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применении способов синхронизации охоты и овуляции. В пособии приведены 
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ВВЕДЕНИЕ

Внедрение интенсивных технологий ведения животноводства и возра-
стание продуктивной нагрузки вызывает тенденцию к снижению воспроиз-
водительных функций организма, что приводит к снижению показателей вос-
производства. 

Чтобы обеспечить технологический ритм воспроизводства стада, необ-
ходимо иметь на начало года 8–9% стельных коров и ежемесячно осеменять 
14–16% животных при 55–60% оплодотворяемости. Для этого требуется при-
менение четкой научно обоснованной системы контроля и регуляции воспро-
изводительной функции. Отсутствие такой работы приводит к громадным 
убыткам от яловости. 

Если мы хотим иметь высокий выход телят, необходимо научиться четко 
выявлять признаки половой охоты, определять целесообразность осемене-
ния каждой конкретной коровы. При этом выявление животных в половой 
охоте  — одна из проблем искусственного осеменения на многих молочных 
фермах. 

Эффективность выявления половой охоты в течение 24 дней после нача-
ла срока планируемого осеменения коров в стаде должна составлять не менее 
70–80%, тогда мы можем говорить о достижении оптимального уровня выяв-
ления половой охоты. 

Многие хозяйства начинают использовать метод синхронизации поло-
вой охоты, полагая, что это поможет существенно повысить выход телят. При 
этом зачастую не учитываются факторы, необходимые для успешного приме-
нения данного метода и, как правило, в результате получается отрицательный 
результат [8].
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1. МЕХАНИЗМЫ, РЕГУЛИРУЮЩИЕ ПОЛОВЫЕ ЦИКЛЫ 
КРУПНОГО РОГАТОГО СКОТА

1.1. Нейрогуморальная регуляция 

Функция размножения у самок сельскохозяйственных животных опреде-
ляется деятельностью половых органов, желез внутренней секреции и многих 
других систем организма, которые связаны по принципу обратной связи ней-
рогуморальной регуляторной системой [3, 25, 34, 95]. В свою очередь регуля-
торная система состоит из гипоталамуса, гипофиза и яичников. Компоненты 
регуляторной системы взаимодействуют между собой посредством прямой 
(нисходящей) и обратной (восходящей) связи [4, 88].

Гипоталамус (нервная железа, находится на дне третьего желудочка гип-
покампа) расположен у основания промежуточного мозга — диэнцефала 
и состоит из глиальных элементов и нейронов, которые расположены не диф-
фузно, а отдельными скоплениями ядер [28, 82]. Благодаря межнейронным 
связям гипоталамус является центром-координатором центральной нерв-
ной системы и эндокринных желез организма. Следовательно, гипоталамус 
управляет и контролирует гомеостаз организма самки посредством регуля-
ции функции гипофиза, эндокринных желез и определяет половое поведение, 
воспроизводительную способность и плодовитость самки [1, 15, 74, 85].

Гипофиз у  млекопитающих состоит из аденогипофиза (передняя доля) 
и  нейрогипофиза (задняя доля гипофиза). Передняя доля гипофиза секре-
тирует гипофизарные гормоны, которые регулируют и управляют функцией 
яичников (фолликулостимулирующий, лютеотропный и лютеинизирующий 
гормоны), коры надпочечников (адренокортикотропный гормон), щитовид-
ной железы (тиреотропный гормон) и оказывают непосредственное влияние 
на разные стороны метаболизма (соматотропный гормон) [1, 3, 19, 79, 96]. 

Нейрогуморальный контроль и управление аденогипофизом осуществ-
ляется посредством регуляции секреции гипофизотропной области гипота-
ламуса, а также гиппокампа. Полученная гипоталамусом из внешней среды 
информация трансформируется в нейронах, их терминалях и гипоталамиче-
ских ядрах в нейромедиаторы (рилизинг-гормоны, либерины), действующие 
на гипофизарные клетки аденогипофиза. При этом секреция гонадотропинов 
(ФСГ, ЛГ и ЛТГ) управляется и координируется гонадотропин-рилизинг-гор-
моном (гонадолиберин-Гн-РГ) [3, 89]. 

Таким образом, секреция ФСГ, ЛГ, ЛТГ управляется и контролируется 
регуляторной системой, поддерживающей уровень функциональной актив-
ности яичников (овогенез — образование женских половых гамет), секрецию 
эстрогенов (женских половых гормонов) [5, 11, 12, 83]. Аксоны нейронов ги-
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поталамуса через ножку гипофиза проникают в его заднюю долю (нейроги-
пофиз). Данные аксоны в нейрогипофизе формируют многочисленные рас-
ширения и ветвления, в этих расширениях (тельца Геринга) хранятся запасы 
окситоцина и вазопрессина, представляющие собой пептидные гормоны [21, 
42, 83].

Функция яичников в организме самок заключается в управлении, коор-
динации и выполнении сложной и многогранной физиологической роли, ко-
торая заключается в проявлении безусловных половых рефлексов, половых 
циклов, а также генеративной (производство женских половых гамет) и эндо-
кринной (производство женских половых гормонов) функциях, а также обра-
зовании временной железы внутренней секреции — желтого тела [1, 19, 89].

Воспроизводительная способность у самок крупного рогатого скота осу-
ществляется овогенезом и эндокринными механизмами регуляции репродук-
тивной функции, которые на протяжении жизни самок претерпевают измене-
ния, отражающиеся проявлением половой цикличности [3, 14, 22, 30, 31, 95]. 

Начало полового цикла соответствует активации фолликулогенеза в яич-
никах, где происходит размножение, рост и созревание яйцеклеток, преобла-
дание действия овариальных и гонадотропных гормонов. В течение прояв-
ления различных стадий полового цикла яичник функционирует ритмично 
и  осуществляет [4, 3, 19, 25, 27, 34]: 

– рост, размножение и развитие зародышевых клеток (овогоний); 
– формирование и созревание доминирующего фолликула последней 

волны роста; 
– овуляцию, разрыв и выход овоцита II порядка за пределы фолликула;
– образование, формирование и развитие желтого тела. 
На разных стадиях роста, формирования и развития фолликулов, из-

меняется чувствительность, и восприимчивость клеток внутренней теки и 
гранулезы фолликула к гипоталамическим и гипофизарным гормонам. С ро-
стом и формированием фолликулов происходит накопление фолликулярной 
жидкости, в которой содержатся эстрогены. При этом концентрация наибо-
лее активной фракции эстрогенов — эстрадиола зависит от фазы развития 
фолликулов и стадии полового цикла. Одновременно с развитием фоллику-
лов в  слизистой оболочке матки, шейки матки и влагалища активируются 
пролиферативные, секреторные их гистоструктуры, которые функционально 
проявляются течкой, общим половым возбуждением и охотой [3, 7, 18, 35, 90].

После завершения стадии возбуждения полового цикла и овуляции раз-
вивается стадия торможения, продолжительность которой соответствует 
периоду функциональной активности желтого тела, продуцирующего проге-
стерон. Рост и формирование фолликулов в яичниках на протяжении стадий 
полового цикла происходит волнообразно. Одновременно в яичнике может 
протекать две, три и даже четыре волны роста, развития и формирования 
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фолликула. Причем каждая волна заканчивается образованием доминантно-
го фолликула [2, 3, 13, 24, 54].

У молочного скота с двухволновым ростом фолликулов продолжитель-
ность стадий полового цикла в среднем составляет 21 день. Первая волна ро-
ста и созревания фолликулов начинается после регрессии желтого тела (в те-
чение 3–5 дней), а вторая начинается на 10–11-й день полового цикла. Первые 
выраженные симптомы регрессии желтого тела наблюдаются на 5–7-й день 
полового цикла, в то время как при трех- и четырехволновом росте фоллику-
лов регрессия желтого тела может продолжаться до 16 дней [3, 32, 61].

По данным Е.У. Байтлесова, у мясного скота в основном наблюдается трех- 
и четырехволновой рост фолликулов, в связи с этим продолжительность полово-
го цикла мясных коров в среднем составляет 22,5 дня. Начало созревания фолли-
кулов первой волны отмечается на 5-й день, второй — на 9-й день и третьей — 
на 16-й день полового цикла, а регрессия желтого тела происходит на 10–11-й 
день полового цикла. Возникновение третьей и четвертой волны роста и созрева-
ния фолликулов, по мнению автора, связано с увеличенной продолжительностью 
активной фазы функционирования желтого тела у мясных коров, при этом па-
раллельно регрессии и рассасыванию желтого тела происходит трансформация 
доминантного фолликула в предовуляторный фолликул [3, 10, 68].

Процесс фолликулогенеза и его морфологические изменения при двух-
волновом росте не достаточно изучены. Некоторые авторы считают, что рост 
последней волны развития фолликулов, завершающийся овуляцией. При 
этом остальные фолликулы подвергаются регрессии и атрезии. По получен-
ным Е.У. Байтлесовым и С.А. Семиволосом данным можно предположить, 
что растущие доминантные фолликулы под непосредственным воздействием 
фолликулостимулирующего гормона и опосредованного влияния других гор-
монов аденогипофиза начинают стимулировать выделение женских половых 
гормонов [3, 27, 33, 83].

Концентрация эстрогенов одновременно с концентрацией лютеонизиру-
ющего гормона достигает максимума перед овуляцией, что собственно и сти-
мулирует разрыв фолликула и выброс ооцита II порядка на бахромку яйцепро-
вода. Метрические параметры пика лютеонизирующего гормона являются ос-
новным фактором регуляции процесса овуляции, происходящего в яичниках, 
т.к. в случае их отклонения от нормы происходит нарушение овуляции в виде 
преждевременной, например, в конце охоты или слишком поздней овуляции 
(более 15 часов после окончания охоты). При ее отсутствии происходит атре-
зия и жировое перерождение преовуляторного фолликула [3, 11, 28, 31].

По данным исследований, преждевременная или запоздалая овуляция 
сопровождается выходом незрелого, или персистентного ооцита II порядка, 
что исключает возможность образования женских и мужских пронуклеусов, 
последующего оплодотворения и развития зиготы [3, 26, 28, 31, 82].
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Половой цикл у крупного рогатого скота разных пород и возрастов длит-
ся 18–24 дней [3, 16, 31, 36].

Специальные исследования, проведенные Е.У. Байтлесовым и С.А. Семи-
волосом показали, что межовуляторный интервал у коров колеблется в преде-
лах 19–23 дней. Длительность полового цикла в основном зависит от степени 
полноценности функционирования желтых тел, формирующихся после ову-
ляции, и интенсивности фолликулогенеза, то есть проявления околонедель-
ных ритмов роста полостных фолликулов, именно они приводят к регрессии 
и рассасыванию желтого тела. Образующиеся полостные фолликулы секре-
тируют эстрогены, что способствует секреции эндометрием матки просто-
гландина F2α, который разрушает лютеальную ткань желтого тела прошлого 
полового цикла [3, 5, 12, 42].

Однако содержание в крови определенной концентрации лютеинизи-
рующего и фолликулостимулирующего гормонов поддерживает функцию 
желтого тела. Секреция этих гипофизарных гонадотропинов в этот период 
полового цикла, поддерживается гонадотропин-рилизинг-гормоном (Гн-РГ). 
Управление и координация гонадотропинами фолликулогенеза меняется под 
влиянием различных условий внешней и внутренней среды, что отражается 
на взаимодействии лютеальной ткани желтого тела и гранулезы фолликула. 

Состояние эндометрия матки, тела и шейки матки в этот период регули-
рует длительность полового цикла, увеличивая или сокращая его продолжи-
тельность. Под воздействием эстрогенов снижается порог возбудимости по-
ловых центров, в результате чего возникает половая охота. 

Специфическое влияние на репродуктивный аппарат самок оказывают 
эстрогены, индуцируя симптомокомплекс феномена течки:

– усиливается прилив крови к половым органам, вызывая гиперемию, 
отечность наружных половых органов; 

– повышается возбудимость мускулатуры яйцепроводов, матки, влагали-
ща, сосудисто-мышечного комплекса клитора; 

– повышается секреторная функция слизистой желез матки и шейки мат-
ки, а также митотической активности клеток, способных к делению. 

