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РАСПРОСТРАНЕНИЕ ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА Е                                                       

СРЕДИ  ЖИВОТНЫХ И ЛЮДЕЙ (ОБЗОР) 

 

Резюме 
Заболеваемость вирусным гепатитом Е (ВГЕ) встречается практически во всех странах мира. За 

последнее десятилетие были выявлены основные очаги инфекции и механизмы передачи возбудителя. ВГЕ 

относится к плохо диагностируемым заболеваниям, что связано с использованием низко чувствительных 

методов диагностики. В различных странах эпидемиологические и клинические проявления ВГЕ отличают-

ся. ВГЕ –  острое самоограничивающееся заболевание, которое может также протекать в виде хрониче-

ской инфекции с развитием цирроза у реципиентов после трансплантации органов, у пациентов с онкологи-

ческими заболеваниями, подвергнутых химиотерапии, и лиц с ВИЧ. ВГЕ может сопровождаться внепече-

ночными проявлениями, в том числе неврологическими синдромами и поражением почек. В данном обзоре 

мы обобщили сведения о самом вирусе, а также затронули аспекты эпидемиологии, истории развития и 

контроля распространения ВГЕ. 

 

Summary 
Hepatitis E virus (HEV) infection is a worldwide disease. An improved understanding of HEV infection has 

been achieved within the last decade. Several reservoirs and transmission modes have been identified. Hepatitis E is 

an underdiagnosed disease, in part due to the use of serological assays with low sensitivity. The epidemiology and 

clinical features of hepatitis E differ between developing and developed countries. HEV infection is usually an acute 

self-limiting disease, but it causes chronic infection with rapidly progressive cirrhosis in organ transplant recipients, 

patients with malignancy requiring chemotherapy, and individuals with HIV. HEV also causes extrahepatic manifes-

tations, including a number of neurological syndromes and renal injury. In this review we summarize the current 

knowledge about the virus itself, epidemiology, natural history, and management of HEV.  
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ВВЕДЕНИЕ 

Благодаря ретроспективным иссле-

дованиям эпидемии гепатита в Индии в 

1980 году учёные выявили новую форму 

вирусного гепатита с энтеральным меха-

низмом передачи, который впоследствии 

был назван гепатитом Е [1]. В 1983 году 

гепатит Е обнаружили среди советских 

солдат, воевавших на территории Афгани-

стана [2]. Данный вирус впервые описал 

Балаян М.С., вследствие самозаражения 

добровольца исследовательской группы 

учёных материалом от больных гепатитом 

Е людей. У испытуемого развился острый 

гепатит, при этом вирусные частицы были 

выявлены  в  экскрете  методом  электрон- 

ной микроскопии. Благодаря экспериме-

тальным исследованиям на  инфицирован-

ных макаках учёные успешно клонировали 

геном данного вируса, а позже были обна-

ружены антитела к ВГЕ [3]. Первый 

штамм ВГЕ среди животных (свиней) был 

получен и описан учёными США [4]. На 

основе филогенетического анализа не-

скольких штаммов ВГЕ установлено 4 ос-

новных генотипа данного вируса [5]. Ин-

фицирование человека ВГЕ осуществляет-

ся по двум различным эпидемиологиче-

скими сценариям. Заражение людей гено-

типами ВГЕ1 и ВГЕ2 происходит фекаль-

но-оральным путём через загрязнённую 

воду,  что  характерно  для развивающихся 
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стран. В развитых странах заражение чело-

века носит спорадических характер и про-

исходит  через   инфицированных   живот-

ных. На сегодняшний день ВГЕ является 

основной причиной возникновения остро-

го гепатита во всём мире, и по предвари-

тельным данным 1/3 населения земли пе-

ренесла это заболевание [6]. Кроме того, 

описаны случаи возникновения хрониче-

ского течения заболевания, сопровождаю-

щиеся циррозом печени у пациентов с 

ВГЕ3 [7]. Высокий уровень распростране-

ния данной инфекции характерен для раз-

вивающихся стран с плохой санацией пи-

тьевой воды. К ним относится: Китай 

(20%), Малайзия (45%), Индия (20%), Еги-

пет (26%) и Саудовская Аравия (17%). В 

развитых странах уровень заболеваемости 

ВГЕ значительно ниже (Европа – 1–3%, 

США – 2%) [6]. 

