Лекция

Иммунитет и профилактика инфекционных заболеваний
Иммунология - наука об иммунитете - изучает генетические, молекулярные и клеточные механизмы реагирования организма на чужеродные субстанции, именуемые антигенами. Это могут быть микроорганизмы, чужеродные клетки или биомолекулы, а также измененные собственные клетки.

       За короткую (около 100 лет) историю научной иммунологии она принесла много практической пользы.

       Решена проблема вакцинации против оспы, бешенства, сибирской язвы, дифтерии, полиомиелита, коклюша, кори, гепатита, столбняка и др особо опасных инфекций.   Решена проблема переливания крови.

    Открытие иммунологической толерантности и лекарственной иммунодепрессии сделало реальностью пересадку почек и некоторых других органов. В мире пересажено более 50 000 почек, из них  нормально функционирует больше 2-х лет не менее 50 процентов.

  Благодаря развитию иммунологических тестов стала возможной диагностика многих инфекционых и неинфекционных заболеваний, таких как врожденные или приобретенные иммунодефициты, аллергии, ревматоидный артрит и др. аутоиммунные повреждения, резус-несовместимость матери и плода, рак печени, некоторые лейкозы, а также стал возможен подбор доноров для переливания крови или пересадки органов.

        Развитие иммунологии началось с 1881 г., когда Л. Пастер, работая с возбудителем куриной оспы, заразил кур старой культурой этого возбудителя, и они не погибли. После повторного заражения этих кур сильной культурой возбудителя, они опять остались живы.

Так было положено начало вакцинации и одновременно науки иммунологии.

        В 1890 г. стало известно, что в ответ на внедрение в организм бактерий или их токсинов в крови его вырабатываются защитные вещества, названные  антителами. Они связываются с чужеродными агентами и таким образом их инактивируют. Возникла гуморальная теория иммунитета, основоположником которой стал П.Эрлих. В те же годы И.И. Мечников обнаружил феномен фагоцитоза и создал клеточную (фагоцитарную) теорию.

     В течение следующего десятилетия стало известно, что антитела вырабатываются в организме в ответ на внедрение в него не только бактерий, но и клеток других организмов, например при переливании несходной крови.   Оказалось, что при помощи любых тканей можно выработать антитела, действующие токсически на соответствующие органы. В определенных условиях такие антитела появляются в результате аутоиммунных расстройств, играя ведущую роль в развитии аутоиммунных заболеваний.

        Из этого направления иммунологии родилась целая область патологии - иммунопатология,  изучающая многочисленные заболевания, в основе которых лежат нарушения иммунных механизмов, в частности аллергию.

       Изучение законов наследования антигенов породило новую отрасль - иммуногенетику, исследующую роль генетических механизмов в осуществлении иммунных реакций.

      В настоящее время открытие структуры антител и использование гибридомной техники позволило создавать гибридомные клетки, синтезирующие моноклональные антитела в неограниченном количестве.

       В 40-х годах нашего века впервые было показано, что отторжение при пересадке чужеродных тканей связано с иммун. механизмами. Встал вопрос о способах подавления иммунных реакций для успешной пересадки органов.

       В настоящее время показано решающее значение имм. системы для поддержания  целостности организма. На этом направлении возникло чрезвычайно важное учение об иммунодефицитах и зародилось представление об противоопухолевом иммунитете.

      Крупнейшее обобщение последних десятилетий 20 века - это выделение в иммунной системе  двух независимых, но совместно функционирующих клеточных популяций –  тимусзависимой (Т-лимфоциты) и тимуснезависимой (В-лимфоциты). Их совместная работа с участием макрофагов обеспечивают всю гамму иммунной реакций, развивающихся в ответ на генетически чужеродные субстанции.

        Организм узнает чужеродный фактор по реакции между антигенами этого фактора и антителами, имеющимися в этом организме. Антигеном называется любое вещество, способное вызвать иммунную реакцию. Антителом называется молекула белка, продуцируемая одной из клеток иммунной системы. Форма этой молекулы и распределение электрического заряда по ее поверхности  делают ее способной связывать антиген, комплементарный ей по форме и распределению заряда. 

      Каким образом организму удается вырабатывать антитела, в точности подогнанные к каждому антигену?  Лейкоциты вырабатывают огромное количество различных антител - число их типов  доходит до миллиона. Каждая такая клетка одновременно вырабатывает антитела лишь одного типа.  Она несет на своей мембране образец этих антител, кот. способен связываться с подходящим   чужеродным антигеном, попадающим в организм. 