На протяжении стадии возбуждения полового цикла у молочного скота 
фиксируется одна или две волны роста и созревания фолликулов. В стадию 
возбуждения полового цикла фолликулярная волна роста начинается с при-
мордиальных фолликулов, в среднем на один половой цикл от 2–6 фоллику-
лов. В течение 1–3 суток один из фолликулов этой группы начинает быстро 
расти и превращается в доминантный фолликул. Остальные фолликулы рег-
рессируют и подвергаются жировой дегенерации. В доминантном фолликуле 
располагается достаточное количество рецепторов в тека-клетках и гранулезе 
фолликула, которые становятся восприимчивы к эстрогенам и лютенизиру-
ющему гормону и в результате включается процесс овуляции. Доминантный 
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фолликул диаметром менее 20 мм не имеет достаточного количества рецепто-
ров в тека-клетках и гранулезе, подвергается атрезии, а на фоне повышенных 
концентраций эстрогенов и фолликулостимулирующего гормона начинается 
новая фолликулярная волна роста фолликулов [3, 27, 63].

В течение полноценного полового цикла подъем уровня эстрогенов 
в крови происходит трехкратно и связан с недельными волнами роста и атре-
зии фолликулов. Первые две волны роста фолликулов и пика секреции эстро-
генов приходятся на высокий уровень прогестерона, и только третий подъем 
эстрогенов преодолевает прогестероновый блок, стимулируя стадию возбуж-
дения полового цикла, завершаясь овуляцией доминирующего фолликула. 
В процессе формирования желтого тела, первые 5 дней после овуляции яв-
ляются критическими, особенностью является невосприимчивость желтого 
тела к препаратам простагландина, вследствие отсутствия соответствующих 
рецепторов в лютеальных клетках желтого тела. В этот период разрушающим 
действием на секреторную ткань желтого тела обладает окситоцин. Так, инъ-
екции окситоцина в первые 5 дней после овуляции приводят к регрессии жел-
того тела [3, 11, 12, 21, 83].

Продолжительность и достаточно значительная вариабельность фолли-
кулярной и лютеальной фаз полового цикла у крупного рогатого скота, в от-
личие от других видов животных, имеет стабильный характер функциони-
рования желтого тела. Стабильность продолжительности лютеальной фазы и 
продукции прогестерона связана с формированием гестацидной доминанты 
и подготовки организма самки к предстоящей стельности. Стадия течки и 
охоты завершается овуляцией и формированием новой эндокринной желе-
зы — желтого тела. Ее гормон — прогестерон — управляет и координирует 
порог возбудимости половых центров, в результате секрет яйцеводов загу-
стевает и перестает поступать в матку, маточные железы начинают продуци-
ровать маточное молочко, просвет цервикального канала сужается, и внутри 
него образуется загустевающая слизистая пробка, слизистая влагалища и его 
преддверия бледнеет, отечность исчезает [9, 31, 40].

Регуляция внутриовариальных процессов в яичниках крупного рогато-
го скота в значительной степени автономна и работает по принципу обрат-
ной связи. При этом функциональная активность деятельности яичников 
осуществляется под воздействием гонадотропин-рилизинг-факторов гипо-
таламуса и гонадотропных гормонов аденогипофиза, которые поддержива-
ют функционирование желтого тела. Для полноценного функционирования 
желтого тела необходимо присутствие лютеонизирующего и лютеотропного 
гормонов. Лютеальные клетки в период сформированного желтого тела при-
обретают рецепторные белки, которые воспринимают и фиксируют проста-
гландин F2α, поэтому инъекции препаратов простагландина вызывают быст-
рую дегенерацию и рассасывание желтого тела.



11

Цикличность функции яичников у молочного скота регулируется выделе-
нием гипоталамических и гипофизарных гормонов, деятельность которых осу-
ществляется доминантным состоянием центральной нервной системы и выс-
шими нервными стимулами как внешними, так и внутренними факторами в 
рамках системы положительной обратной связи в системе гипоталамус – ги-
пофиз – яичники. Основную роль, в этом процессе играет реакция гипофиза 
на гонадотропин-рилизинг-фактор нейросекрета гипоталамуса и лимбической 
части гиппокампа, что следует рассматривать как обратную связь гонадотроп-
ных гормонов, с одной стороны, и овариальных, с другой стороны. В течение 
проявления полового цикла изменяется гормональный статус организма жи-
вотного, что отражается на функциональном состоянии яичников. 

Рисунок 1.  Гормональная регуляция в системе гипоталамус  – гипофиз  – периферические 
эндокринные железы – органы-мишени (схема): РГ — рилизинг-гормоны; ТТГ — тиреотропный 
гормон; АКТГ  — адренокотикотропный гормон; ФСГ — фолликулостимулирующий гормон; ЛГ  — 
лютеинизирующий гормон; Прл — пролактин; П — прогестерон; Э — эстрогены; А — андрогены; 
Р — релаксин; И — ингибин; Т4 — тироксин; АДГ — антидиуретический гормон (вазопрессин).
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В определенные периоды полового цикла имеет место различие в изме-
нениях соотношений концентраций, фолликулостимулирующего гормона, 
лютеонизирующего гормона, прогестерона и эстрадиола, как по отдельности, 
так и в сумме друг к другу. Таким образом, учитывая, что применение гор-
мональных препаратов у молочного скота изменяет процесс роста, развития 
и  созревания фолликулов, то необходимо для фронтальных обработок ис-
пользовать животных, у которых отсутствует дисфункциональное состояние 
яичников [3].

Таблица 1

Гормоны, участвующие в нейрогуморальной регуляции
полового цикла

Гормон
Функции
гормонаНазвание Место

выработки
Химическая 

природа
1 2 3 4

Гонадотропин-рилизинг-
гормон

Гипоталамус Пептид Стимуляция секреции 
ФСГ и ЛГ

Пролактинингибирующий 
фактор (ПИФ)

Гипоталамус Пептид Торможение секреции 
пролактина

Кортикотропин-рилизинг-
гормон (К-РГ)

Гипоталамус Пептид Стимуляция секреции 
АКТГ

Фолликулостимулирующий 
гормон (ФСГ)

Аденогипофиз Глюкопротеид Рост фолликулов;
секреция эстрогенов;
сперматогенез

Лютеинизирующий гормон Аденогипофиз Глюкопротеид Овуляция;
образование желтого 
тела и секреция 
прогестерона;
Секреция тестостерона

Пролактин Аденогипофиз Протеин Лактация;
лютеотропный фактор

Адренокортикотропный 
гормон (АКТГ)

Аденогипофиз Полипептид Секреция 
глюкокортикоидов

Окситоцин Гипоталамус Пептид Роды; молокоотдача

Эстрогены Яичники, 
плацента

Стероид Течка, половое 
возбуждение
и половая охота;
роды;
рост молочных желез

Прогестерон Яичники, 
плацента

Стероид Сохранение 
беременности;
рост молочных желез
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Гормон
Функции
гормонаНазвание Место

выработки
Химическая 

природа
1 2 3 4

Релаксин Яичники Полипептид Расслабление связок 
таза;
раскрытие шейки 
матки

Ингибин Яичники, 
семенники

Протеин Торможение секреции 
ФСГ

Кортизол Надпочечники Стероид Роды; лактация
Тестостерон Семенники Стероид Половое влечение;

сперматогенез;
стимуляция роста
и развития выводных 
протоков семенников, 
придаточных половых 
желез и пениса

1.2. Фолликулогенез

В яичнике определяются фолликулы на различных стадиях развития [84]:
Примордиальный (I стадия) [53] — ооцит частично или полностью окру-

жен уплощенными клетками гранулезы, размер фолликула около 30–40 мкм;
Первичный (II стадия) [53] — ооцит окружен одиночным слоем кубиче-

ских клеток гранулезы;
Ранний вторичный — неполный второй слой кубических клеток гранулезы;
Вторичный (III стадия) [53] — два полных слоя клеток гранулезы, размер 

фолликула около 50 мкм;
Преантральный (1-й класс) [53] — ооцит увеличен в объеме и окружен 

более чем двумя слоями гранулезы без образования полости, размер фолли-
кула около 100 мкм;

Антральный (2–8-й класс) [53] — ооцит увеличен в объеме и окружен 
несколькими слоями клеток гранулезы с образованием полости. Размер фол-
ликула более 0,2 мм в диаметре;

Фолликулогенез можно разделить на следующие стадии: 1) формирование 
пула растущих фолликулов; 2) базальный рост (рост до  стадии антрального 
фолликула 4-го класса); 3) селекция и созревание доминантного фолликула [55].

Зависимость первых двух этапов от гипофизарных гонадотропинов, пре-
имущественно от ФСГ, является непрямой и скорее опосредована внутрияич-
никовыми факторами, и лишь последний этап напрямую регулируется гипо-
физом.



14

Рисунок 2. Строение яичника. Развитие желтого тела
Ovarian ligament — связка яичника; Primordial follicles — примордиальные фолликулы; Germinal 
epithelium — герминативный эпителий яичника; Tunica albuginea — белочная оболочка яичника; 
Primary follicles — первичные фолликулы; Cortex — корковое вещество яичника; Oocyte — ооцит 
(яйцеклетка); Granulosa cells — клетки гранулезы; Secondary follicles  — вторичный фолликул; 
Mesovarium and blood vessels  — мезовариум (брыжейка яичника) и сосуды, кровоснабжающие 
яичник; Vesicular (Graafian) follicles  — третичный фолликул (Граафов пузырек); Antrum  — полость 
фолликула; Zona pellucida — блестящая зона; Theca folliculi — тека; Ovulated oocyte — овулировавший 
фолликул; Corona radiata — лучистый венец; Developing corpus luteum — развивающееся желтое 
тело; Corpus luteum — желтое тело; Medulla — мозговое вещество яичника.

Рисунок 3. Фолликулярные волны в половом цикле
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1. Формирование пула растущих фолликулов (продолжается более 120 
суток)

Особый интерес вызывает механизм выхода фолликулов из состояния 
покоя. Факторы, определяющие начало роста и дифференцировки приморди-
альных фолликулов, до сих пор не определены, однако ряд авторов высказы-
вают предположение о том, что это некий внутрияичниковый гормонально-
независимый фактор, связанный с образованием межклеточных контактов 
и  поддерживающий фолликулы в состоянии покоя. Культивирование отде-
ленных друг от друга фолликулов в среде ведет к их росту и дифференцировке. 
Эти данные позволяют предположить, что потеря межклеточных контактов 
может быть пусковым фактором начала дифференцировки. Данная теория 
получила название теории латеральной спецификации (lateral specification) 
[39]. Согласно данной гипотезе, в рост идут те фолликулы, которые потеряли 
боковой контакт с соседними фолликулами, и обычно рост фолликулов про-
исходит по краю яичника, а также в районе недавно образовавшегося желто-
го тела [39]. О гормонально-независимом характере начала роста фолликулов 
также говорит тот факт, что он происходит в аваскулярной зоне.

Процесс выхода примордиальных фолликулов из состояния покоя про-
исходит постоянно.

Большинство фолликулов подвергается атрезии на стадии малых ан-
тральных фолликулов [78]. 

2. Базальный рост (рост до стадии антрального фолликула 4-го класса)
Эта стадия, несмотря на то, что продолжается нескольких циклов, явля-

ется также малоизученной, и лишь немного известно о факторах, определяю-
щих рост фолликулов на данной стадии. По данным гистологического иссле-
дования, в начале этой фазы преантральные фолликулы, размером 0,1–0,2 мм 
начинают активно расти. Происходит процесс дифференцировки гранулезы 
на клетки-предшественники пристеночного слоя и кумулюса, постепенно 
образуются лакуны, которые затем объединяются и образуют антральную по-
лость.

3. Селекция и созревание доминантного фолликула
Данный этап фолликулогенеза можно разделить на следующие этапы: 

формирование пула малых антральных фолликулов и их рост, селекция до-
минантного фолликула и собственно овуляция.

Гормонально-зависимая стадия фолликулярного роста начинается в кон-
це лютеиновой фазы цикла, когда снижение уровня эстрадиола, прогестерона 
и ингибинов А и В вызывает повышение уровня ФСГ. Под воздействием этого 
подъема фолликулы 5-го класса, размером около 2–5 мм в диаметре начинают 
интенсивно расти.
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Эпидермальный фактор роста (ЭФР) и трансформирующий фактор 
роста  α (ТФР-α) играют важную роль в пролиферации клеток гранулезы 
антральных фолликулов размером от 1 до 5 мм и в то же время защищают 
фолликулы от воздействия на них гранулезы ФСГ. Этот механизм позволяет 
фолликулам достаточно долго находиться на данной стадии, а также способ-
ствует формированию пула данных фолликулов. Снижение концентрации 
ЭФР и  ТФР-α в фолликулах более 4–5 мм в диаметре позволяет ФСГ воздей-
ствовать на гранулезу этих фолликулов [77,97].