 

БИОЛОГИЯ ВИРУСА, ПУТИ  

ПЕРЕДАЧИ, ИСТОЧНИКИ  

ИНФЕКЦИИ 

Частицы вируса гепатита Е имеют 

сферическую форму диаметром 27–34 нм, 

обладают икосаэдрическим нуклеокапси-

дом, состоящим из 60 структурных белков, 

оболочка отсутствует. Вирусный геном 

представлен одноцепочечной РНК пози-

тивной полярности. Геном организован 

таким образом, что на N-концевой амино-

кислотной последовательности располага-

ются неструктурные белки, а на С-

концевой – структурные, что свойственно 

калици- и тогавирусам. Клонирование ге-

нома вируса позволило охарактеризовать 

РНК ВГЕ по химическому строению и ген-

ным функциям. Полноразмерная РНК 

насчитывает около 7500 нуклеотидных ос-

нований и включает в себя три независи-

мые открытые рамки считывания (ОРС), 

каждая из которых кодирует синтез опре-

деленных вирусоспецифических белков [8]. 

ОРС1 кодирует белок из 1693 амино-

кислот, содержащий функциональные до-

мены, характерные для неструктурных 

пептидов других РНК-содержащих виру-

сов. Эти функциональные домены включа- 

ют метилтрансферазы, цистеин протеазы, 

геликазы РНК, и РНК-зависимые РНК– по  

лимеразные домены. ОРС2 кодирует ви-

русный капсид, состоящий из 660 амино-

кислот, и отвечает за процессы сборки ви-

риона, взаимодействия с клетками-мише- 

нями, и иммуногенность [9]. ОРС2 вклю-

чает в себя три линейных домена: домен 

оболочки, средний домен и выступающий 

домен, скрывающий нейтрализующий эпи-

топ. ОРС3, перекрывающая ОРС2, кодиру-

ет небольшой белок из 113 или 114 амино-

кислот, который участвует в морфогенезе 

и высвобождении вириона [10]. Наиболь-

ший интерес вызывает структура нук-

леокапсидного белка. Исследователям уда-

лось получить этот белок в культуре E. 

Coli с помощью бакуловирусного вектора 

в виде ВГЕ-подобных частиц и подробно 

изучить его с помощью криоэлектронной 

микроскопии. Установлено, что капсид-

ный белок состоит из 3-х линейных доме-

нов (S, P1, P2). Домен S образует оболочку 

капсида, а домены Р1 и Р2 содержат ре-

цепторсвязывающие области, причём Р2 

играет важную роль в иммуногенности ви-

руса и его нейтрализации. Кроме того, на 

поверхности капсидного протеина нахо-

дятся области взаимодействия с клеточны-

ми рецепторами и сайты связывания с 

нейтрализующими антителами [6]. Все эти 

данные предоставили ценную информа-

цию при разработке твердофазной имму-

ноферментной системы для определения 

антител к вирусу (анти-ВГЕ), а также со-

здания экспериментальных вакцин и анти-

вирусных препаратов.  

ВГЕ реплицируется в цитоплазме кле-

ток вместе с субгеномной РНК, продуци-

рующей ОРС2 и ОРС3, и полной геномной 

РНК, кодирующей неструктурные протеи-

ны и выступающей в роли шаблона для 

репликации. ВГЕ реплицируется в гепато-

цитах, в клетках тонкого и толстого ки-

шечника и лимфатических узлах, о чем 

свидетельствует наличие вирусной РНК 

негативной полярности, являющейся про-

межуточным продуктом в процессе репли-

кации вируса [11]. 
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Для того, чтобы более детально ис-

следовать    структурные  и   функциональ-

ные особенности ВГЕ, учёные неоднократ-

но пытались адаптировать вирус для жиз-

недеятельности в культуре клеток. До не-

давнего времени не существовало подхо-

дящей клеточной линии, позволяющей 

осуществить эту идею. Однако совсем не-

давно были получены клеточные культуры 

гепатокарциномы и рака легких человека, 

в которых стала возможна репликация 

ВГЕ 3 и 4 генотипов [12]. Эти клеточные 

линии позволяют воспроизводить вирус, 

выделенный из экскретов и сыворотки 

крови. Кроме того, удалось адаптировать 

жизнеспособность штамма ВГЕ3, полу-

ченного из экскретов пациента с хрониче-

ской формой заболевания на клеточной 

линии гепатокарциномы человека [13]. 

