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Синдром овариальных кист рассмат-
ривают как одну из важнейших причин 
бесплодия коров молочных пород. При 
этом надо учитывать, что данная патоло-
гия обусловливает бесплодие, как прави-
ло, у высокопродуктивных коров. Указан-
ная патология может составлять от 17,8 до 
19,5% общего числа нарушений плодови-
тости (3, 8, 10, 20). Основными причинами 
возникновения рассматриваемой оварио-
патологии являются нарушения зоогиги-
енических норм технологии содержания, 
кормления и производственной эксплуата-
ции животных, провоцирующих количест-
венные и качественные изменения в широ-
ких пределах динамики образования и сек-
реции половых гормонов. Чаще всего ова-
риальные кисты возникают вследствие де-
фицита, либо несвоевременного выброса в 
кровь ЛГ-пика экстрагипофизарного про-
исхождения (7, 18).

Кисты яичников классифицируют на 
фолликулярные и лютеальные. Фолли-
кулярные кисты подразделяют на гормо-
нально неактивные и гормонально актив-
ные. Гормонально неактивные кисты пред-
ставляют собой тонкостенные пузырча-
тые образования диаметром 20 мм и бо-
лее, выступающие над поверхностью яич-
ника. Они не продуцируют гормоны в свя-
зи с полной дегенерацией клеток внутрен-
ней поверхности оболочки. Гормонально 
активные кисты образуют и инкретиру-
ют большое количество эстрогенов, при-
водящих к гиперэстрогенизации организ-
ма, что проявляется непрерывным эст-
ральным состоянием, продолжающимся от 
7 до 45 дней (1, 14). Фолликулярные кисты 
расположены в поверхностных слоях яич-
ника. В яичнике могут локализоваться 1-2 
кисты, диаметром 17-20 мм, либо несколь-
ко мелких кист диаметром от 1-2 до 10 мм. 
(16). По этим признакам поражение яични-
ков определяют как крупнокистозное или 
мелкокистозное (14, 24, 26). Концентрация 
прогестерона в крови при фолликулярных 
кистах всегда менее 1 нг/мл. Ректально при 
крупнокистозном поражении обнаружи-
вают кисты с флюктуирующей стенкой, 
при мелкокистозном—бугристую поверх-
ность яичника (вследствие множества мел-
ких кист) упругой консистенции. Наличие 
фолликулярных кист приводит к сниже-

нию аппетита и молочной продуктивности. 
Происходит железистая гиперплазия эндо-
метрия, цервикальный канал открыт, сли-
зистые гиперемированы, расслабляются 
крестцово-седалищные связки (6, 1).

Лютеальные кисты представляют со-
бой уплотнённые структуры ≥25 мм в диа-
метре, с сильно утолщённой стенкой и не-
большой полостью, заполненной секре-
том. Концентрация прогестерона в крови 
всегда больше 1 нг/мл (21, 16). Как прави-
ло, лютеальные кисты трансформируют-
ся из фолликулярных кист путём их люте-
инизации, что сопровождается характер-
ным симптомокомплексом: состояние ним-
фомании сменяется длительным периодом 
анафродизии, продолжающимся несколь-
ко месяцев. Для этого периода характер-
на атония матки, которая не реагирует на 
ректальный массаж и расслабление крест-
цово-седалищных связок (5, 6, 14).

Особо следует учитывать, что кисты 
яичников в большинстве случаев не име-
ют чётко выраженного функционального 
и морфологического симптомокомплекса. 
Это обусловливает невозможность с доста-
точной достоверностью проводить диффе-
ренциальную диагностику (25). В практи-
ческом смысле это обстоятельство ослож-
няет ректальную диагностику, при которой 
даже опытные исследователи в 20-30% 
случаев допускают ошибки (15).