     Для того, чтобы распознать чужеродный агент, имм. система должна знать все вещества и клетки своего организма. Подобно эритроцитам, большинство клеток тела производит антигены – “маркеры”, размещающиеся на клеточной мембране.  Генотип человека содержит ряд генов, кодирующий состав антигенов клеточной поверхности.  Вероятность того, что состав таких антигенов у двух индивидуумов будет сходен, очень невелика. Однако, они похожи у близнецов и близких родственников.

      Попадание в организм чужеродного антигена вызывает в организме ряд событий, называемых иммунным ответом. Он бывает двух типов - гуморальный,  когда антитела выделяются в кровь или внеклеточную жидкость и сами связывают и инактивируют антигены, и клеточный, включающий и прямое цитотоксическое действие клеток. Обычно в иммунном ответе участвуют оба типа реакций.

      При иммунном ответе любого типа главное событие - это образование комплекса  антиген - антитело.

      Примером гуморальной иммунной реакции служит реакция ребенка на прививку против дифтерии.  Примером иммунного ответа в основном клеточного типа может служить отторжение органа, пересаженного от одного человека другому. 

                                Иммунная  система
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     К центральным органам иммунной защиты относят тимус (вилочковую железу) - место происхождения Т-клеток, и сумку Фабрициуса у птиц или аналог этого органа у млекопитающих. Предположительно таким аналогом является костный мозг- место генерации В-клеток.

        Непосредственно на территории этих органов иммунной процессы не протекают. Однако, образуемые в этих органах клетки, заселяя периферические органы - селезенку, лимфатические узлы, пейеровы бляшки, обеспечивают иммунную компетентность организма.

      У млекопитающих вилочковая железа расположена в верхней части грудной клетки непосредственно за грудиной. Она состоит из двух долей, в которых сосредоточены лимфоциты разной степени подготовленности. 

      У птиц сумка Фабрициуса представляет собой место развития В-клеток.  Это лимфоидный орган, расположенный в клоаке и по строению напоминающий тимус.

      Клеточным представителем Т- системы является Т-лимфоцит, а В-системы - В-лимфоцит. Эти клетки имеют специфическое строение и свой набор рецепторов и маркеров на поверхности. 

      Лимфатический узел представляет собой хорошо различимое образование, расположенное обычно в месте слияния крупных лимфатических сосудов. Размеры узлов в норме колеблются от 3 до 30 мм. Лимфатический узел также содержит плотно упакованные лимфоидные клетки.  При попадании в лимфоузел антигена молодые лимфоциты начинают быстро созревать и делиться, увеличиваясь количественно.

          К другим периферическим органам относятся селезенка и пейеровы бляшки, являющиеся барьером для антигенов попадающих соответственно в кровь и кишечник.

              Иммунный ответ и взаимодействие клеток.

      Распознавание большинства антигенов начинается сразу же после проникновения антигена как Т - так и В-клетками.  Большим достижением современной иммунологии является открытие клеточного взаимодействия при развитии иммунного ответа. 

    Для полноценного иммунного ответа необходимо участие 3-х типов клеток - Т-клеток. В-клеток и макрофагов. 

    Макрофаги захватывают, перерабатывают и представляют АГ на своей поверхности в иммуногенной форме.  Иммуногенность АГ при этом повышается в 100-1000 раз. 

    В-клетки распознают специфическую часть АГ. Т-клетки, активируясь также антигенами начинают выделять специальные активные вещества, действующие на В-клетки и заставляющие их активно делиться. 

      Помимо гуморального иммунного ответа существует клеточная форма реагирования, проявляемая  при реакции на чужеродные клеточные формы - клетки трансплантата, опухолевые клетки, клетки, поврежденные вирусом. Основными участниками этих процессов являются разновидности Т-клеток (Т-киллеры), макрофаги. После распознавания чужеродных антигенов  Т - киллеры дифференцируются, пролиферируют и начинают вырабатывать цитотоксические вещества, вызывающие лизис клеток-мишеней.

Особенности неспецифической системы защиты у детей.

  В организме существуют две защитные системы - неспецифическая и специфическая. За специфическую защиту ответственны лимфоциты, которые бывают двух типов - Т и В-лимфоциты.  Неспецифическую осуществляют фагоциты и некоторые вещества, находящиеся в крови, слюне, слизистых и т.д.