Установлено, что некоторые последова-

тельности области ОРС1 ВГЕ человека 

способствуют адаптации вируса для жиз-

недеятельности в клеточной культуре [14]. 

Описаны также другие модели in vitro си-

стем, имеющие морфологическое и функ-

циональное сходство с культурой первич-

ных гепатоцитов [15].   

Наиболее важным вопросом, интере-

сующим врачей и исследователей, являет-

ся инфицирующая доза ВГЕ. Инфицирую-

щую дозу прототипного штамма ВГЕ  1-го 

генотипа (SAR-55) определили экспери-

ментально при моделировании заболева-

ния у яванских макак. Однако дозу инфи-

цирования различных штаммов ВГЕ уста-

новить до сих пор не удалось. Кроме осо-

бенностей самого вируса  (разновидность,  

генотип, доза инфицирования) имеет зна-

чение путь заражения и особенности ин-

фицируемого организма. Чаще всего для 

исследования особенностей четырёх ос-

новных генотипов ВГЕ используются экс-

периментальные модели на приматах как 

резус и яванские макаки, шимпанзе. Мо-

делирование ВГЕ на  свиньях и кроликах 

используются учёными для изучения ин-

фективности 3 и 4 генотипов [16]. 

Экспериментальные исследования 

продемонстрировали, что одинаковые ин- 

фицирующие  дозы  вызывают различные 

клинические   проявления   заболевания   у 

яванских макак. Использование клеточных 

систем для культивирования ВГЕ может 

способствовать более точному определе-

нию инфицирующей дозы ВГЕ, что имеет 

немаловажное значение для оценки риска 

заболеваемости [17]. 

В развивающихся странах, где ВГЕ1 и 

ВГЕ2 распространяются среди людей че-

рез загрязненную воду, происходит цирку-

ляция вируса с поддержанием определён-

ного уровня заболеваемости в эндемичных 

популяциях [6]. Заражению ВГЕ 1 и 2 ге-

нотипов подвержены в основном люди, 

поэтому важнейшее значение имеет кон-

троль за состоянием сточных вод и защита 

водохранилищ [18]. 

В развитых странах ВГЕ чаще всего 

носит автохтонный (локальный) характер. 

Штаммы ВГЕ, поражающие таких млеко-

питающих, как домашние свиньи, дикие 

кабаны, олени и кролики, способны также 

вызывать заболевание у людей [19]. Ос-

новными переносчиками ВГЕ среди жи-

вотных являются домашние свиньи, при-

чём заболевание у них протекает в боль-

шинстве случаев бессимптомно [20]. 

Вспышки ВГЕ 3 генотипа характеризуют-

ся распространённостью по всему миру. В 

отличие от него, заболеваемость ВГЕ 4 

генотипа характерна в основном для Ки-

тая и Японии, однако в последнее время 

появились случаи заболевания животных 

(свиней) и людей в европейских странах. 

Не редко встречаются случаи инфициро-

вания диких кабанов и оленей ВГЕ3 и 

ВГЕ4, но в значительно меньших масшта- 

бах по сравнению с заболеваемостью до-

машних свиней [21]. 

На сегодняшний день до конца не 

определён полный спектр млекопитаю-

щих, способных выступать в качестве пе-

реносчиков ВГЕ. Тем не менее, установле-

но, что некоторые разновидности ВГЕ, вы-

зывающие инфицирование крыс, хорьков, 

мангустов, и летучих мышей не опасны 

для людей [22]. Зоонозный путь передачи 

ВГЕ возможен главным образом  при  упо- 
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треблении в пищу сырого или недостаточ- 

но хорошо обработанного мяса инфициро- 

ванных животных. В исследованиях евро-

пейских учёных отмечены случаи возник-

новения ВГЕ, вызванные употреблением в 

пищу субпродуктов и мяса диких живот-

ных, добытых в результате охоты [23]. 

Установлено, что вирус остается жизне-

способным при нагревании до 56°С в те-

чение 1 часа. Для полной инактивации ви-

руса заражённое мясо следует подвергать 

термической обработке при температуре 

свыше 71°С в течение 20 мин [24]. ВГЕ 

хорошо сохраняется при температу-           

ре -20°С и ниже, однако, чередование за-

мораживания и оттаивания ведет к быст-

рому разрушению вируса. Он чувствите-

лен также к воздействию хлор- или йодсо-

держащих дезинфектантов. 