Крайне важной представляется роль инсулиноподобного фактора ро-
ста (ИПФР) I и II в фолликулогенезе, селекции доминантного фолликула и 
атрезии фолликулов. Высокие концентрации ИПФР I и II способствуют воз-
действию ФСГ на клетки гранулезы. В атретических фолликулах наблюдает-
ся повышенная концентрация протеинов, связывающих инсулиноподобные 
факторы роста (ИПФРСП), и в первую очередь ИПФРСП-4. Однако действие 
этого фактора в яичниках может быть заблокировано специфической проте-
азой. Специфической протеазой к ИПФРСП-4 оказался протеин, ассоцииро-
ванный с беременностью сывороточный белок А (pregnancy-associated plasma 

protein-A  — PAPP-A)) 
[51]. 

Рост сосудов и ва-
скуляризация играют 
важнейшую роль в ро-
сте доминантного фол-
ликула. Исследования 
с помощью цветной доп-
плерультрасонографии 
показали, что только 
фолликулы с хорошей 
васкуляризацией спо-
собны продуцировать 
жизнеспособные ооци-
ты [65, 98].

В растущих фолли-
кулах начала полового 
цикла синтез андро-
генов (тестостерона) 
из  холестерола проис-
ходит в клетках теки 
фолликулов под воздей-
ствием стимулирующе-
го действия ЛГ. В то же 

Рисунок 4. Граафов пузырек к моменту овуляции:
1 — истонченная поверхность фолликула, выступающая 
над  яичником, 2 — яйцеклетка, 3 — фолликулярная полость, 
стрелкой обозначен путь движения яйцеклетки при овуляции.
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время в клетках гранулезы фолликулов из тестостерона происходит синтез 
эстрадиола с помощью фермента ароматазы. Главным стимулятором арома-
тазы является ФСГ. Уровень синтеза эстрадиола в фолликулах в диаметре до 
10 мм остается невысоким, при достижении доминантным фолликулом ди-
аметра более 10 мм на клетках гранулезы яичников появляются рецепторы, 
реагирующие не только на ФСГ, но и ЛГ. Под воздействием стимуляции ФСГ 
и ЛГ синтез эстрадиола значительно увеличивается.

Высокая концентрация эстрадиола в крови вызывает по принципу отри-
цательной обратной связи снижение выделения ФСГ гипофизом. Под воздей-
ствием снижающегося уровня ФСГ все фолликулы, которые не успели достиг-
нуть 10 мм в диаметре, подвергаются атрезии. В то же время уровень синтеза 
эстрадиола в доминирующем фолликуле растет. При достижении фоллику-
лом овуляторного диаметра (16–23 мм) высокий уровень эстрадиола вызыва-
ет пик ЛГ и овуляцию фолликула [62, 75].

Основываясь на этих работах, J. Brown (1978) и D. Baird (1987) предложи-
ли теорию роста и селекции доминантного фолликула, получившую назва-
ние теории окна [37, 43]. Согласно этой теории, для роста антральных фол-
ликулов 3–5 мм в начале фолликулярной фазы цикла уровень ФСГ должен 
преодолеть определенное значение, так называемый порог. Уровень данного 
порога строго индивидуален и, скорее всего, зависит от овариального резерва 
(уровня базального ФСГ). В нормальном цикле механизм снижает уровень 
ФСГ в середине фолликулярной фазы цикла и в овуляцию уходит только один 
фолликул [86]. 

1.3. Овуляция и лютеиновая фаза

Незадолго до овуляции кровеносные сосуды яичника (особенно фол-
ликула) расширяются, увеличивается кровоток, происходит увеличение 
фолликулярной жидкости. Стенка зрелого фолликула истончается, и на его 
поверхности появляется коническое возвышение, лишенное сосудов и фол-
ликулярных клеток (светлое пятнышко). В этом месте под влиянием увели-
чения внутрифолликулярного давления, действия фермента коллагеназы, 
разрыхляющего оболочку фолликула, оболочка разрывается и образуется 
овальное отверстие, через которое медленно вытекает фолликулярная жид-
кость с яйцеклеткой.

Овуляция наступает под влиянием лютеинизирующего гормона с участи-
ем фолликулостимулирующего гормона. После овуляции на месте лопнувше-
го фолликула образуется углубление с дряблыми краями, легко определяемое 
у крупных животных во время ректальной пальпации яичника. Яичник ста-
новится уменьшенным в объеме и мягковатым. Лопнувшая фолликулярная 
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полость фолликула заполняется излившейся кровью, а затем быстро расту-
щими клетками фолликулярного эпителия (зернистого слоя). Фолликуляр-
ные клетки затем превращаются, приобретая многоугольную форму, в люте-
иновые клетки, откладывающие желтый пигмент — лютеин. Возникшие лю-
теиновые клетки постепенно замещают кровяной сгусток (он резорбируется) 
и заполняют всю полость фолликула. Из соедительнотканных элементов фол-
ликула образуются радиальные перегородки, которые совместно с сосудами 
и нервами идут от периферии к центру. Так происходит образование желтого 
тела (его называют так по цвету), разделенное соединительнотканными тя-
жами на дольки. Образовавшееся желтое тело (corpus luteum) при пальпации 
плотнее фолликула.

Рисунок 5. Овуляция. Корковое вещество яичника в области зрелого фолликула истончено, 
клетки гранулезы, образующие фолликул, на одном из участков (стигма) выпячиваются в брюшную 
полость, принимая вид конусовидного набухания красного цвета. (Jean-Christophe Lousse, M.D., 
Jacques Donnez, M.D., Ph.D., 2008)
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Рисунок 6. У коров желтое тело часто грибовидно выступает на поверхности яичника.

Желтое тело у животного является временной железой внутренней се-
креции, выделяет гормон желтого тела — прогестерон. Прогестерон у самок 
вызывает подготовку слизистой оболочки матки к прикреплению зародыша 
и развитию плацент, способствует у беременного животного сохранению бе-
ременности и разрастанию железистой ткани молочной железы. Прогестерон 
препятствует росту в яичниках новых зрелых фолликулов и их овуляции, по 
этой причине у беременных самок отсутствуют половые циклы. Степень раз-
вития желтого тела и его эндокринной функции зависит от судьбы фолликула 
и яйцевой клетки. 

В том случае, когда 
после овуляции у жи-
вотного не наступает 
беременность, желтое 
тело яичника претерпе-
вает обратное развитие 
(инволюция)  — такое 
желтое тело называют 
желтым телом полово-
го цикла. В том случае, 
когда у животного на-
ступает беременность, 
желтое тело в яичнике 
сильно увеличивается, Рисунок 7. Желтое тело коров.



20

занимая при этом большую часть паренхимы яичника. Такое желтое тело 
яичника именуют желтым телом беременности. Желтое тело беременности 
присутствует у беременного животного в течение всего периода плодоноше-
ния и только к концу беременности или после родов претерпевает обратное 
развитие. Иногда у отдельных животных желтое тело полового цикла или 
бывшей беременности задерживается в яичнике дольше 30 дней (персистент-
ное желтое тело). Задержавшееся желтое тело приводит у животных к разви-
тию анафродизии (прекращению половых циклов) различной длительности. 
На месте фолликула может не образовываться желтое тело, если происходит 
атрезия фолликула. Иногда желтое тело яичника образуется и без овуляции 
яйцеклетки, когда в полость нелопнувшего фолликула происходит кровоиз-
лияние и клетки фолликула замещаются клетками желтого тела (лютеиниза-
ция фолликула). 

1.4. Нормальные половые циклы

Половой цикл  — сложный нейрогуморальный рефлекторный процесс, 
сопровождающийся комплексом физиологических и морфологических изме-
нений в половых органах и во всем организме самки от одной стадии полово-
го возбуждения до другой (или от одной овуляции до другой). Половые циклы 
появляются с наступлением половой зрелости и повторяются с определенной 
периодичностью.

В половом цикле происходит ряд изменений, легко заметных, а иногда 
неуловимых даже современными тончайшими микроскопическими, химиче-
скими и биологическими методами исследования. В половом цикле принято 
различать три стадии: 

1) возбуждения; 
2) торможения; 
3) уравновешивания. 

Чередование этих 
стадий является био-
логическим свойством 
самок, достигших по-
ловой зрелости. После 
возникновения первого 
полового цикла у живот-
ного они периодически 
повторяются (у коров — 
через 18–24 дня) в тече-
ние всей половой жизни.

Рисунок 8. Нормальный половой цикл крупного рогатого скота.
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В зависимости от стадий полового цикла специфические явления, возни-
кающие и протекающие в половых органах, а также во всем организме самки, 
проявляются по-разному. 

Стадия возбуждения полового цикла — период яркого проявления всех 
половых процессов  — характеризуется проявлением четырех феноменов: 
течки, полового возбуждения (общая реакция), охоты, созревания фолли-
кулов и овуляции. Каждый из этих феноменов является специфическим и 
отражает какую-либо одну сторону полового цикла. Перечисленные выше 
феномены протекают во взаимной связи, но возникают и проявляются у жи-
вотных не одновременно, а развиваются и угасают соответственно своим за-
кономерностям и условиям существования организма. При каждом феномене 
у животного выявляется ритмичное нарастание морфологических и физио-
логических признаков с последующим их торможением и уравновешиванием.

В стадии возбуждения все рефлексы у животного подчиняются половым 
рефлексам вплоть до ослабления или даже полного торможения такого реф-
лекса, как пищевой. У самок происходит повышение кровяного давления, из-
меняется состав крови, качество молока. 

Самые сильные изменения отмечаются в половых органах, в которых 
разрастаются клетки не только мышечного и слизистого слоев, но и нервных 
образований. В эндометрии и особенно в миометрии происходит усиление 
кровотока, значительно повышаются окислительные процессы, проявляющи-
еся в усилении поглощения кислорода слизистой оболочкой матки, активно-
сти каталазы и пероксидазы [14]. Стадия возбуждения начинается с постепен-
ного нарастания комплекса этих процессов в половом аппарате, обусловлен-
ных развитием фолликулов.

Течка  — процесс выделения слизи из половых органов как следствие 
морфологических изменений полового аппарата самки. Течку диагностируют 
путем осмотра наружных половых органов, влагалища, шейки матки и иссле-
дованием выделяющейся из половых органов слизи, клиническими и лабора-
торными методами. 

Течка у животного сопровождается ярко выраженными пролифератив-
ными процессами. Отмечаем сильную гиперемию всех отделов полового 
аппарата, новообразование и разрастание желез слизистой оболочки яйце-
проводов, рогов, тела и шейки матки. Вместо 3–4 слоев эпителия слизистая 
оболочка влагалища и мочеполового преддверия покрывается 18–20 слоями; 
одновременно происходит отторжение эпителиальных клеток. Поэтому при 
микроскопии влагалищного мазка преимущественно обнаруживаются клет-
ки плоского эпителия и лейкоциты. 

При влагалищном осмотре шейки матки по степени раскрытия шейки 
матки и количеству выделяющейся слизи могут различить течку первой, вто-
рой и третьей степени. 
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Рисунок 9. Выбор момента осеменения или спаривания коров, находящихся в течке.

Половое возбуждение (общая реакция)  — изменение в поведении сам-
ки во время стадии возбуждения, возникающее в связи с фазами созревания 
фолликула. Половое возбуждение наступает позднее течки и проявляется бо-
лее или менее ярко выраженной общей реакцией организма животного в виде 
беспокойства, отказа от корма, иногда злобности, а также снижением молоч-
ной продуктивности, изменением качества молока и другими признаками. 
При половом возбуждении самка проявляет «интерес» к самцу, может пры-
гать на него или на других самок, позволяет делать на себя прыжки других са-
мок, но садку самца на себя не всегда допускает. По мере усиления у животно-
го признаков течки, полового возбуждения, в крови происходит увеличение 
концентрации фолликулярного гормона, который, воздействуя на нервную 
систему животного, вызывает половую охоту.

Охота (половая охота) — положительная сексуальная реакция самки на 
самца, то есть проявление у самки полового рефлекса, выражающегося в свое-
образном ее поведении в присутствии самца. Во время охоты самка стремить-
ся приблизится к самцу, принимая позу для полового акта, часто производит 
акт мочеиспускания, завершающийся ритмическим сокращением половых 
губ, допускает садку и коитус.