     Неспецифические факторы иммунитета к моменту рождения развиты более, чем специфические. Процесс фагоцитоза, то есть поглощения и переваривания внутри фагоцитов чужеродных агентов, осуществляется уже во внутриутробном периоде. Однако качественно фагоцитоз еще недостаточно зрел. Переваривание поглощенных частиц недостаточно. Некоторые виды бактерий (н-р, пневмококки) у детей раннего возраста не поддаются фагоцитозу.

    Следующим фактором неспецифической защиты является лизоцим - белок, находящийся в крови, слюне, слезах, на поверхности слизистых - там куда проникают болезнетворные бактерии. Лизоцим лизирует, разрушает оболочку бактерий, тем самым уничтожая их. 

   Содержание лизоцима в сыворотке крови новорожденного ребенка в 1, 5 раза больше, чем у взрослого. Затем содержание лизоцима постепенно снижается.

    Белком, подавляющим размножение вирусов в организме, является интерферон. Он образуется теми клетками, которые первично поражены вирусом. Интерферон также действует на внутриклеточных паразитов (малярийный плазмодий) и токсины.  Способность к образованию интерферона к рождению высокая, но к году уменьшается, а затем постепенно увеличивается к 12-18 годам.  Поэтому дети раннего возраста восприимчивы к ОРВИ.

    В сыворотке крови имеется сложная система белков, участвующая в борьбе организма с инфекцией. Это система комплемента. Комплемент способен лизировать бактерии и клетки, прореагировавшие с антителами. Комплемент также усиливает специфическую и неспецифическую части иммунитета.  Состоит из 9 компонентов и 3 ингибиторов.  Активность системы комплемента у новорожденных детей низкая (50% от взрослой), но к 1 месяцу увеличивается до нормы.
Характеристика иммунитета

	Иммунитет

	специфический
	Неспецифический

	клеточный
 Т—лимфоциты специфически прикрепляются к чужеродным и измененным клеткам, зараженным вирусами клеткам и уничтожают их с помощью цитотоксических веществ (перекиси, ферментов)
[image: image2.jpg]



	клеточный
фагоцитоз: клетки—фагоциты поглощают и пожирают любые чужеродные частицы
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В—лимфоциты специфически уничтожают чужеродные клетки, бактерии, яды с помощью специальных белков — антител
	Гуморальный

Противобактериальный белок — лизоцим (в слюне, слезах, крови)— лизирует (расплавляет) бактерии.

     Противовирусный белок — интерферон — препятствует размножению вирусов в пораженных клетках. 


Инфекционные заболевания детей и их профилактика.

      Одними из важнейших видов антигенов являются болезнетворные (патогенные) микробы - мельчайшие организмы, видимые только под микроскопом. К ним, в основном, относятся бактерии, вирусы, грибки и простейшие.    Проникая в организм человека, болезнетворные микробы начинают расти и размножаться, отравляя организм токсинами - продуктами своей жизнедеятельности. Это отравление и вызывает болезненные симптомы у инфицированного человека, вызывает развитие инфекционных заболеваний.

    Организм может бороться с угрожающей ему инфекцией с помощью многих выработанных эволюцией механизмов. Здоровая кожа, слизистые оболочки дыхательных путей, покрытые реснитчатыми клетками механически задерживают микробы на своей поверхности. Химическую борьбу с микроорганизмами  продолжают специальные вещества - лизоцим, находящийся в слюне, на коже, в слезах, кишечном соке, грудном молоке. Бактерицидным действием обладают пищеварительные соки.  Собственные, живущие в симбиозе с человеком микроорганизмы, также препятствуют росту патогенной микрофлоры.

      Если же патогенные микробы все же прорывают защитный барьер кожи и слизистых и внедряются в ткани, то на их пути развивается воспалительный процесс - сложная защитная реакция, в результате которой микробы или гибнут, или изолируются от здоровых органов.    Если все же они попадают в кровь, то в борьбу с ними вступают антитела и лейкоциты крови. Клетки крови, способные захватывать и переваривать бактерии, И.И. Мечников назвал фагоцитами, а сам процесс - фагоцитозом.

         Ослабленные, истощенные голоданием и различными переживаниями люди, имеют ослабленные защитные силы и больше шансов заболеть инфекционными заболеваниями.
Характеристика инфекционного заболевания.
К острым инфекционным заболеваниям относят корь, краснуху, ветрянку, коклюш, скарлатину, свинку, дифтерию, гепатиты и полиомиелит.