Непосредственной причиной возникно-
вения кист является гормональный дисба-
ланс, приводящий к редукции предовуля-
торного фолликула в ановуляторную фол-
ликулярную структуру до 20 мм в диамет-
ре, персистирующую более 10 дн. и транс-
формирующуюся в фолликулярную, а за-
тем в лютеальную кисту. Нормализация 
морфо-функционального состояния яич-
ника часто сопровождается образовани-
ем новой кисты, что является главным от-
рицательным свойством рассматриваемой 
патологии. Замещение регрессирующей 
кисты новой происходит по данным ряда 
авторов в 57% случаев, более того, у 51% 
коров доминантные фолликулы при на-
личии кисты, ещё до начала её регрессии, 
трансформируются в кисту. Причина этих 
явлений до настоящего времени оконча-
тельно не выяснена. Не ясны причины и 
механизм преобразования фолликулярных 
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кист в лютеальные (12, 26, 25). Централь-
ным явлением гормонального дисбаланса, 
приводящего к возникновению фоллику-
лярной кисты, является несвоевременный 
и недостаточный выброс лютеинизирую-
щего гормона (ЛГ) для овуляции зрелого 
фолликула, что приводит к его персистен-
ции более 10 дней. Достигая размеров 20 
мм в диаметре, персистирующий фолликул 
трансформируется в кисту (4, 14, 16). Уста-
новлена связь гормонального дисбаланса 
с предрасполагающими факторами: гене-
тическими, эксплуатационными, климати-
ческими и др. Однако исследований в этом 
отношении в достаточной степени не про-
ведено, а имеющиеся данные противоречи-
вы. Нет ясного представления о связи вы-
сокой молочной продуктивности со случа-
ями образования кист. Особенно это каса-
ется коров, имевших нарушения во время и 
в послеотёльный период (9, 19).

Для лечения кист яичников с перемен-
ным успехом применяют стероиды (23), 
плацентарные и сывороточные гонадо-
тропины (2, 7, 27), гонадолиберины, проста-
гландины (27). При этом эффективность 
ни одного из применяемых методов не пре-
вышает 53% (22).

Целью наших исследований являлось 
изучение факторов, влияющих на возник-
новение кист яичников у коров и разра-
ботка метода восстановления овариаль-
ной функции при данной патологии с учё-
том проблематичности проведения точной 
дифференциальной диагностики.

Методика. Исследования по характе-
ристике воспроизводительного статуса по-
головья проведены в 2002-2006 гг. в СХПК 
«Куркино» Вологодской обл. на 1013 коро-
вах чёрно-пёстрой породы низкой, средней 
и высокой молочной продуктивности. Кор-
мление, условия содержания и эксплуата-
ции животных соответствовали детализи-
рованным нормам ВГНИИЖ. В исследова-
ниях руководствовались общепринятыми в 
ветеринарной практике методами. Оценку 
влияния сезонности на случаи образования 
кист яичника определяли методом ретрос-
пективного анализа данных ветеринарно-
го и зоотехнического учета. 

Концентрацию гормонов в крови опре-
деляли радиоиммунологическим методом 
(РИА).

Исследования по определению эффек-
тивности методов нормализации овариаль-
ной функции проводили без дифференци-
ации кист на фолликулярные и лютеаль-
ные. Испытали 3 режима обработок: ко-
ровам 1-й группы в/м вводили 10,0 мл сур-

фагона (синтетический аналог Gn-Rh); 2-
й группе в/м вводили 2,5% раствор прогес-
терона в дозе 5 мл, через 10 дней фолли-
маг (сывороточный гонадотропин) и ма-
гэстрофан (синтетический аналог PgF2α) в 
дозе 1500 ИЕ и 500 мкг, соответственно; в 
3-й группе коров проводили те же мероп-
риятия, но перед инъекцией прогестерона 
инъецировали 10,0 мл сурфагона.

Перед осеменением в индуцированную 
охоту коровам 2-й и 3-ей групп проводи-
ли ещё одну инъекцию сурфагона в дозе 
10 мл.

Результаты и обсуждение. Было вы-
яснено, что образование овариальных кист 
более всего характерно для зимних меся-
цев стойлового периода, на который при-
ходилось до 42% к общему числу коров с 
овариальными кистами, зафиксированных 
в течение года (рис. 1), что подтвержда-
ют данные других исследователей. Счита-
ют, что недостаток моциона и нехватка в 
рационах зимних месяцев витаминов и ми-
неральных веществ являются предраспо-
лагающими факторами образования кист. 
Негативно, как предрасполагающий фак-
тор образования кист после отёла, сказы-
вается дефицит селена и витамина Е в ра-
ционах сухостойного периода, приходяще-
гося на зимние месяцы. В стойловый пери-
од возрастает вероятность скармливания 
кормов, поражённых плесневыми грибка-
ми. Установлено, что корма, поражённые 
грибком Fusarium содержат большое ко-
личество микоэстрогена zearalenone, уве-
личивающего предрасположенность к воз-
никновению овариопатологий (17, 28). 

С увеличением числа лактаций и мо-
лочной продуктивности повышался про-
цент образования кист: по 2-й и 3-ей лакта-
циям заболеваемость не превышала 5,0%, 
в то время как по 5-ой и 6-ой лактациям 
этот показатель уже достигал 25,0-24,0% 
(рис. 2, 3). 