Овуляция — высвобождение яйцеклетки из фолликула яичника. На раз-
резе яичника видны две зоны: корковая — фолликулярная и мозговая (сосу-
дистая), обильно пронизанная крупными кровеносными и лимфатическими 
сосудами, нервами и гладкими мышечными волокнами.

Процесс вскрытия созревшего фолликула и выделение из него яйцевой 
клетки называется овуляцией. Сам механизм овуляции еще окончательно 
не выяснен. Одно бесспорно, что это сложный рефлекторный акт, регулируе-
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мый центральной нервной системой. Об этом говорит тот факт, что овуляция 
у коров и лошадей чаще всего происходит ночью, рано утром (в тихой, спо-
койной обстановке). У всех животных овуляция ускоряется актом спаривания 
и другими нейросексуальными раздражителями (вид, запах самца и др.). 

Стадия торможения — стадия ослабления признаков полового возбуж-
дения и течки. Данная стадия начинается сразу же после стадии возбуждения. 
Охота у самки заменяется ярко выраженным отбоем, постепенно сменяющим-
ся безразличным отношением к самцу; на месте овулировавшего фолликула 
развивается желтое тело. С ослаблением гиперемии происходит уменьшение 
объема всех участков полового аппарата. Шейка матки закрывается, слизь не 
выделяется, железы полового аппарата претерпевают обратное развитие, на-
росшие во влагалище эпителиальные слои отторгаются. При просмотре вла-
галищного мазка видны в основном ядерные клетки и чешуйки с большим 
количеством лейкоцитов.

Животное успокаивается, постепенно восстанавливается, качество моло-
ка, состав крови, строение слизистой оболочки половых путей и другие сдвиги, 
возникшие в стадии возбуждения, выравниваются. Самка становится агрес-
сивно настроенной к самцу; стремится его ударить или убежать от него. Такая 
отрицательная сексуаль-
ная реакция самки на 
самца называется отбоем. 
Таким образом, особен-
ность стадии торможе-
ния — это преобладание 
явлений инволюции, то 
есть обратного развития 
морфологических и фи-
зиологических процес-
сов, возникающих в ста-
дии возбуждения. 

Стадия уравнове-
шивания у животных на-
ступает после стадии тор-
можения половых про-
цессов и продолжается у 
животного до наступле-
ния новой, очередной ста-
дии возбуждения. В  ста-
дии уравновешивания 
общее состояние самки 
уравновешено, у  нее без-

Рисунок 10. Яичник коровы в разрезе (А.В. Нефедченко, 
В.И. Наумов, 2012)
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различное или отрицательное отношение к самцу (отсутствие половой охоты), 
в яичниках у животного имеются как фолликулы, так и желтые тела. В половых 
органах в равной степени выражены как пролиферативные, так и дегенератив-
ные процессы. Шейка матки у самки закрыта. При микроскопии влагалищного 
мазка выявляем преимущественно слизь, а также лейкоциты, клетки плоского 
многослойного эпителия с хорошо выраженным ядром и безъядерные клетки 
(чешуйки). В то же время эту стадию не следует называть покоем, так как в дан-
ный период в организме самки, в ее половом аппарате протекают чрезвычайно 
разнообразные активные процессы, проявляющиеся определенными физиоло-
гическими и морфологическими изменениями. Так в яичнике формируются и 
атрезируются фолликулы и желтые тела; матка при ректальной пальпации реа-
гирует сокращением; гистологическим исследованием матки и влагалища выяв-
ляются признаки образования и отмирания клеточных элементов[17].

1.5. Неполноценные половые циклы

Неполноценными половыми циклами называют циклы, когда выпадает 
один или несколько феноменов:

течка — анэстральный половой цикл; 
признаки общей реакции — ареактивный половой цикл;
охота — алибидный половой цикл; 
овуляция — ановуляторный половой цикл. 
Неполноценность половых циклов — очень частое проявление наруше-

ния функции половых желез у коров и протекает чаще всего в виде анэстраль-
ного и ановуляторного половых циклов, но могут быть и смешанными. Низ-
кая оплодотворяемость коров в зимние и ранние весенние месяцы обычно 
связана с отсутствием у них течки или овуляции. 

Изменение биохимических показателей слизи наступает также у коров 
с неполноценными половыми циклами. Анэстральный цикл обычно проявля-
ется изменением физико-химических свойств слизи, повышением удельного 
веса, рН и вязкости и снижением эластичности слизи. Таким образом, у коров 
при анэстральных половых циклах состояние среды половых путей неблаго-
приятно для движения и выживаемости половых клеток. При анэстральном 
половом цикле нарастает сухой остаток и содержание молочной кислоты, 
происходит снижение активности окислительных процессов в тканях матки, 
активность дыхания составляет 14 и 30% по отношению к животным с пол-
ноценными половыми циклами. У таких коров В. Г. Парий (1968) отмечал 
понижение каталазной и пероксидазной активности тканей матки и падение 
скорости кровотока. У коров с анэстральными половыми циклами пропадает 
активность биохимических реакций в ткани матки.
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2. КРАТКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ГОРМОНАЛЬНЫХ 
ПРЕПАРАТОВ

При использовании гормональных препаратов для синхронизации по-
ловых циклов, необходимо четкое понимание их воздействия на организм 
животного. В основном при применении схем используют простагландины, 
гонадотропины, в некоторых схемах применяют прогестогены и эстродиол. 
Ниже приведем наиболее распространенные гормональные препараты.

2.1. Простагландины

Простагландин и его аналоги, обладают специфическим лютеолитиче-
ским действием и усиливают сократительную функцию матки. Применение 
простогландинов и аналогов в лютеальной фазе эстрального цикла вызывает 
рассасывание желтого тела и таким образом, создают условия для наступле-
ния течки и овуляции. Препараты применяются для: профилактики и лечения 
гинекологических болезней (лютеиновые кисты, персистентные желтые тела, 
субинволюция матки, эндометриты), дисфункции яичников (тихая охота, 
ановуляторный цикл), синхронизация полового цикла у самок сельскохозяй-
ственных животных, а также для прерывания беременности при патологии 
плода.

Таблица 2

Препараты простагландина и аналоги 

Наименование 
препарата

Действующее вещество Дози-
ровка, мл

(МЕ)/
животное

Страна-
производительнаименование содержание 

в 1 мл
1 2 3 4 5

Аэстрофан клопростенол 250 мкг 2–4 мл Республика 
Беларусь

PGF Вейкс-Форте клопростенол 250 мкг 2–4 мл Германия

БАГ-Эстрофан клопростенол 250 мкг 2–4 мл Республика 
Беларусь

Ветеглан клопростенол 75 мкг 1–2 мл Испания

Галапан клопростенол 75 мкг 2–4 мл Испания

Геставет-прост клопростенол 75 мкг 2–4 мл Испания

Динолитик динопрост 5000 мкг 5 мл Бельгия
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Наименование 
препарата

Действующее вещество Дози-
ровка, мл

(МЕ)/
животное

Страна-
производительнаименование содержание 

в 1 мл
1 2 3 4 5

Динорин клопростенол 100 мкг 5 мл Корея

Лютеосил клопростенол 125 мкг 1,2 мл Испания

Магэстрофан клопростенол 250 мкг 2–4 мл Россия

Просольвин люпростиол 7500 мкг 2 мл Нидерланды

Тимэстрофан клопростенол 250 мкг 2–4 мл Республика 
Беларусь

Фертадин клопростенол 250 мкг 2–4 мл Республика 
Беларусь

Энзапрост Т динопрост 5000 мкг 5 мл Франция

Эстровет клопростенол 250 мкг 2–4 мл Чешская 
Республика

Эстрофан клопростенол 250 мкг 2–4 мл Чешская 
Республика

Эстрофантин клопростенол 250 мкг 2–4 мл Россия

Эструмейт клопростенол 250 мкг 2–4 мл Германия

2.2.  Гонадотропины

Препараты стимулируют выброс гонадотропных гормонов гипофиза лю-
теинизирующего (ЛГ) и фолликулостимулирующего (ФСГ) в кровь или содер-
жат эти гормоны, повышенное содержание гонадотропинов в крови сохра-
няется в течение нескольких часов после введения. Кроме того, регулируют 
синтез и секрецию эстрогенов, вызывают и контролируют функцию желтого 
тела. Удельная активность синтетических гонадотропинов выше, чем у есте-
ственного релизинг-гормона, что обеспечивает его более сильное биологиче-
ское действие на гонадотропную функцию гипофиза.

Препараты применяют: для ранней индукции полового цикла; для ле-
чения гипофункции и фолликулярных кист яичников; для предупреждения 
ранней эмбриональной смертности; для повышения оплодотворяемости са-
мок сельскохозяйственных животных, а у самцов усиливают функцию интер-
стициальных клеток в семенниках, синтез тестостерона и как следствие — по-
вышение сперматогенеза и половой активности. Ниже приведем несколько 
наиболее часто встречаемых препаратов.
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Таблица 3

Препараты гонадотропинов и аналоги

Наименование 
препарата

Действующее вещество
Дозировка,

мл (МЕ)/ 
животное

Страна-
производительнаименование

количество
в 1 мл

(МЕ даны
во флаконе)

1 2 3 4 5
Ацегон гонадорелин 50 мкг 2–3 мл Испания

Биорелин
аларелина 
ацетат- 
нонапептид

5 мкг 4–5 мл Россия

Бусол бусерелин 4 мкг 2,5–5 мл Испания

Ветерелин бусерелин 4 мкг 2,5–5 мл Испания

Гонавет Вейкс гонадолиберин 52,4 мкг 1–2 мл Германия

Гонасил гонадорелин 50 мкг 2–3 мл Испания

Гонатил гонадорелин 100 мкг 2,5–5 мл Корея

Квинтрол фертилерин 50 мкг 2–4 мл Корея

Оварелин гонадорелин 50 мкг 2 мл Франция

Овулин
человеческий 
хорионический 
гонадотролин 
(hCG)

1000 МЕ 1000–3000 МЕ Россия

Рецептал бусерелин 4 мкг 2,5–5 мл Франция

Сергон ГСЖК 1000 МЕ 1000–3000 МЕ Чешская 
Республика

Сурфагон люлиберин 5 или 10 мкг 2,5–10 мл Россия

Сурфагонвет люлиберин 5 или 10 мкг 2,5–10 мл Республика 
Беларусь

Фертагил гонадорелин 100 мкг 1–5 мл Германия

Фертагон аларелин 5 мкг 4–5 мл Россия

Фоллигон ГСЖК 1000–5000 МЕ 300–3000 МЕ Нидерланды

Фоллимаг ГСЖК 750–1000 МЕ 500–1000 МЕ Россия

Хорулон
человеческий 
хорионический 
гонадотролин 
(hCG)

1500 МЕ 1500–3000 МЕ Нидерланды
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2.3.  Прогестогены

СИДР представляет капсу-
лу овального сечения Y-образной 
или Т-образной формы (размером 
12×15  см) из силиконового эластоме-
ра, нанесенную на нейлоновую основу 
с полипропиленовым шнуром («хво-
стом»), служащим для извлечения 
устройства. СИДР в качестве действу-
ющего вещества содержит прогесте-
рон. Лекарственное средство в форме 
капсулы, предназначенное для син-
хронизации охоты крупного рогатого 
скота, содержащее в качестве вещест-
ва 1,94 грамма прогестерона.

При введении лекарственного 
средства СИДР во влагалище проге-
стерон с постоянной скоростью про-
никает через слизистую влагалища 
в  кровяное русло. Прогестерон инги-
бирует гипоталамо-гипофизарную си-
стему, вследствие этого не происходит 

выделение гонадотропных гормонов — фолликулостимулирующего и лютеи-
низирующего и в результате не происходит созревание фолликулов и их ову-
ляция. После извлечения СИДР из влагалища, уровень прогестрона в крови 
снижается в течение 4–6 часов, в результате происходит созревание фоллику-
лов и их овуляция.

Прогестимаг представляет собой стероидный гормон жёлтого тела яич-
ников и надпочечников, продуцируется также семенниками и плацентой 
во время беременности. Прогестамаг содержит в 1 мл в качестве действующе-
го вещества 150 мг прогестерона, в качестве вспомогательных веществ: сорби-
тана моноолеат — 6 мг и пропиленгликоля дикаприлата/дикапрата — до 1 мл.

Основные функции прогестерона: понижает возбудимость и сократи-
мость маточных мышц и придатков, повышает сопротивляемость матки к дей-
ствию окситоцина. Благоприятствует переходу в секреторную фазу слизистой 
оболочки тела матки, скоплению в ней гликогена, что служит благоприятным 
фактором для развития плода. В небольших дозировках прогестерон ускоряет, 
а в больших блокирует образование гонадотропных гормонов гипофиза. Ши-
роко применяется при лечении гипофункций яичников, кист, профилактике 
эмбриональной смертности, а также синхронизации охоты у коров и тёлок.