В последнее время изучается воз-

можность передачи ВГЕ человеку при 

прямом контакте с инфицированными жи-

вотными. Исследования показали, что сре-

ди ветеринаров и заводчиков свиней носи-

тели анти-ВГЕ IgG антител встречаются с 

достаточно высокой частотой [25]. 

Установлено, что загрязнённая вода 

также может являться источником зараже-

ния ВГЕ 3-го и 4-го генотипов. Исследова-

тели обнаружили ВГЕ3 в неочищенных 

сточных водах, свином навозе, хранили-

щах свиных отходов и речной воде [26]. 

Более того, ВГЕ3 выявлен у таких речных 

обитателей, как мидии и устрицы. Иссле-

дование вспышки ВГЕ3 на круизном лай-

нере подтвердило возможность заражения 

данным вирусом при употреблении в пи-

щу речных моллюсков [27]. 

Наконец, в ряде стран зарегистриро-

ван трансфузионный путь передачи ВГЕ. 

Вирус неоднократно выявляли в компо-

нентах крови [28]. В общей сложности в 

Англии у 0,7% доноров плазмы обнаруже-

на РНК ВГЕ [29] и у 10% доноров в Гер-

мании [30]. Мировая статистика по выяв-

лению ВГЕ-положительной донорской 

крови дала следующие результаты: 1 из 

7040 – в Великобритании [29], 1 из  4525 и 

1 из 3179 – в Германии [31], 1 из 3090 – в 

Нидерландах [32], 1 из 1430 – в Китае 

[33]. Что касается безопасности биофар-

мацевтических средств, таких как продук-

ты плазмы крови, то необходима гарантия 

эффективности инактивации ВГЕ в про-

цессе их производства. Более детальные 

исследования инфективности ВГЕ позво-

лят объективно оценить условия вирусной 

безопасности в отношении данного забо-

левания.  

 
МОЛЕКУЛЯРНАЯ ЭПИДЕМИОЛОГИЯ,  

ИССЛЕДОВАНИЕ ВОЗМОЖНОСТИ  

МЕЖВИДОВОЙ ПЕРЕДАЧИ  
ВГЕ относится к роду Hepevirus и се-

мейству Hepeviridae. Это семейство вклю-

чает только те вирусы, которые инфици-

руют млекопитающих, человека, птиц и 

рыб. Вирусная РНК ВГЕ птиц и форели на 

50% соответствует нуклеотидной после-

довательности РНК ВГЕ млекопитающих, 

однако заболевание человека при зараже-

нии данными типами ВГЕ не возникает 

[34]. Идентифицируют 4 основных гено-

типа ВГЕ млекопитающих (ВГЕ 1–4), а 

также несколько подтипов ВГЕ в преде-

лах каждого генотипа [5]. Последние дан-

ные, основанные на изучении генома 

штаммов ВГЕ, выделенных из биологиче-

ского материала человека и животных, а 

также аминокислотных последовательно-

стей ОРС1 и ОРС2, указывают на суще-

ствование 3 групп ВГЕ млекопитающих 

[35]. К первой группе относятся вирусы, 

поражающие людей, домашних свиней, 

диких кабанов, оленей и кроликов. Эта 

группа включает 4 основных генотипа 

ВГЕ и новые генотипы, выявленные у ди-

ких кабанов и кроликов [36]. Ко второй 

группе относятся вирусы, поражающие 

крыс и хорьков [22], к третьей – вирусы, 

инфицирующие летучих мышей. Благода-

ря этим новым данным в будущем воз-

можно появление модифицированной но-

менклатуры ВГЕ. 

Исследования генетической вариа-

бельности ВГЕ показали, что не суще-

ствует единых  критериев,  определяющих  
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принадлежность каждого подтипа ВГЕ к 

какому-либо определённому генотипу 

[35]. Тем не менее, благодаря исследова-

нию полнометражных вирусных геномов с 

использованием системы классификации 

проведено распределение 24 известных 

подтипов ВГЕ в пределах четырёх основ-

ных генотипов (5 в ВГЕ1, 2 в ВГЕ2, 10 в 

ВГЕ3, и 7 в ВГЕ4) [5, 37]. При этом уста-

новлено, что подтипы 1а, 1b 1c превалиру-

ют в странах Азии, а подтипы 1d и 1е ха-

рактерны для стран Африки [5]. Подтипы 

3a и 3b, циркулирующие в США и Япо-

нии, отличаются от подтипов 3f, 3с, и 3е, 

встречающихся в Европе [38]. Филогене-

тический и интеграционный анализ, осно-

ванный на изучении многочисленных пол-

нометражных последовательностей ВГЕ3, 

полученных от больных людей, домашних 

свиней и диких кабанов, показал, что под-

тип 3-е ВГЕ завезен из Европы в Японию 

при импорте свиней в 1960 году [39]. Это 

же исследование указывает на генетиче-

ский дрейф ВГЕ3е в Японии от домашних 

свиней к диким кабанам.  