Для анализа гормонального профиля, 
обусловливающего трансформацию до-
минантного фолликула в фолликулярную 
кисту определяли концентрацию прогес-
терона. Концентрацию классифицирова-
ли на: высокую—если уровень прогестеро-
на был выше 1,0 нг/мл в течение 2 дней до- 
и 1-го—после начала охоты; среднюю—ес-
ли уровень прогестерона колебался между 
0,1 и 1,0 нг/мл; низкую—если уровень был 
ниже 0,1 нг/мл в течение одного или более 
дней в течение 5 дней. Основанием для та-
кой классификации служили данные, что 
овуляция обычно происходит, если уро-
вень прогестерона ниже 0,1 нг/мл. Образо-
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вание фолликулярных кист становится ве-
роятным при уровне прогестерона выше 
0,1 нг/мл. Конечная трансформация доми-
нантного фолликула в кисту при средних 
концентрациях прогестерона в пределах 
от 0,1 до 1,0 нг/мл и выше наиболее веро-
ятна (11, 13). Наши исследования подтвер-
дили эти данные: у коров, имевших в пре-
довуляторный период высокие и средние 
концентрации прогестерона впоследствии, 
было зафиксировано преобразование пре-
довуляторных фолликулов в фолликуляр-
ные кисты, у 10 коров из 52 (рис. 4).

Повышение концентрации прогесте-
рона в предовуляторный период (от 1,0 
до 2,5 нг/мл) обязательно сопровождает-
ся общим дефицитом концентрации ЛГ в 
крови, что впоследствии приводит к кис-
тозным перерождениям. Данное обсто-
ятельство в определённой степени под-
тверждает одну из гипотез этиологии 
кист яичников, согласно которой непос-

редственной причиной патологии являет-
ся общий дефицит предовуляторного вол-
нообразного высвобождения ЛГ или недо-
статочный предовуляорный ЛГ-пик, обус-
ловленный повышенной концентрацией 
прогестерона в крови в предовуляторный 
период (17). 

Испытание различных режимов вве-
дения биорегуляторов для нормализации 
овариальной функции показало, что введе-
ние только сурфагона без проведения точ-
ной дифференциальной диагностики не 
эффективно (табл. 1).

Эффективность повышалась, когда 
сурфагон вводили перед осеменением пос-
ле активизации функциональной деятель-
ности яичников на фоне предваритель-
ной гестагенизации во 2-й и 3-ей группах. 
Введение сурфагона коровам 3-ей группы 
перед началом гестагенизации позволи-
ло последовательно повысить эффектив-
ность. Учитывая, что обработки в группах 

Рис.1. Динамика формирования кист яичника в течение года

Рис. 2. Частота образования овариальных кист в зависимости от числа лактаций (продуктивность 
5 тыс. кг молока за лактацию и выше) (n=367).
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проводили фронтально, эффект первой 
инъекции сурфагона в 3-ей группе можно 
объяснить лютеинизацией фолликуляр-
ных кист, которые неизбежно присутство-
вали у какого-то числа животных, а вторая 
инъекция сурфагона, проведенная при осе-
менении, стимулировала овуляцию в опти-
мальные сроки.

Если учесть, что при фронтальной об-
работке большой группы коров могут 
оказаться животные с персистирующими 
фолликулами, первая инъекция сурфаго-
на также вызовет их лютеинизацию. При 
наличии в группе коров с лютеиновой кис-
той и персистентным желтым телом, что 
нельзя исключить при фронтальной обра-
ботке, действие сурфагона и прогестеро-
на усилит циторецепторную чувствитель-

ность лютеальных образований к после-
дующей инъекции простагландина. Кроме 
того, гестагенизация в течение определён-
ного времени минимизирует (т.з. прогесте-
роновый блок) интенсивность интраова-
риальных процессов. За это время, в опре-
делённой степени, происходит структурная 
нормализация поражённого яичника. Ин-
тегрированная в настоящий режим обра-
боток инъекция гонадотропина способс-
твует унификации предовуляторной фазы 
у всех взятых в обработку животных неза-
висимо от исходного состояния яичников. 
В результате все, подвергнутые обработ-
ке коровы, синхронно проявляют детер-
минированную в оптимальный срок охо-
ту. Данное обстоятельство дает основание 
считать предлагаемый режим гормональ-

Рис. 3. Частота возникновения овариальных кист у коров различной молочной продуктивности 
(n=320)

Рис. 4. Концентрации прогестерона до и после начала охоты; I; II – количество коров, имевших в пос-
ледствии кисты яичников (n=10); III- количество коров, не имевших в последствии кист (n=42).
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ного воздействия в определенной степени 
унифицированным, что позволяет приме-
нять его как в сомнительных случаях, так и 
при твёрдо установленном характере ова-
риопатологии—персистентном жёлтом те-
ле, фолликулярной и лютеальной кисте, а 
также на не имеющих клинические выра-
женных признаков патологии коровах при 
фронтальном проведении синхронизации 
охоты для одновременного осеменения 
больших групп животных.