Рисунок 11. СИДР
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Для синхронизации половой охоты у коров и тёлок Прогестамаг вводят 
однократно подкожно или внутримышечно в дозе 10 мл независимо от ста-
дии полового цикла. Через 7 суток животному вводят простагландин в дозе 
2 мл (500 мкг клопростенола). Животные приходят в охоту через 36–96 ч по-
сле введения простагландина (основная часть коров и телок приходит в охоту 
через 72 часа).

Для профилактики ранней эмбриональной смертности у коров Про-
гестамаг вводят в дозе 2  мл на голову на 5, 7, 9 и 14 дни после осемене-
ния. С целью предотвращения абортов вводят по показаниям в дозе  
2 мл на голову.

Рисунок 12. Прид Дельта (производство Франция).

Прид Дельта (производство Франция) содержит в качестве действующе-
го вещества прогестерон 1,55 грамма. По внешнему виду Прид Дельта пред-
ставляет собой интравагинальное устройство треугольной формы (рис. 12) 
белого цвета, состоящий из полиамидного основания, покрытого этилви-
нилацетатом, и прогестерона. К устройству прикреплен двойной плетеный 
шнур из полиэстера.

Рисунок 13. Места введения интравагинальных устройств.
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DIB, dispositivo intravaginal. Содержит в качестве действующего 
вещества прогестерон 1 грамм. По внешнему виду представляет собой 
интравагинальное устройство V-образной формы белого цвета, состоящий 
из силиконового основания и прогестерона. К устройству прикреплен шнур 
из полиэстера.

Показания: Контроль эстрального цикла у телок и коров. Сокращение 
сервис-периода.

Рисунок 14. DIB, dispositivo intravaginal Рисунок 15. Крестар — ушной имплантат

Крестар. Комбинированный прогестагеновый препарат для синхрониза-
ции половой охоты и лечения гипофункций яичников и создания искусствен-
ной лютеиновои фазы полового цикла. 

Состав:
• Крестар ушной имплантат содержит норгестомет — 3,5 мг;
• Крестар раствор для инъекций (2  мл) содержит норгестамет 3 мг и 

эстрадиола валерат — 5 мг.
Период выведения: Молоко — 0 суток, мясо — 2 суток.

2.4. Эстрогены

Эстрогены продуцируются фолликулами яичников и выделяются при 
разрыве фолликулов. По химическому строению являются насыщенными те-
трациклическими оксикетонами, то есть имеют стероидное строение.

Эстрогены влияют на обмен углеводов, белков и пуринов, активизируют 
дезоксирибонуклеазу, стимулируют остеобласты, улучшают реакции цикла 
лимонной кислоты.

Они существенно изменяют функцию размножения, способствуют раз-
витию молочной железы, понижают активность гипофиза. Под влиянием 
женского полового гормона у животных осуществляется цикличность овуля-
ции и течки, разрастается слизистая матки и влагалища, происходит гипер-
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плазия железистых клеток, утолщается мускулатура, и весь процесс заверша-
ется течкой с выделением большого количества секрета и отдельных клеток 
слизистой оболочки. Женский половой гормон у молодых животных стиму-
лирует развитие матки, фаллопиевых труб и влагалища и определяет разви-
тие вторичных половых признаков. У половозрелых он вызывает набухание 
эндометрия, усиливает ретрактивные сокращения матки, задерживает разви-
тие мужских половых признаков, влияет на работу гипофиза. Это влияние на-
столько специфично и значительно, что гормональными препаратами можно 
вызвать течку даже у неполовозрелых или кастрированных животных.

Таблица 4

Препараты эстрогенов 

Наименование 
препарата

Действующее вещество
Дозировка, мл 

(МЕ)/
животное

Страна-
производительнаименование

количество 
в 1 мл

(МЕ даны 
во флаконе)

Руфолин эстрадиол 1 мкг 0,5–5 мл Республика 
Беларусь

Синэстрол 2% синэстрола 20000 мкг 0,25–2,5 мл Россия

Эстрадиол-
дипропионат эстрадиол 10000 ЕД/мл 4–8 мл Россия

Эстрадиол-
бензоат эстрадиол 10000 ЕД/мл 1,5–3 мл Россия
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3. ПРИНЦИПЫ СИНХРОНИЗАЦИИ ПОЛОВОЙ ОХОТЫ

Метод позволяет осеменить большее количество животных в сжатые сро-
ки, перенести период массовых отелов на равномерные периоды, организо-
вать осеменение животных, когда выявление половой охоты затруднено или 
невозможно вследствие ряда производственных причин, сократить сервис-
период.

Однако фармакологический способ регулирования эструса не является 
заменой тщательно составленному рациону и соответствующему управлению 
осеменением в стаде. Не имеет смысла использование синхронизации поло-
вой охоты, если ее можно выявить при высокой эффективности и другими 
методами.

Отрицательной стороной использования данного метода является угне-
тение эндокринных органов, обеспечивающих функционирование половой 
системы при бессистемном применении гормональных препаратов и доволь-
но высокая стоимость схем синхронизации. 

Нужно учитывать, что при использовании схем синхронизации беремен-
ность наступит только в 45–50% случаев от всего количества осемененных 
коров.

Если вы все-таки решились использовать данный метод, то, прежде всего, 
должны:

– обеспечить условия для проведения массовых манипуляций с живот-
ными (четкая идентификация животных), возможность отделения животных 
из общего стада, фиксация коров на достаточно длительный период времени;

– выбрать схему синхронизации полового цикла в зависимости от физио-
логического и технологического состояния и продуктивности стада;

– оценить возможности предприятия в выполнении условий, без соблю-
дения которых синхронизация будет неэффективной.

Перед началом синхронизации следует произвести отбор пригодных для 
этого животных, сформировать их в группы и закрепить персонально за кон-
кретным специалистом. Подготовить на каждую из сформированных групп 
техническое задание с включением информации о номерах животных, даты 
введения препаратов, даты и времени осеменения.

Животные должны быть обязательно подвергнуты ректальному исследо-
ванию. Синхронизация не заменяет ректальное исследование!

К синхронизации допускаются только здоровые животные! 
Наличие инфекционных заболеваний (особенно ИРТ, вирусной диареи, 

лептоспироза), а также любой формы эндометрита и морфологических из-
менений в половой системе (спайки яичников, сальпингит, новообразования 
и т.п.) неприемлемо.
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Не имеет смысла использовать синхронизацию на коровах с кистами и 
гипофункцией яичников (могут допускаться животные, у которых начальная 
стадия развития кист и с персистентным желтым телом).

К синхронизации пригодны только животные оптимальной упитан-
ности, не находящиеся в состоянии отрицательного энергетического ба-
ланса и ожирения.

Необходимо обеспечить точный учет проводимых манипуляций и инди-
видуальной идентификации животных.

Должен быть достаточный запас гормональных препаратов, шприцов, 
игл и других предметов, необходимых для четкого и непрерывного проведе-
ния процедур в соответствии со схемами.

При этом следует помнить, что основными причинами неэффективной 
синхронизации являются:

1. Пропуск инъекции или несвоевременное введение препаратов. Препа-
раты должны вводиться животным в одно и то же время суток с разницей не 
более 2 часов. Время фиксированного осеменения не более ± 2 часов от реко-
мендуемой схемы.

2. Неправильный выбор места инъекции и несоблюдение антисептиче-
ских правил при инъекции. Наиболее предпочтительное место — область 
квадрицепса.

3. Перевозка и хранение гормональных препаратов с нарушением темпе-
ратурных режимов.

4. Неполное или неправильное ведение учета инъекций, осеменения, ре-
зультатов ректального исследования, неправильное определение физиологи-
ческого состояния животного.

5. Нарушение технологии искусственного осеменения и правил обраще-
ния со спермой.
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4. СИНХРОНИЗАЦИЯ ПОЛОВОЙ ОХОТЫ

Ключевым моментом, определяющим успех инновационных ветеринар-
ных мероприятий стимуляции и синхронизации половой цикличности у мо-
лочных коров является достаточно точная дифференцированная характери-
стика функционального состояния желтого тела.

Морфологическим критерием полноценности желтого тела полового 
цикла является возможность результативного начала обработки живот-
ного гормонами с целью проявления у них охоты, при этом его размер 
в середине полового цикла должен быть равен ≈ 1,0×1,0 см, определяемый 
на практике методом ректальной пальпации или ультразвуковым исследо-
ванием. 

Имеется связь между концентрацией прогестерона в молоке и способно-
стью коров положительно реагировать на гормональные обработки. 

У коров с активностью яичников половой цикл может регулироваться 
тремя способами (остальные способы в той или иной степени являются мо-
дификациями):

– путем применения простагландинов для индуцирования раннего рас-
сасывания желтого тела (GPG-protocol);

– путем последовательного применения простагландинов и аналогов 
ГнРГ для обеспечения синхронизированного развития фолликулов после ин-
дуцированного лютеолиза; 

– путем применения прогестагенов, которые действуют как искусствен-
ное желтое тело.

4.1. Синхронизация коров простагландинами

Инъекция простагландина F2α (PGF2α) ставится на случайной стадии 
полового цикла. Животные с активным желтым телом будут проходить рег-
рессию желтого тела после инъекции PGF2α и будут приходить в охоту через 
2–7 дня после инъекции. Животные, обнаруженные в охоте, могут быть осе-
менены. А животным, которые не пришли в охоту после первой инъекции, не-
обходимо провести вторую инъекцию PGF2α через 11–14 дней. Не рекоменду-
ется проводить инъекцию простагландина после программы синхронизации 
PGF2α, поскольку фолликулярная волна не была синхронизирована, а этап 
созревания фолликулов неясен.

Важно: простагландин нельзя использовать на беременных живот-
ных. Это может вызвать аборты.
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4.2. Гормональные схемы синхронизации «семейства» SYNCH

Слово Synch (Синч) переводится с английского языка как «синхрони-
зировать», кроме того, встречаются аналоги: synchronize, sync, contemporize, 
bring into step, применяемые в разных сферах деятельности человека. Рассмо-
трим основные применяемые вариации данных схем.
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4.2.1. OVSYNCH-48h (Овсинч – 48 часов)
OvSynch использует простагландин (PGF2α) и гонадотропин-релизинг 

гормон (GnRH) для синхронизации овуляции у коров. OvSynch была первой 
разработанной схемой синхронизации, которая позволила установить вре-
менные интервалы введения инъекций и осеменения животных в фиксиро-
ванное время с результативностью, аналогичной осеменению животных по-
сле обнаружения естественной половой охоты.

ПРОЦЕДУРА:
ДЕНЬ 0: Внутримышечно вводится GnRH для овуляции фолликула и раз-

вития новой фолликулярной волны (в период с 1500–1700 часов);
ДЕНЬ 7: Внутримышечно вводится PGF2α для регрессии желтого тела 

(в период с 1500–1700 часов);
ДЕНЬ 9: Введение инъекции GnRH для овуляции фолликула (в период 

с 1500–1700 часов);
ДЕНЬ 10: Осеменение через 12–16 часов после последней инъекции GnRH 

(т.е. в период с 700–900 утра).

4.2.2. OVSYNCH-56 (Овсинч – 56 часов)
OvSynch-56 представляет собой модификацию OvSynch-48h, которая 

подразумевает введение второй инъекции GnRH через 56 часов после PGF2α 
и искусственное осеменение через 16 часов (или через 72 часа после PGF2). 
OvSynch-56 улучшает показатели осеменения примерно на 10% по сравнению 
с OvSynch-48h. 

ПРОЦЕДУРА: 
ДЕНЬ 0: Ввести GnRH для овуляции фолликула и запустить новую фол-

ликулярную волну (в период с 600–800 часов);
ДЕНЬ 7: Ввести PGF2α для регрессии желтого тела (в период с 600–800 ча-

сов);
ДЕНЬ 9: Ввести вторую инъекцию GnRH для овуляции фолликула (в пе-

риод с 1400–1600 часов); 
ДЕНЬ 10: Осеменение через 12–16 часов после второй инъекции GnRH 

(в период с 600–800 часов).



37

ФУНКЦИИ:
* применяется в сочетании со схемой PreSynch;
* коров, обнаруженных при эструсе, следует осеменять, не доводя схему 

до конца;
* позволяет увеличить время созревания фолликулов по сравнению 

с OvSynch-48.