Территориальные филогенетические 

исследования отдельных регионов показа-

ли, что штаммы ВГЕ, циркулирующие 

среди свиней и людей, являются родствен-

ными, доказывая тем самым автохтонный 

зоонозный путь передачи вируса [40]. 

Например, во Франции зарегистрировано 

одинаковое соотношение подтипов ВГЕ3f, 

3с, и 3e среди населения и популяции сви-

ней [41]. Данные исследования могут слу-

жить доказательством, подтверждающим 

гипотезу зоонозного пути передачи ВГЕ 

при употреблении в пищу недостаточно 

термически обработанной свинины. 

Установлено, что на определённых 

территориях существует генетическая 

диссоциация штаммов ВГЕ, поражающих 

популяции людей и животных. Например, 

в центральном Китае анализ штаммов 

ВГЕ, выделенных от населения, а также 

домашних свиней, показал, что штаммы 

ВГЕ человека и свиней относились к раз-

личным подтипам ВГЕ4 [42]. Однако в 

восточных и западных областях Китая  ча- 

сты случаи передачи ВГЕ от инфицирован-

ных свиней к людям. В Индии  наблюдает- 

ся значительное отличие штаммов ВГЕ, 

циркулирующих в популяции животных 

(ВГЕ4) и людей (ВГЕ1) [43]. Исследование 

вспышки инфекции ВГЕ в Боливии показа-

ло, что свиньи инфицировались подтипом 

ВГЕ3i, а люди – подтипом ВГЕ3e [44]. Ме-

ханизмы диссоциации штаммов ВГЕ меж-

ду различными видами животных и людь-

ми до сих пор остаются неизвестными.  

Изучение динамики популяций пока-

зали, что ВГЕ эволюционировал ступенча-

то, постепенно адаптируясь к различным 

видам животных и человеку. При этом до-

казано существование общего предше-

ственника различных генотипов ВГЕ, ко-

торый существовал 500–1300 лет назад. На 

протяжении 20 века 1, 3 и 4 генотипы рас-

пространялись с различной динамикой. 

Заболеваемость ВГЕ1 среди населения до-

стигла своего пика 30–35 лет назад. Рас-

пространение ВГЕ 3 и 4 генотипов возрос-

ло с конца 19 века. Последние исследова-

ния свидетельствуют о росте заболеваемо-

сти, вызванной ВГЕ4 со значительным 

снижением уровня возникновения ВГЕ1 

[45].  

Для изучения возможности межвидо-

вой передачи ВГЕ было проведено не ма-

лое количество исследований. Кроме до-

машних свиней возможным источником 

инфекции могут также являться кролики. 

Однако до конца не выяснено, могут ли 

штаммы ВГЕ, поражающие кроликов, ин-

фицировать человека. Благодаря исследо-

ваниям диких популяций кроликов и кро-

ликов, выращиваемых в фермерских хо-

зяйствах  Китая, США, и Европы, учёные 

описали штаммы ВГЕ, вызывающие забо-

левание у этих животных. Оказалось, что 

штамм ВГЕ циркулирующий среди кроли-

ков, является родственным по отношению 

к человеческому, подтверждая возмож-

ность зоонозного пути передачи [46].  