Таким образом, образование кист яич-
ника является довольно распространённым 
явлением в современном молочном ското-
водстве и опосредованно связано с высо-

кой молочной продуктивностью коров, от-
сутствием моциона, адекватного кормле-
ния, особенно в зимний период. Предраспо-
лагающими факторами могут быть другие, 
ранее перенесённые животными наруше-
ния в репродуктивной сфере. Непосредс-
твенным фактором, приводящим к форми-
рованию кист яичников, является гормо-
нальный дисбаланс, вызванный нарушен-
ным обменом веществ. 

Применение комплекса обработок—
сурфагон-прогестерон-ГСЖК-сурфагон 
даёт вполне приемлемую эффективность 
нормализации овариальной функции при 
кистозных поражениях.

Таблица 1
Результаты проведения обработок с целью нормализации овариальной функции 
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I 50 22 44,0 8 36,4 10 45,5 2,1±1,11 20,0

II 50 28 56,0 13 46,4 17 60,7 1,8±0,61* 34,0

III 50 38 76,0 21 57,9 33 86,8 1,7±0,43* 66,0

* – Р<0,01

1. Бриль Э.Е. Гормоны и воспроизводство крупного 
рогатого скота. Мн: Ураджай, 1979. 88 с. 

2. Дюльгер Г.П. Хориогонический гонадотропин 
при кистах яичников у коров// Ветеринария.-
1992. №4. С. 38.

3. Полянцев Н.И., Подберёзный В.В. Система ве-
теринарных мероприятий при воспроизводстве 
крупного рогатого скота// Ветеринария. 2002. 
№5. С. 37-40.

4. Хилькевич С.Н., Тяпугин Е.А. Восстановление 
репродуктивной функции коров// Ветеринария. 
1994. №6. С. 41-42. 

5. Шипилов В.С., Дюльгер Г.П. Кисты яичников у 
коров//Ветеринария. 1987. №4. С. 50-51.

6. Шипилов В.С., Дюльгер Г.П. Особенности кли-
нического проявления кист яичников у коров// 
Ветеринария. 1990. №4. С. 53-55.

7. Шипилов В.С., Дюльгер Г.П. Восстановление пло-
довитости коров при кистах яичников//Ветери-
нария. 1991. №2. С.50-51.

8. Berger G. Zur Häufigkeit und Therapie der 
Ovardystrophiе bei Kühen//Mh. Vet. Med. 1986. V.41, 
№57. S. 481-484.

9. Ashmaway A., Vogt D., Youngquist R. Heritability 
of liability to cystic ovary development in Holstein 
cattle//J. Hered. 1990. V.81. P. 165-166. 

10. Borsberry S., Dobson H. Periparturient diseases 
and their effect on reproductive performance in five 
dairy herds// Vet.Rec. 1989. V.124. P. 217-219.

11. Curroll D., Pierson R., Hauser E. et al. Variability of 
ovarian structures and plasma progesterone profiles 
in dairy cows with ovarian cysts//Theriogenology.-

1990. V.34. P.349-370.
12. Cook D., Smith C., Parfet J. et al. Fate and turn over 

of ovarian follicular cysts in dairy cattle// J. Reprod. 
Fertil. 1990. V.90. P. 37–46. 

13. Dobson H., Rankin J., Ward W. Bovine cystic ovar-
ian disease: plasma hormone concentrations and 
treatment//Vet. Rec. 1977. V.101. P.459-461.

14. Garverick H. Ovarian follicular cysts in dairy cows// 
J. Dairy Sci. 1997. V.80. P. 995–1004. 

15. Grünert E. Zur Problematik der rektaleu Ovarkon-
trolle beim Rind//Prakt. Tierarzt. 1978. V.60.-S.13. 

16. Hamilton S., Garverick H., Keisler D. et al. Charac-
terization of ovarian follicular cysts and associated 
endocrine profiles in dairy cows// Biol. Reprod. 1995. 
V.53. P. 890–898.