           Источники инфекций.   Источником заражения этими заболеваниями чаще всего является больной и его выделения - слюна, слизь, мокрота, естественные выделения, содержащие большое количество микробов. 
Пути передачи инфекций. Самыми распространенными считаются воздушно-капельный, фекально-оральный (также пищевой и водный), бытовой, трансмиссивный (чрескожный).
    По времени, которое микробы могут провести вне организма, не теряя своей активности, их делят на стойкие и нестойкие.  К стойким относятся возбудители дифтерии, дизентерии, полиомиелита. Стойкие микробы задерживаются на окружающих больного человека предметах, а затем переносятся с места на место пылью,  животными, насекомыми, попадают в пищу и воду.Для их уничтожения требуются серьезные дезинфекционные мероприятия. 

К нестойким относятся возбудители гриппа, кори, краснухи, ветряной оспы и др.  Они погибают вне организма достаточно быстро – за часы, дни и не требуют проведения дезинфекции.
          Распространителями некоторых инфекций могут быть бактерионосители- люди, переболевшие определенной болезнью и продолжающие некоторое время после выздоровления выделять в окружающее пространство возбудителей, а также лица, не восприимчивые к данной болезни, но имеющие в своем организме и выделяющие их вовне. Они представляют особую опасность для окружающих.
Периоды инфекционного заболевания.
     Период от момента проникновения возбудителей в организм  до видимого проявления болезни называютт инкубационным. Знание продолжительности этого периода важно для определения сроков изоляции лиц, соприкасавшихся с больным - карантина. 
Период от появления первых признаков болезни до появления типичных признаков данного заболевания называют продромальным или катаральным. Затем следуют период клинических проявлений и период выздоровления.

    Правильная планировка и эксплуатация помещений, строгое соблюдение режима дня, рациональное питание детей, физическое воспитание и закаливание, а также хорошая постановка медобслуживания и воспитательной работы повышают сопротивляемость детского организма  к болезнетворным микробам и уменьшают общую заболеваемость в коллективе.

                   Острые детские инфекции.

Дифтерия. Возбудитель- микроб, палочка Лефлера. 

Болеют чаще всего дети в возрасте от 1 до 5 лет, особенно в осенне-зимний период.  В связи с массовой иммунизацией против Д. заболеваемость этой тяжелой болезнью резко снизилась, хотя в последнее время число случаев Д. больше, чем в прошедшие 2-3 десятилетия.

   Заражение Д. - чаще при  прямом контакте, капельным путем, реже - через предметы, а также через продукты питания (молоко).  Человек, переболевший Д. приобретает довольно стойкий иммунитет, но иногда встречаются случаи повторных заболеваний.  Инк. период - 2-10 дней.

Симптомы заболевания - в зависимости от места локализации инфекции - это может быть зев, гортань или нос, реже - коньюктива глаз, слизистые половых органов, ухо, кожа.

Д. зева - начинается чаще остро с повышения температуры, недомогания, незначительной боли в горле. В тяжелых случаях изо рта исходит специфический сладковато-приторный запах.  Шейные лимфоузлы увеличиваются, но безболезненны. При небольшой температуре выраженная интоксикация организма. Ребенок бледен, вял, сонлив,  плохо ест.

Д. носа - проявляется упорным насморком, особенно из одной ноздри. Выделяемое из носа часто кровянистое, раздражает кожу вокруг носа. Общая интоксикация при этом отсутствует, Т нормальная. Такой ребенок может представлять опасность для окружающих.  Несвоевременная диагностика Д.носа может привести к распространению заболевания на  зев, гортань.

    При Д. глаз сначала наблюдается одностороннее поражение. Веки краснеют, отекают, покрываются сероватой плотной пленкой, гнойные выделения скудны. Может давать ухудшение зрения. Д. уха может протекать под видом отита со скудным кровянисто-гнойным выделяемым. Д. половых органов наблюдается у девочек. Половые органы краснеют, отекают, покрываются пленками серовато-гнойного цвета, отмечается болезненность при мочеиспускании.

  Самым опасным осложнением  при Д. бывает миокардит.  Могут быть параличи и парезы, особенно мягкого неба. Раннее лечение Д. - с 1-2 дня заболевания полностью предупреждает тяжелые формы заболевания и осложнения. Лечение Д. - специфическое, инактивирующее дифтерийный токсин.