Для исследования зоонозного потенци-

ала и патогенеза ВГЕ учёные инфицирова-

ли двух яванских макак вирусным штам-

мом, полученным от  кроликов [47]. У обо- 
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их макак развился  типичный острый гепа-

тит, сопровождающийся увеличением уро- 

вня печёночных ферментов, виремией, вы-

делением вируса с экскретами, появлени-

ем специфических антител в сыворотке 

крови. При этом геном ВГЕ макак на 

99,8% соответствовал геному ВГЕ кроли-

ков. У инфицированных кроликов вирус-

ная РНК была идентифицирована не толь-

ко в печени, но также и в других органах и 

тканях. Другое исследование продемон-

стрировало принадлежность штаммов ВГЕ 

человека и кроликов к одному серотипу 

[48]. Кролики являются вполне доступной 

и удобной экспериментальной моделью 

для подробного изучения клиники и пато-

генеза ВГЕ. Установлено, что при внутри-

брюшинном инфицировании этих живот-

ных может возникнуть острая либо хрони-

ческая форма ВГЕ. Появление вируса в 

фекалиях носит волнообразный характер и 

коррелирует с наличием антигена в сыво-

ротке крови. Виремия проявилась только 

через 72 часа после инфицирования. Бла-

годаря иммуногистохимическому анализу 

вирусный антиген был идентифицирован в 

различных органах и тканях животных 

[49].  

Что касается клинических проявле-

ний ВГЕ у людей, то заболевание может 

протекать абсолютно бессимптомно, либо 

может инициировать тяжёлый гепатит с 

появлением острой печёночной недоста-

точности и даже привести к смертельному 

исходу. Установлено, что ВГЕ 1 и 2 гено-

типов в эндемичных районах поражает 

чаще всего людей молодого возраста, в то 

время как случаи инфицирования ВГЕ 3 и 

4 генотипов свойственны для людей в воз-

расте ≥60 лет [6]. У большинства пациен-

тов острая форма заболевания возникает 

через 3–6  недель  инкубационного  перио- 

да  и  характеризуется  холестазом, желту-

хой, анорексией, тошнотой, рвотой и лихо-

радкой. Продолжительность заболевания 

может составлять от 1 до 6 недель. Тяжё-

лое течение ВГЕ может возникнуть в 1% 

случаев. Группу риска составляют бере-

менные женщины [50].  

До недавнего времени считалось, что  

ВГЕ является самоограничивающей ин-

фекцией, однако у пациентов, подвергну-

тых иммуносупрессирующей терапии мо-

жет возникнуть персистирующая инфек-

ция, сопровождающаяся прогрессирую-

щим поражением печени вплоть до цирро-

за. Кроме того, зарегистрированы случаи 

ВГЕ продолжительностью более 15 меся-

цев у пациентов после трансплантации  

органов [6]. Поскольку на сегодняшний 

день не существует эффективного способа 

лечения хронической формы ВГЕ, вопрос 

создания вакцины остаётся актуальным. 

Многообещающие результаты получены 

при исследовании вакцины к ВГЕ1 на сол-

датах-добровольцах [51]. Эффективность 

трёхкратной вакцинации составила 95%, 

двукратной – 85,7% при наблюдении за 

испытуемыми на протяжении 2,5 лет. Ис-

следование безопасности и иммуногенно-

сти другой синтезированной вакцины при 

введении разных доз выявило высокий 

уровень сероконверсии (98% и 100%) [52].  

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Таким образом, благодаря дальнейше-

му изучению молекулярной структуры и 

функциональных особенностей различ-

ных генотипов ВГЕ появится возмож-

ность прогнозирования вспышек возник-

новения данного заболевания с целью 

проведения профилактических мероприя-

тий, а также оказания своевременной ме-

дицинской помощи пострадавшим людям. 
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ВНЕШНЯЯ СРЕДА И ДОЛГОЛЕТИЕ КОРОВ  

(ОБЗОР) 

 

Резюме 
На основе познания закономерностей развития можно определить рациональные сроки племенного и 

производственного использования животных, при которых получается наибольший зоотехнический и эко-

номический эффект. 

 

Summary 
On the basis of knowledge of the laws of development can define rational terms of breeding and production 

animal use that get the most zootechnical and economic effect. 
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ВВЕДЕНИЕ 

Эффективность молочного скотовод-

ства в значительной степени зависит от 

интенсивности использования маточного 

поголовья. При этом важное значение 

приобретает срок хозяйственного исполь-

зования коров, который во многом опре-

деляет не только экономику производства, 

но и результативность селекционной рабо- 

ты в стадах.  В настоящее время признак 

долголетия коров стал особенно актуален 

в связи со снижением средней  продолжи-

тельности использования коров, которая 

составляет 5–6 лет, или 2–3 лактации. 

Преждевременное выбытие коров сдержи-

вает процесс оптимального воспроизвод-

ства стада, приводит к значительному уве- 

личению материальных затрат на выращи- 
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