17. Harrison J., Hancock D., Conrad H. Vitamin E and 
selenium for reproduction of the dairy cow// J. Dairy 
Sci. 1984. v.67. pp. 123-132.

18. Holy L. Leeba va jecnikavych cуst u skotu nitro-
zilinim podanim HCG//Vet. Med. Praha. 1965. №10. 
S. 585. 

19. Jordan E., Fourdraine R.. Characteristics of the man-
agement practices of the top milk producing herds in 
the country//J. Dairy Sci. 1993. V.76. P. 3247–3256. 

20. Kudlac E., Vinkler A., Vlcec Z. Therapeutische 
Wirkung Von Gn-Rh und der Kombination von Gn-
Rh nut Cloprostenol bei Kühen mit Ovarialzysten//
Mh. Vet. Med. 1984. V.39, №4. S. 265-267.

21. Lee C., Cook D., Parfet J. et. al. Induction of persis-
tent ovarian follicular structures following adminis-
tration of progesterone near the onset of estrus in 
dairy cattle// J. Dairy Sci. 1988. V.71. P. 3505–3508.

SUMMARY
We have investigated the factors that influences on ovarian cysts formation in dairy cattle. The opportuni-
ty to normalize ovarian function by introduction of complex Gn-Rh-progesterone-PMSG-PgF2α-Gn-Rh 
was shown.
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Травматические повреждения таза у со-
бак, особенно сопровождающиеся перело-
мами суставной впадины, относятся к наи-
более тяжелой травме опорно-двигатель-
ной системы.

Лечение данной патологии консерва-
тивным методом у собак неэффективно. 
В ветеринар ной травматологии и ортопе-
дии, по имеющимся у нас данным, нет спо-
собов и технических средств, которые бы 
обеспечили внешнюю стабильную фикса-
цию при лечении переломов ацетабуляр-
ной области.

Учитывая отсутствие научных работ 
по данной пробле ме, мы поставили перед 
собой задачу изучить особеннос ти рентге-
номорфологической динамики репаратив-
ного остеогенеза и определить сроки кон-
солидации перело мов суставной впадины у 
собак при применении метода чрескостно-
го остеосинтеза.

В основу работы положен анализ ре-
зультатов экспери ментальных исследова-
ний, выполненных на 15 беспород ных со-
баках в возрасте от 1 до 2 лет. Масса жи-
вотных со ставляла 15-20 кг. Мы также рас-
полагаем опытом лече ния 7 породистых 
собак с данной патологией.

При проведении экспериментальных 
исследований изучена репаративная реге-
нерация, состояние костных и мягкоткан-
ных структур таза после моделирования и 
лече ния различных внутрисуставных пере-
ломов суставной впадины в условиях вне-
шней фиксации аппаратом. На ос новании 
этого определены оптимальные сроки сра-

щения фрагментов суставной впадины, со-
стояние головки бед ренной кости, а также 
параоссальных тканей области суставной 
впадины.

Для получения модели переломов сус-
тавной впадины Y-образных, дорсо-вен-
тральных с центральным смещением ее 
фрагмен тов выполняли кранио-латераль-
ный доступ к тазобедрен ному суставу. Для 
этого линейный кожный разрез, разме ром 
8-10 см, проводили на уровне большого 
вертела бед ренной кости. Поверхностную 
фасцию, межфасциальную жировую ткань 
и глубокую фасцию также рассекали скаль-
пелем. Далее выполняли разрез между яго-
дичными мыш цами и напрягателем широ-
кой фасции бедра, продолжая его дисталь-
но на 0,5-1 см вдоль латеральной головки 
че тырехглавой мышцы бедра.

Затем тупо и послойно выполняли до-
ступ к «крыше» суставной  впадины и го-
ловке бедренной кости. Следует отметить, 
что при выполнении доступа необходимо 
как можно меньше травмировать мышцы, 
окружающие тазо бедренный сустав. Пос-
ле тщательного гемостаза осуще ствляли 
в одном случае полную вертикальную ос-
теотомию «крыши» суставной впадины в 
ее центральной части, со смещением вы-
деленных фрагментов, без повреждения 
головки бедрен ной кости. Таким образом, 
моделировали Y-образный и дорсо-вент-
ральный перелом суставной впадины.

Остеотомию выполняли с особой ос-
торожностью, ста раясь не повредить седа-
лищный нерв и магистральные сосуды та-
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