4.2.3. PRESYNCH (Пресинч) 
с двумя инъекциями PGF + Ovsynch (только для первого послеродового 
искусственного осеменения)

PreSynch является модификацией OvSynch, к которой дополнительно 
вводится инъекция PGF2α с интервалом 14 дней, а вторая инъекция PGF2α — 
за 12 дней до начала первой инъекции GnRH схемы OvSynch. 

PreSynch улучшает синхронизацию по сравнению с OvSynch и является 
хорошей схемой для получения первой охоты после отела. Некоторые предпо-
читают использовать 14 дней между вторым PGF2α и началом Ovsynch, но это 
приводит к небольшому снижению результативности осеменения по сравне-
нию с 12-дневным интервалом.

ПРОЦЕДУРА:
ДЕНЬ 0: Инъекция PGF2α, чтобы начать предварительную синхрониза-

цию (в период с 600–800 часов);
ДЕНЬ 14: Инъекция PGF2α второй раз (в период с 600–800 часов);
ДЕНЬ 26: Инъекция GnRH для овуляции фолликула и начала новой фол-

ликулярной волны (в период с 600–800 часов);
ДЕНЬ 33: Инъекция PGF2α для регрессии желтого тела (в период с 600–800 

часов);
ДЕНЬ 35: Инъекция GnRH для овуляции фолликула (в период с 1400–1600);
ДЕНЬ 36: Осеменение через 12–16 часов после второй инъекции GnRH 

(в период с 600–800 часов).
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* не очень хорошая схема для повторной синхронизации из-за большой 
продолжительности.

* коэффициент плодотворного осеменения PreSynch выше OvSynch.

4.2.4. SELECT SYNCH (Селект Синч)
В программе Select Synch вторая инъекция GnRH не вводится, а коровы 

находятся под наблюдением для выявления эструса (охоты) и осеменяются 
после обнаружения наличия охоты после инъекции PGF2. Схема может ис-
пользоваться совместно с приуроченным искусственным осеменением в про-
грамме под названием HybridSynch (Гибрид Синч), путем осеменения коров, 
обнаруженных при эструсе после PGF2α, и проведения инъекции GnRH 
совместно с искусственным осеменением животных, не обнаруженных при 
эструсе, через 84 часа после инъекции простагландина PGF2α.

ПРОЦЕДУРА:
ДЕНЬ 0: Инъекция GnRH для овуляции фолликула и начала новой фол-

ликулярной волны (в период с 600–800 часов);
ДЕНЬ 7: Инъекция PGF2α для регрессии желтого тела (в период с 600–800 

часов);
ДЕНЬ 7–10: Искусственное осеменение животных, у которых наблюдает-

ся половая охота;
ДЕНЬ 11: Запланированное искусственное осеменение всех оставшихся 

животных с одновременным введением GnRH, у которых не наблюдалась по-
ловая охота (через 72 часа после инъекции PGF2α).
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4.2.5. Double-Ovsynch-56h (Дабл Овсинч 56)
(желательно применять в послеродовый период при первом искусственном 
осеменении)

ПРОЦЕДУРА:
ДЕНЬ 0: Инъекция GnRH, чтобы запустить Presynch-Ovsynch (в период 

с  600–800 часов);
ДЕНЬ 7: Инъекция PGF2α (в период с 600–800 часов);
ДЕНЬ 10: Инъекция GnRH (в период с 600–800 часов);
ДЕНЬ 17: Инъекция GnRH, чтобы начать схему OvSynch (в период 

с 600–800 часов);
ДЕНЬ 24: Инъекция PGF2α для регрессии желтого тела (в период с 600–800 

часов);
ДЕНЬ 26: Инъекция GnRH для овуляции фолликула (в период с 600–800 

часов);
ДЕНЬ 27: Осеменение 12–16 часов после второй инъекции GnRH (в пери-

од с 600–800 часов).

ФУНКЦИИ:
* система требует длительной продолжительности времени. Рекоменду-

ется для коров, которые впервые осеменяются после периодов послеродового 
и добровольного ожидания;

* процент плодотворного осеменения выше, чем при использовании схе-
мы PreSynch;

* не желательно использовать для повторной синхронизации из-за его 
длительной продолжительности.

4.2.6. HeatSynch (Хит Синч)
Схема является альтернативой OvSynch, в которой 1,0 мг ципионата 

эстрадиола (ECP) вводят через 24 часа после инъекции PGF2α по схеме 
OvSynch, чтобы вызвать овуляцию, а не вводить GnRH через 48 часов по-
сле PGF2. В целом, схема приводит к сходным репродуктивным характери-
стикам с OvSynch, но может быть неэффективна для синхронизации коров, 
у которых наблюдаются ановуляторные (отсутствие овуляции) половые 
циклы.
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ПРОЦЕДУРА:
ДЕНЬ 0: Провести инъекцию GnRH для овуляции фолликула и начать но-

вую фолликулярную волну (в период с 600–800 часов);
ДЕНЬ 7: Провести инъекцию PGF2α для регрессии желтого тела (в период 

с 600–800 часов);
ДЕНЬ 8: Провести инъекцию 1 мг ципионата эстрадиола (ECP), чтобы 

вызвать овуляцию (в период с 600–800 часов);
ДЕНЬ 10: Провести искусственное осеменение через 48 часов после 

инъек ции ECP (в период с 600–800 часов).

ФУНКЦИИ:
* ECP вводится через 24 часа после инъекции PGF2α (инъекция GnRH 

не вводится через 48 часов);
* искусственное осеменение проводят через 48 часов после инъекции ECP.
* не так эффективна, как инъекция GnRH, для индукции овуляции у жи-

вотных с отсутствием овуляции.

4.2.7. RESYNCH-0 (Ресинч-0)
Если ваша цель  — обеспечить стельность коров, тогда проведите рек-

тальное исследование коров как можно раньше и повторно отправьте их 
на вторую схему с последующим их осеменением за более короткий период 
времени. 

Ресинхронизация  — это стратегия, по которой нестельные коровы по-
вторно отправляются на синхронизацию с последующим осеменением сра-
зу же после диагностики беременности с использованием протоколов типа 
OvSynch. В этой программе первая инъекция GnRH при повторной синхро-
низации ставится нестельным коровам в день ректального исследования 
(день 0), которое должно проходить на 26–33 день после первого осеменения. 

ПРОЦЕДУРА:
ДЕНЬ 0: Искусственное осеменение коров;
ДЕНЬ 33: Проверка стельности и введение GnRH нестельным животным;
ДЕНЬ 40: Ввести PGF2α для повторной синхронизации коров;
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ДЕНЬ 42–43: Ввести GnRH и провести искусственное осеменение в соот-
ветствии с выбранной схемой.

ФУНКЦИИ:
* ресинхронизация — является агрессивной программой, которая долж-

на сочетаться с ранней диагностикой стельности (идеально с использованием 
УЗИ), чтобы получить наибольшую результативность. Позволяет при отсут-
ствии стельности животного поставить инъекцию GnRH в тот же день, сокра-
тив при этом время до планируемого осеменения;

* При использовании HeatSynch вместо GnRH на 9-й день вводится ECP 
на 8-й день и проводится искусственное осеменение на 10 день.

4.2.8. RESYNCH-7 (Ресинч-7)
ReSynch-7 является еще более агрессивной стратегией ресинхронизации, 

в которой первая инъекция GnRH повторной синхронизации производится 
за 7 дней до диагностики стельности (день 0). Хотя коровы получают GnRH 
при неизвестном статусе наличия стельности, GnRH не оказывает отрица-
тельного воздействия на беременных коров. После диагностики беремен-
ности нестельным коровам вводят PGF2α и осеменяются через 2 (CoSynch) 
или 3 (OvSynch) дня после проверки на стельность.

С помощью этой программы синхронизации нестельные коровы на неде-
лю раньше по сравнению с ReSynch-0 попадают на второе осеменение.

ПРОЦЕДУРА:
ДЕНЬ 0: Осеменение коров;
ДЕНЬ 26: Произвести инъекцию GnRH всем коровам (неизвестный ста-

тус беременности);
ДЕНЬ 33: Проверка беременности. Нестельным коровам постановка 

инъекции PGF2α;
ДЕНЬ 35: Ввести GnRH и осеменять коров в соответствии с выбранной 

программой.
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* Не проводите ультразвуковое исследование ранее 33–35 дней после осе-
менения, так как это может снизить процент плодотворных осеменений.

4.2.9. 7/11 Synch — это краткосрочная программа MGA
MGA — меленгестрол ацетат

ПРОЦЕДУРА:
ДЕНЬ 0–7: Скармливают MGA (0,5 мг / голову / день) в течение 7 дней;
ДЕНЬ 7: Инъекция PGF2α в последний день скармливания MGA; 
ДЕНЬ 11: Ввести GnRH;
ДЕНЬ 18: Инъекция PGF2α;
ДЕНЬ 19–23: Осеменение после синхронного эструса.

4.2.10. G-6-G протокол
ПРОЦЕДУРА:
ДЕНЬ 0: Проводят инъекцию PGF2α для начала предварительной синхро-

низации (в период с 600–800 часов);
ДЕНЬ 2: Инъекция GnRH (в период с 600–800 часов);
ДЕНЬ 8: Инъекция GnRH для овуляции фолликула и начала новой фол-

ликулярной волны (в период с 600–800 часов);
ДЕНЬ 15: Инъекция PGF2α для регрессии желтого тела (в период с 600–800 

часов);
ДЕНЬ 17: Инъекция GnRH для овуляции фолликула (в период 1400–1600 

часов);
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ДЕНЬ 18: Искусственное осеменение через 12–16 часов после второй 
инъекции GnRH (в период с 600–800 часов).

4.3. Схемы синхронизации с применением имплантатов 
прогестерона

С целью сокращения количества подходов к животному для прове-
дения инъекций гормональными препаратами возможно использование 
имплантов, которые обладают аналогичными действиями. Использование 
имплантатов позволяет повысить контроль над циклом половой охоты жи-
вотного, обладает легкостью в применении и хорошей переносимостью жи-
вотного. 

Схемы синхронизации приведены на примере СИДР, но можно заменить 
на любой имплантат содержащий прогестерон, место введения которых со-
гласно инструкции различно.

При введении средства СИДР во влагалище животного прогестерон с по-
стоянной скоростью проникает через слизистую влагалища в кровяное ру-
сло. Прогестерон ингибирует гипоталамо-гипофизарную систему, вследствие 
этого не происходит выделение гонадотропных гормонов — фолликулости-
мулирующего и лютеинизирующего и в результате не происходит созревание 
фолликулов и их овуляция. После извлечения СИДР из влагалища, уровень 
прогестерона в крови снижается в течение 4–6 часов, в результате происходит 
созревание фолликулов и их овуляция. 

4.3.1. CIDR SYNCH (48 и 56 часов) 
CIDR Synch — это программа OvSynch с введением на период 7 дней CIDR 

(введение импланта во время первой инъекции GnRH и удаление во время 
инъекции PGF2α). При использовании этой программы у коров не проявля-
ется половая охота. Через два дня после удаления CIDR и инъекции PGF2α 
производят инъекцию GnRH и через 16 часов производят осеменение.

ПРОЦЕДУРА:
ДЕНЬ 0: Инъекция GnRH + введение CIDR (в период с 600–800 часов);
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ДЕНЬ 7: Удалить CIDR + Инъекция PGF2α (в период с 600–800 часов);
ДЕНЬ 9: Инъекция GnRH для овуляции фолликула (в период 1400–1600 ча-

сов);
ДЕНЬ 10: Осеменение через 12–16 часов после второй инъекции GnRH 

(в период с 600–800 часов).

ФУНКЦИИ:
* обеспечивает выделение прогестерона как средство борьбы с изменени-

ем стадии цикла эструса;
* вызывает цикличность у коров, увеличивая вероятность овуляции.

