Ernst Lengyel) из Чикагского университет, слова которого приводит специальная тематическая литература Северо-Западного института. Планируется провести ряд экспериментов, которые должны показать, как белок-сенсор CD95 переключается с режима «апоптоза» на режим «рост клеток». Исследователи предполагают, что это связано с белковыми молекулами, с которыми взаимодействует белок-сенсор CD95. Например,  уже есть исследование, что один из белков, называющийся JNK, может участвовать как в апоптозе, так и в росте клеток, зависимо от места его сосредоточения.
Но тем не менее организм находит борьбы с раковыми клетками. Ученые уже узнали, что существуют несколько форм иммунного протеста, который является реакцией организма на антигены опухолевых клеток. Известны две формы иммунного протеста: гуморальный (жидкостный) и клеточный. Гуморальный – это защита белками-антигенами, растворенными в крови. В основе этого процесса лежит взаимодействие антител с антигенами. Второй иммунный протест – клеточный. Он связан с накоплением Т-лимфоцитов-киллеров, сенсибилизированных (с повышенной чувствительностью) против опухолевых клеток. [1]
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Для борьбы с опухолями организм в основном использует клеточный иммунитет. Его механизм следующий. С помощью макрофагов и естественных киллеров (NK-киллеры) Т-киллеры (один из видов лимфоцитов) уничтожают опухолевые клетки. Такая противоопухолевая иммунная защита похожа на трансплантационный иммунитет. Противоопухолевый иммунитет основан на клеточном иммунном ответе. Сначала Т-клетки (все Т-лимфоциты, и киллеры и хелперы) выпускают антитела, которые определяют, что тот или иной объект чужеродного происхождения и не должен присутствовать в организме. Он активирует макрофаги, Т-лимфоциты и NK-киллеры, которые в свою очередь уничтожают объект. T-клетки являются самыми активными клетками в разрушении опухолей, хотя в этом процессе участвуют и другие типы лимфоцитов. Морфологически проявления иммунной реакции на антигены опухоли выражаются в накоплении в строме и паренхиме опухоли по периферии её иммунокомпетентных клеток: Т– и В-лимфоцитов, плазматических клеток, макрофагов и NK-киллеров.[2]

Наблюдения показали, что если опухоль заполнена иммунокомпетентными клетками, рост и развитие рака довольно замедлены. А те опухоли, у которых отсутствуют иммунокомпетентные клетки, развиваются довольно быстро и рано дают метастазы. На ранних стадиях в опухоли происходят симптомы антигенной стимуляции, то есть стимуляция дифференцировки клеток. Она появляется при увеличении структурных частиц лимфатических фолликулов, это также рассматривается как противоопухолевая защита и знак того, что метастазов опухоли нет.[1]

Иммунный ответ при опухолях бедный. Эта бедность обусловлена следующими причинами: 

1) Действие противоопухолевых антител, который усиливают рост опухоли.

2) Изолирование специальных рецепторов, которые находятся на поверхности лимфоцитов. 

Поэтому организм не может самостоятельно эффективно справиться с опухолью, для того чтобы победить болезнь организму требуется помощь извне. У любого человека есть раковые клетки. Эти клетки не будут заметны, пока не достигнут нескольких миллионов.[1] Во всем жизненном периоде человека раковые клетки возникают примерно от 5 до 20 раз. Если иммунитет человека очень крепкий, то карциногенные клетки не смогут размножаться так быстро и вскоре они будут уничтожены. Иногда бывает, что рак вызван неправильным питанием, плохой экосистемой или же вызван генетически. Чтобы не допустить болезнь до организма нужно правильно питаться, не иметь вредных привычек и поддерживать иммунную систему. [2].
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Рис. 2. Т-лимфоциты, макрофаги и NK-клетки убивают опухолевую клетку





Таблица 1. Основные характеристики гуморального и клеточного иммунитета
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