   При подозрении на Д. больного сразу изолируют и показывают врачу. Больных после введения противодифтерийной сыворотки отправляют в больницу. В детских учреждении проводится хим. Дезинфекция и устанавливается карантин.    Контактных детей и взрослых осматривают и обследуют на бактерионосительство.   Всем здоровым детям во втором полугодии жизни проводится активная иммунизация против Д. Прививки повторяют на 3, 6, и 11 году жизни.

Коклюш - поражает чаще детей раннего и дошкольного возраста. Возбудитель- короткая палочка, быстро погибающая при высушивании, УФ-облучении, дезинфекции.Заражение происходит при близком контакте с больным, через третье лицо и вещи обычно не передается.

Больной коклюшем заразен в течение всей болезни (30 дн).  Инкубационный период - 2-14 дней.

В начале возникает незначительный кашель, насморк и небольшая температура. В течение 7-10 дней кашель усиливается, становится более тяжелым, приступообразным, особенно по ночам. Ребенок пугается кашля, вскакивает. Приступ заканчивается выделением вязкой мокроты или рвотой. Между приступами ребенок может чувствовать себя хорошо. 
Спазматический период наблюдается в конце второй недели и продолжается- 3-4 недели. Затем кашель становится более спокойным - период разрешения  -2-3 недели.

   Осложнения коклюша - ларингит, бронхит и воспаление легких. У маленьких детей - грыжа.       В целях раннего распознавания К. надо проводить лабораторные исследования с детьми имеющими натужный кашель. Больные дети изолируются на 30 дней от начала заболевания.    Контактные дети до 10 лет, ранее не болевшие К. находятся на карантине 14 дней.   Детям, больным К. необходимо как можно больше находиться на свежем воздухе. Шумные игры, волнения необходимо предотвращать. В помещении, где находится больной, делается влажная уборка, проветривание.
 Для борьбы с К. проводится активная иммунизация детей вакциной АКДС (абсорбированной коклюшно-дифтерийно-столбнячной).

Эпидемический паротит (свинка)- острое вирусное заболевание, характеризующееся общей интоксикацией, поражением слюнных желез, реже других железистых систем, нервной системы. Болеют чаще дети 5-15 лет.

Вирус, находящийся в слюне больного, передается воздушно-капельным путем. Стойкость вне организма незначительна. Инкубационный период- от 11 до 23 дней. Больной заразен и в последние дни инкубационного периода и в течение всей болезни.

  Заболевание сопровождается общим недомоганием, головной болью, потерей аппетита и небольшой температурой, в тяжелых  случаях м.б. рвота, кровотечение. Больной ребенок уже с первых часов начинает ощущать неловкость при жевании. Через 1-1,5 суток появляется припухлость околоушных слюнных желез сначала с одной, реже с двух сторон. Наибольш. припухлость на 3-4 день. Сильная боль при жевании, пища кажется сухой и невквсной. Обычно к 8-10 дню ребенок выздоравливает. Если начинается процесс в другой железе болезнь затягивается еще на 2-3 недели.

У мальчиков могут поражаться яички. у девочек - яичники, реже м.б. менингит, энцефалит. Осложнения могут вызывать парезы, ухудшения слуха.

 Больных свинкой изолируют в домашних условиях до исчезновения клинических явлений, в среднем на 9 дней. Проводят уборку и проветривание помещений. Контактным детям назначают карантин -на 21 день. Через 10 дней после начала контакта проводят систем. набдлюдение для раннего выявления больных. 

Введена активная иммунизация против свинки. Прививке подлежат дети от 3 до 7 лет, не болевшие П. и не имеющие противопоказания. Прививку делают однократно внутрикожно или подкожно. Срочной прививке подлежат контактные дети, не болевшие и не привитые ранее.     

Полиомиелит - острое инфекционное заболевание, поражающее нервную систему, в основном, серое вещество спинного мозга.   Возбудитель болезни фильтрующийся вирус, устойчивый к воздействию физических и химических агентов. Может долго (3-6 мес) находиться во внешней среде, особенно воде, молочных продуктах.

   Источником болезни являются больные и вирусоносители. Больной заразен и во время всей болезни и в инкубационном периоде. Он выделяет вирус с капельками слюны, но в основном с естественными выделениями. Вирус проникает в организм через пищеварительный тракт, реже через дыхательные пути. Роль мух значительна (совпадают по времени заболевания и время размножения мух).    Инк. период – от 5 до 35 дней, в среднем 9-12. 
П. может протекать без всяких специфических симптомов. Повышается температура, появляетсяся недомогание, вялость, головные боли, катар, у некоторых рвота, боли в животе, нарушение функций кишечника. Неврологические симптомы отсутствуют. Течение благоприятное, это непаралитическая  форма П.