4.3.2. Select Synch + CIDR-6d (CIDR 6) (Селект Синч + Сидр 6 дней)
Это кратковременное использование импланта с прогестероном, которое 

позволяет синхронизировать половую охоту. 
ПРОЦЕДУРА:
ДЕНЬ 0: Инъекция GnRH + ввести CIDR (в период с 600–800 часов);
ДЕНЬ 6: Инъекция PGF2α для регрессии желтого тела (в период с 600–800 

часов);
ДЕНЬ 7: Удаление CIDR (в период с 600–800 часов);
ДНИ 7–11: Контроль за появлением признаков половой охоты и осемене-

ние животных.
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ФУНКЦИИ:
* прогестерон высвобождается через контролируемую диффузию внутри 

вкладыша;
* уровень плазменного прогестерона повышается до 4 мкг/мл за один час;
* использование одноразовое, связанно для недопущения распростране-

ния гинекологических инфекционных заболеваний другим животным. Допу-
стимо повторное применение CIDR в редких случаях при проведении пра-
вильной дезинфекции; 

4.3.3. Select Synch + CIDR-7d (CIDR 7) (Селект Синч + Сидр 7 дней)
Подобно CIDR-6, но инъекция PGF2α и удаление CIDR происходят од-

новременно на 7-й день. Через 48 часов после удаления CIDR и PGF2α при 
желании можно провести осеменение с одновременной инъекцией GnRH.

ПРОЦЕДУРА:
ДЕНЬ 0: Инъекция GnRH + введение CIDR (в период с 600–800 часов);
ДЕНЬ 7: Извлечение CIDR + инъекция PGF2α (в период с 600–800 часов);
ДНИ 7–11: С появлением половой охоты проводится осеменение.

4.3.4. 5-Day-CIDR synch (рекомендуется для телок)
Подобно CIDR-7, но инъекция PGF2α и удаление CIDR происходят од-

новременно на 5-й день. 
Важно: использовать полную дозу PGF в любое время для обеспечения 

лютеолиза. Осеменение должно выполняться через 72 часа после удаления 
CIDR и инъекцией PGF2α одновременно с инъекцией GnRH. 

ПРОЦЕДУРА: 
ДЕНЬ 0: Инъекция GnRH + введение CIDR (в период с 600–800 часов); 
ДЕНЬ 5: Инъекция PGF2α для регрессии желтого тела + извлечение CIDR 

(в период с 600–800 часов); 
ДЕНЬ 8: Инъекция GnRH + осеменение через 72 ч (в период с 600–800 ча-

сов).
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Вторая инъекция PGF2α через 12 часов после первой PGF2α при удалении 
CIDR может повысить результативность.

4.3.5. EB + CIDR 
Это 8-дневная обработка прогестероном, которая позволяет получить хо-

рошие результаты при синхронизации животных. 

ПРОЦЕДУРА:
ДЕНЬ 0: Ввести CIDR + 2 мг бензоата эстрадиола (EB) (в период с 600–800 

часов);
ДЕНЬ 8: Инъекция PGF2α + извлечение CIDR (в период с 600–800 часов);
ДЕНЬ 9: Инъекция 1 мг бензоата эстрадиола (в период с 600–800 часов);
ДЕНЬ 10: Через 30 часов после последней обработки эстрадиола бензоата 

(в период с 1200–1400 часов) проводят искусственное осеменение

При синхронизации телок проводят дополнительную инъекцию PGF2α в 
0 день по протоколу.

ФУНКЦИИ:
* комбинация между эстрогеном и CIDR очень эффективно синхронизи-

рует фолликулярную волну;
* прогестерон высвобождается через контролируемую диффузию внутри 

вкладыша импланта;
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* PGF2α проводит регрессию желтого тела, созревание фолликулов, сле-
довательно, появление эструса и овуляцию;

* последний эстроген будет синхронизировать овуляцию.

4.3.6. EB + eCG + CIDR
Подобно протоколу EB + CIDR, но с дополнительной инъекцией сыво-

ротки жеребых кобыл (eCG или СЖК), которая при удалении CIDR увеличи-
вает функциональные возможности желтого тела, прогестерон в крови и ре-
зультаты оплодотворения.

ПРОЦЕДУРА:
ДЕНЬ 0: Ввести CIDR + 2 мг бензоата эстрадиола (EB) (в период с 600–800 

часов);
ДЕНЬ 8: Инъекции PGF2α + eCG (СЖК) + извлечение CIDR (в период 

с 600–800 часов);
ДЕНЬ 9: Инъекция 1 мг бензоата эстрадиола (в период с 600–800 часов);
ДЕНЬ 10: Через 30 часов после последней обработки эстрадиола бензоата 

(в период с 1200–1400 часов) проводим искусственное осеменение.

При синхронизации телок проводят дополнительную инъекцию PGF2α 
в 0 день по протоколу.

4.3.7. EB + GnRH + CIDR 
Подобно протоколу EB + CIDR. Только GnRH используется в конце схе-

мы для индукции овуляции вместо бензоата эстрадиола (EB). 
ПРОЦЕДУРА:
ДЕНЬ 0: Ввести CIDR + 2 мг бензоата эстрадиола (EB) — (в период 

с 1400–1600 часов);
ДЕНЬ 8: Инъекция PGF2α + удаление CIDR (в период с 1400–1600 часов);
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ДЕНЬ 10: Инъекция GnRH (в период с 1400–1600 часов);
ДЕНЬ 11: Осеменение через 12–16 часов после последнего введения GnRH 

(в период с 600–800 часов).

4.3.8. EB + eCG + GnRH + CIDR 
Подобно протоколу EB + CIDR. При данной схеме синхронизации произ-

водится дополнительная инъекция СЖК (eCG) при удалении CIDR, что улуч-
шает функционирование желтого тела.

ПРОЦЕДУРА:
ДЕНЬ 0: Ввести CIDR + 2 мг бензоата эстрадиола (EB) (в период с 1400–1600 

часов);
ДЕНЬ 8: Инъекции PGF2α + eCG + извлечение CIDR (в период с 1400–1600 

часов);
ДЕНЬ 10: Инъекция GnRH (в период с 1400–1600 часов);
ДЕНЬ 11: Осеменение через 12–16 часов после последнего введения GnRH 

(в период с 600–800 часов).
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5. ВЕДЕНИЕ ПРОТОКОЛА СИНХРОНИЗАЦИИ

В настоящее время существует несколько программных обеспечений 
с  интегрированными протоколами синхронизации, которые заметно облег-
чают задачу контроля за соблюдением схем гормональной обработки, напри-
мер, такие как Dairy Comp 305 (Дейри Комп 305), Dairy Plan (Дейри План), 
Альпро или другие программы.

Если в хозяйстве отсутствуют такого рода программы, необходимо под-
готовить информативную таблицу, позволяющую проводить инъекции гормо-
нальными препаратами согласно принятой схеме. При этом соответствующие 
пометки и записи необходимо вносить постоянно по мере работы с животными.

Протокол синхронизации коров (телок) OVSYNCH-48h

№ 
п/п

Кличка, 
инд. 

номер
Дата 
отела

Половоз-
растная 
группа 

0 день
700 ч.
утра

7 день
700 ч.
утра 

9 день
700 ч.
утра

Осеменение 
(13.08.2016 г, 

время —
1900 ч.)

П
ри

ме
ча

ни
е

04.08.16 11.08.16 13.08.16
10 мл 

в/м
2 мл
в/м

5 мл
в/м

Дата
Кличка 
и номер 

быкасурфа-
гон

эстро-
фан

сурфа-
гон

1 Земфира 08.03.16 корова + + + 13 авг Тонус 
30865 течка

2 Февралька 08.02.16 корова + + + 13 авг Тонус 
30865

Протокол синхронизации коров (телок) OVSYNCH-56h

№ 
п/п

Кличка, 
инд. 

номер
Дата 
отела

Половоз-
растная 
группа 

0 день
700 ч.
утра

7 день
700 ч.
утра 

9 день
700 ч.
утра

Осеменение 
(14.08.2016 г, 

время — 700 ч.)

П
ри

ме
ча

ни
е

04.08.16 11.08.16 13.08.16
10 мл 

в/м
2 мл
в/м

5 мл
в/м

Дата
Кличка 
и номер 

быкасурфа-
гон

эстро-
фан

сурфа-
гон

1 Земфира 08.03.16 корова + + + 14 авг. Тонус 
30865

2 Февралька 08.02.16 корова + – – 07 авг. Тонус 
30865

после 
сурфа-

гона

3 Забава 21.05.16 корова + + + 14 авг. Тонус 
30865
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Как видно из примера, это позволит при отсутствии программного обес-
печения проводить контроль схем синхронизации и учитывать признаки 
проявления половой охоты у животных и причины низкой результативности 
осеменения.

Необходимо помнить, что независимо от законченности схемы необхо-
димо проводить искусственное осеменение по приходу животного в половую 
охоту. Другими словами, если мы поставили первую инъекцию ГнРГ и корова 
пришла в охоту до инъекции ПГF2α, то ее следует осеменить, иначе вы про-
пустите еще один цикл, так как первые 5 дней после овуляции желтое тело 
только формируется и не чувствительно к простагландинам и будет функци-
онировать до 14-го дня полового цикла.

При окончании схемы обработки необходимо искусственно осеменять 
всех животных, независимо от проявления признаков половой охоты.
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6. НИЗКАЯ РЕЗУЛЬТАТИВНОСТЬ СИНХРОНИЗАЦИИ

Ниже перечислены пять основных причин, по которым синхронизация 
не является результативной, а также пять сфер, в которых нужно разобраться, 
чтобы добиться эффективного использования данных программ. 

1. Несоблюдение норм:
•	 отсутствие инъекции;
•	 несвоевременное проведение инъекции;
•	 неправильная дозировка;
•	 истекший срок годности препаратов
•	 неправильно выбрано место инъекции, например, поврежденные или 

загноившиеся ткани.

2. Неправильное ведение учета:
•	 коровы не значатся в протоколе синхронизации;
•	 инъекции не вносятся в учетные записи; 
•	 осеменение не вносится в учетные записи;
•	 коровы не найдены.

3. Неправильная технология искусственного осеменения:
•	 неправильное место введения семени; 
•	 ранее осеменение;
•	 необходимость в обучении или переподготовке техников искусствен-

ного осеменения.

4. Проведение программы синхронизации не в положенные сроки:
•	 неправильное соблюдение расписания (или временного интервала) 

мероприятий по синхронизации;
•	 обучение и понимание сути эстрального цикла и влияния на него ме-

дикаментов;
•	 плохая система учетных записей.

5. Неудовлетворительное физическое состояние коровы:
•	 отрицательный баланс энергии коров;
•	 коровы страдают избыточным весом;
•	 наличие гинекологических или инфекционных заболеваний.
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7. ЭМБРИОНАЛЬНАЯ СМЕРТНОСТЬ 
И ПУТИ ПРОФИЛАКТИКИ

Эмбриональная смертность  — один из основных источников сниже-
ния уровня воспроизводства. Циклы, длительностью от 25 до 35 дней и бо-
лее 50 дней указывают на раннюю (10,8%) и позднюю (32,4%) эмбриональную 
смертность у коров.

Пренатальные потери могут вызываться инфекционными и неинфекци-
онными факторами. Причем более 70% из них вызывается неинфекционными 
агентами [45].

Неинфекционные причины зачастую являются многофакторными 
и с  трудом диагностируются:

	высокая температура в первой стадии беременности может приводить 
к ранней эмбриональной гибели в результате денатурации эмбриональных 
белков; 

	простагландины, содержание которых в организме также повышается, 
могут привести к лютеолизису и последующему прерыванию беременности; 

	вследствие повышенного уровня стероидов, которые сами по себе или 
снижают иммунный ответ, или приводят к гибели эмбрионов;

	хромосомные нарушения [73] могут быть причиной около 20% всех 
эмбриональных и плодовых потерь;

	высокая температура окружающей среды в первые месяцы беременно-
сти может также обладать повреждающим действием на эмбрион [50];

	стресс-факторы (транспортировка, механические повреждения, изо-
ляция, боль, изменения кровяного давления) воздействуют на функцию вос-
произведения на гипоталамическом уровне или на уровне половых желез, так-

же негативно действуют 
на  репродуктивные спо-
собности у животных [44];

	токсины, тератоге-
ны и микотоксины внеш-
ней среды могут иметь 
сильнодействующий по-
вреждающий эффект 
на  выживаемость эмбри-
онов непосредственно 
в  критические стадии бе-
ременности [41, 45];

	недостаток специ-
фических питательных ве-Рисунок 16. Эмбрион в матке крупного рогатого скота.
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ществ или недокорм также может оказывать негативное действие на эмбрион, 
особенно недостаток некоторых витаминов (витамин А) или других веществ 
(Ca, Zn, I), которые служат регуляторами метаболизма [66];

	высокая молочная продуктивность. Изменение генетического потен-
циала и резкое повышение молочной продуктивности в большинстве хо-
зяйств не сопровождаются существенным улучшением условий содержания 
и кормления. Рост продуктивности животных обеспечивается за счет повы-
шенной доли концентрированных кормов в составе рациона без соответст-
вующего улучшения качества основных кормов собственного производства 
(сенаж, сено, силос);

Прямое инфицирование окружающей среды и эмбриона является другой 
причиной. Многочисленные маточные инфекции вызываются различными 
вирусами, бактериями и простейшими. Эти патогены попадают в матку гема-
тогенным путем или через влагалище при осеменении.