    В более тяжелых случаях к описанным симптомам через 2-3 дня присоединяются менингиальные. Это менингиальная форма. Параличи при этом отсутствуют, течение благоприятное, через 2-3 недели наступает выздоровление.   При развитии паралитической  формы П. ко всем этим симптомам присоединяется расстройство нервной системы - рвота, головная боль, потери сознания, судороги.    Появляется болезненность при изменении положения тела, боль по ходу нервов, слабость мышц, снижение, а потом и исчезновение рефлексов. Параличи возникают внезапно, на фоне снижения Т и улучшения состояния.

  Параличи обусловлены поражением клеток спинного мозга - вялые параличи с понижением тонуса мышц и ограничением активных движений. Наиболее часто поражаются мышцы ног и туловища.    Восстановление движений начинается через несколько дней. В течение 2-3 месяцев особенно интенсивно, но может продлиться и 2-3 года. В мышцах, где деятельность нервов не возобновилась начинается атрофия, параличи остаются на всю жизнь.

    Больных детей с подозрениемем на П. тут же госпитализируют, в детском учреждении проводят химическую дезинфекцию. За контактными лицами наблюдают 20 дней после разобщения.  На 14 дней устанавливают карантин на всю группу.   Вакцинация против П. проводится троекратно с 2-мес. возраста с интервалами в 3-4 мес. Ревакцинация в 1,2,3, 7 и 8 лет.

      Вирусный гепатит А - вирусное поражение печени.  Этому заболеванию сопутствует желтуха.  Вирус содержится в крови и в естественных выделениях больного. Заболевание передается от больных, через зараженную воду или пищу, а также грязные руки и предметы, которыми пользовался  больной.    Инкубационный период - от 15 до 30 дней.

  Течение болезни - резко снижается аппетит, язык обложен, слабость. Иногда повышается температура, головная боль, рвота, боль в правом подреберье. Нередки ангины.

   Безжелтушный период продолжается 5-7 дней, в конце его моча становится темной, а кал обесцвечивается. Желтушное окрашивание склер, кожи и слизистых оболочек полости рта может быть разной интенсивности. Дети жалуются на сильный зуд.    С появлением желтухи общее состояние улучшается.  Увеличивается в размере печень и селезенка.  При легком течении болезни желтушности покровов может и не быть. 

    Продолжительность болезни -3-6 недель.  Легкие и среднетяжелые формы обычно заканчиваются выздоровлением, хотя не исключена вероятность развития цирротических изменений в печени.

   При любой форме болезни Боткина необходим полный покой, постельный режим и серьезное лечение под наблюдением врача.  Во время болезни и в течение года после нее детям нельзя давать никаких глистогонных средств и вообще лекарств без назначения врача.   Детям, перенесшим гепатит в течение 1,5 лет противопоказаны прививки, питание должно быть диетическим. 

    Больные, а также дети с подозрением на гепатит, должны изолироваться не менее чем на 3 недели после начала желтухи или на месяц от начала заболевания. Ввиду значит. стойкости возбудителя в помещениях проводится химическая дезинфекция. Дети и взрослые, находившиеся в контакте с больным, наблюдаются в течение 45 дней. Физические  нагрузки для них ограничиваются.

      Гепатит В - также вирусное заболевание, поражающее в основном печень, однако с еще более быстрым и тяжелым течением. Считается, что этот возбудитель передается только через кровь, обычно при проведении операций, переливаний крови и плазмы, уколах.

     Однако, против гепатита В, в отличие от гепатита А разработана вакцина, которая сейчас считается первой вакциной против рака печени.  Так ее называют потому, что рак печени часто развивается как последствие перенесенного гепатита В.

    Создание плазменной (1982) и затем генноинженерной (1986г.)  вакцины против гепатита В является одним из крупнейших достижений науки.   В настоящее время почти в 100 странах вакцинация против ГВ включена в национальные  календари профилактических прививок.

  В России положение с заболеваемостью ГВ очень неблагоприятное.  Частота возникновения ГВ увеличилась в 2 раза.  Растет доля ГВ среди всех зафиксированных случаев желтухи( 43% среди всех Г.)

       У 5-10% заболевших ГВ формируются хронические формы с возможным развитием цирроза печени и первичного рака печени. 

    Таким образом, становится ясно, что вакцинацию против ГВ необходимо проводить у всех новорожденных, а также у подростков 13-14 лет.
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