Эндометрит (острый или хронический) после искусственного осе-
менения непосредственно влияет на окружение эмбриона и в некоторых 
случаях дополняет продукцию лютеолитической субстанции, такой как 
простагландины [49]. Бактериальные маточные инфекции приводят к по-
явлению диффузного и гнойного воспаления. Вирусные инфекции в боль-
шинстве случаев характеризуются некротизирующим эндометритом, при-
водящим к диффузным и общим лимфоцитическим и плазматическим 
изменениям в эндометрии. Хронический эндометрит помимо воспаления 
вызывает морфологические и функциональные изменения в матке. Появ-
ление слоев фибринозной ткани вокруг эндометральных желез приводит 
к затруднениям в их функционировании и лишает эмбрион богатых бел-
ком секретов.

Подведя итоги, можно заметить, что:
	уровень эмбриональной смертности повышается более чем в два раза 

при осеменении коров с незаконченной инволюцией половой системы после 
отела, при наличии послеотельных заболеваний, а также при хронических эн-
дометритах. Состояние матки, а именно ее величина и тонус, влияют на сроки 
овуляции и выживаемость эмбрионов, что в конечном итоге сказывается на 
уровне стельности;

	эмбриональные потери выше при повторных осеменениях коров 
с предыдущими ненормальными по продолжительности циклами — укоро-
ченными или удлиненными. Если до половины (48–50%) половых циклов, 
следующих за нормальными или удлиненными вдвое (36–50 дней), являются 
нормальными по продолжительности, то после укороченных или удлиненных 
(25–35 дней) наблюдают только третью часть (29–31%) нормальных половых 
циклов;
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	эмбриональная смертность увеличена у животных, имеющих раз-
личные отклонения в признаках охоты и течки (уменьшение количества 
слизи и увеличение ее вязкости, снижение тонуса матки, задержка ову-
ляции). Снизить угрозу гибели эмбрионов можно при осеменении коров 
за  10–12 часов до овуляции, то есть в конце охоты. При анализе сроков 
овуляции по отношению к осеменению было установлено, что у четвертой 
части всех коров выход яйцеклетки задерживается, а чем позже происхо-
дит овуляция после охоты, тем ниже выживаемость эмбрионов и процент 
наступления стельности;

	эмбриональная гибель повышена у коров с нарушениями обмена ве-
ществ, чаще всего это наиболее высокопродуктивные животные с признака-
ми остеомаляции и кетозов. Лактационная кривая у таких животных варьи-
рующая или крутая, с резким снижением удоев.

Основные мероприятия для снижения числа эмбриональных потерь
в молочном животноводстве

1. Коррекция кормления.
2. Систематическое проведение акушерско-гинекологической диспансе-

ризации.
3. Разработка противоэпизоотологических мероприятий.
4. Повышение квалификации специалистов.
5. Создание комфортных условий существования продуктивных живот-

ных и минимизация стрессовых ситуаций [29].

Рисунок 17. Кожное расположение биологически активных точек у коров, «вид сбоку».
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Рисунок 18. Остеолокализация биологически активных точек у коров, «вид сбоку».

Схемы снижения эмбриональной 
смертности:

1. 0,2 мл Гн-Рг (сурфагон) в точку 
30, представленную на рисунках 17, 
18, 19.

2. Однократное введение проге-
стерона в дозе 250–750 мг на 7–10-й 
дни после осеменения [99].

3. Витаминный препарат на  ма-
сляном растворе с содержанием 
в  1  мл раствора 25000 ME витами-
на Е. Трехкратно на 2, 6 и 12-е сутки 
после осеменения в дозе 5 мл способ-
ствует повышению стельности коров 
на 10,5–14,9% [100].

4. Через 5–8 дней после осеме-
нения коровам вводится однократно 
10 мкг бусерелина, при этом оплодотво-
ряемость повышается на 6–12% [101].

5. 5-й день после осеменения — 
оварин 5–7 см3  однократно, 7-й день 
после осеменения — лацилин 5–7 см3 
однократно, 15-й день после осемене-
ния — прогестерон 2,5% 4 см3 одно-
кратно.

Рисунок 19. Остеолокализация биологически 
активных точек у коров, «вид сверху».
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6. Введение ХГЧ (хорионический гормон человеческий) на 4–11-й день 
после осеменения. Повышает концентрацию прогестерона на 0,9 нг/мл, 
а оплодотворяемость — на 37%.

7. Инъекция прогестерона на 3–10-й день повышает оплодотворяемость 
на 30%. 

8. Инъекция на 4–7-й день Гн-Рг способствует повышению оплодотворя-
емости на 5–12%.

9. Витамин А в дозе 1 млн ИЕ и витамин Е в дозе 0,9 г инъецировать ко-
ровам внутримышечно 2-кратно на 3-и и 14–16-е сутки после искусственно-
го осеменения. Дополнительно к витаминам ввести прогестерон в дозе 70 мг 
внутримышечно на 3-и сутки после осеменения.

10. 4-кратное введение прогестерона в дозе 70 мг внутримышечно на 3, 5, 
7 и 9-й дни после осеменения улучшает выживаемость до 19,4%.

11. Антиоксидант колицина Е2 в дозе 10 мл, с тетравитом 10 мл и сурфа-
гон 5 мл однократно в течение месяца.

12. Однократно прогестаген пролонгированного действия 17-КОП в дозе 
1500 мг в сочетании с 10 мг эстрадиола бензоата.

13. Десятикратное введение 1000–1500 ИЕ ХГ начиная с 10-го дня после 
осеменения

14. Прогестамаг вводят в дозе 2 мл на голову на 5, 7, 9 и 14-й дни после 
осеменения.

15. Сурфагон на 3, 5 и 9 дни после осеменения в дозе 20–25 мкг.
16. 100 мг прогестерона, начиная с 10-го дня после осеменения.
17. Фертагон на 3, 5 и 9-е сутки после осеменения, в дозе 4–5 мл.
18. Биорелин вводят на 3, 5 и 9-е сутки после осеменения в дозе 4–5 мл.
19. Гонасил через 12 дней после осеменения в дозе 2 мл.
20. В день осеменения 15–20 доз миксоферона, 5  мл сурфагона, на 3-й 

день после осеменения сурфагон 5 мл, на 5–7-й день — Прогестамаг 2 мл.
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8. ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ГОРМОНАЛЬНЫХ СХЕМ 
ПРИ ПАТОЛОГИИ ОРГАНОВ ВОСПРОИЗВОДСТВА

8.1. Гипофункция яичника 
Гипофункция яичника 

характеризуется нарушением 
развития и созревания фолли-
кулов, их овуляции и форми-
рования желтого тела. Данная 
патология может проявиться 
в  виде персистенции фолли-
кула и задержки овуляции, не-
достаточной функции желтого 
тела или полной депрессии 
функции половых желез и дли-
тельной анафродизии.

Этиология. Причинами гипофункции яичников являются снижение син-
теза и инкреции гонадотропных гормонов гипофизом или ослабление реак-
тивности яичников к действию гонадотропинов. Последнее наблюдается, как 
правило, при усиленном синтезе кортикостероидных гормонов при стрессо-
вых воздействиях, а также при недостатке в организме животных тиреоидных 
гормонов.

Симптомы и течение. Начальная форма гипофункции яичников, прояв-
ляющаяся персистенцией фолликула, характеризуется задержкой овуляции 
до 24–72 часов после окончания охоты (в норме овуляция наступает через 
10–12 часов после окончания охоты), постлибидными маточными метрорра-
гиями (кровотечениями на вторые-третьи сутки после осеменения) и низкой 
оплодотворяемостью животных.

Гипофункция яичников, проявляющаяся ановуляцией, характеризуется 
нарушением развития и созревания фолликулов в яичниках. Для таких жи-
вотных характерны отсутствие оплодотворения и многократные осеменения. 
При ректальном исследовании коровы в период проявления ановуляторного 
полового цикла в яичниках выявляются растущие фолликулы мелкого или 
среднего размера, не достигающие предовуляторного состояния.

При гипофункции яичников, сопровождающейся нарушением развития 
и недостаточной функцией желтого тела, у коров отмечаются многократные 
безрезультатные осеменения, иногда с нарушением ритма половых циклов 
(проявление стадии возбуждения через 12–15 дней). При ректальном иссле-
довании на 6–8 день после проявления стадии возбуждения полового ци-
кла в яичниках выявляется небольшое плотное желтое тело. Концентрация 
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прогестерона в крови в этот период не превышает 1,6–1,8 нг/мл (против 
2,5–4,0 нг/ мл при нормальном половом цикле). Изменений со стороны матки 
обычно не отмечается. Наиболее часто такое расстройство половой функции 
наблюдается в летнее жаркое время, а также при недостаточном или неполно-
ценном кормлении животных.

При полной депрессии функции половых желез, клинически сопровожда-
ющейся анафродизией, яичники уменьшены в размере, плотные на ощупь, с 
гладкой поверхностью, без растущих фолликулов и желтых тел. Рога матки 
находятся в тазовой полости или свисают за лонный край, слабо ригидны, 
атоничны.

Схемы лечения: 
а) коровам с гипофункцией яичников, проявляющейся задержкой ову-

ляции или ановуляцией, в день проявления феноменов стадии возбуждения 
полового цикла (перед или после первого осеменения животного) внутримы-
шечно инъецируют сурфагон в дозе 20–25 мкг (5 мл); 

б) в день проявления феноменов стадии возбуждения полового цикла 
внутримышечно инъецируют овогон-ТИО — 1,0–1,5 тыс. ИЕ;

в) животным с ановуляторными половыми циклами назначают сыворо-
точный гонадотропин, который вводят подкожно за 2–3 дня до предполагае-
мого наступления очередной стадии возбуждения (17–19 день после предыду-
щего полового цикла и осеменения) в дозе 2,5 тыс. МЕ (5–6 МЕ на 1 кг массы 
тела);

г) при ановуляторном половом цикле, сопровождающемся лютеинизаци-
ей неовулировавшего фолликула, определяемого в яичнике при ректальном 
исследовании на 6–8 день в виде полостного образования с «тугой» флюктуа-
цией, однократно внутримышечно вводят один из препаратов простагланди-
на Ф2-альфа (эстуфалан, биоэстрофан, клатрапростин, гравопрост или гра-
воклатран и др.), а при проявлении стадии возбуждения (при осеменении) — 
сурфагон — 20–25 мкг или овогон-ТИО — 1–1,5 тыс. ИЕ;

д) при гипофункции яичников, сопровождающейся анафродизией, коро-
вам однократно вводят гонадотропин СЖК в дозе 3–3,5 тыс. МЕ (6–7 МЕ/кг 
массы тела). Для обеспечения нормальной овуляции в день проявления стадии 
возбуждения полового цикла (при осеменении) инъецируют сурфагон в дозе 
20 мкг. Животным, не проявившим стадию возбуждения полового цикла, че-
рез 21–22 дня после гинекологического исследования и подтверждения пер-
воначального диагноза гонадотропин СЖК вводится повторно в той же дозе.

е) животным с недостаточной функцией желтого тела при проявлении 
очередного цикла в день осеменения однократно подкожно вводят 2,5 тыс. 
МЕ-гонадотропина СЖК (4–5 МЕ/кг массы тела);

ж) за 4–6 дней до предполагаемого срока половой охоты подкожно вво-
дится 2,5–3 тыс. ИЕ СЖК или КЖК, овариотропина или релизинг-гормона 
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коровам, а первотелкам — по 2–2,5 тыс. ИЕ, телкам случного возраста  — 
по 1–2  тыс. ИЕ. 

з) подкожное введение простагландинсодержащих препаратов: энзапрост 
20–25 мг на одно подкожное введение: первое — на 42–46 день новотельно-
сти, второе — через 11 дней после первого введения. Затем следует двукратное 
осеменение — через 72 и 96 часов; 

и) подкожное введение 10  мл 1%-го раствора прогестерона трехкратно 
с интервалами 2–3 дня, а на 8-й день от начала лечения — подкожно 2,5–3 тыс. 
ИЕ СЖК или овариотропина; 

к) однократная подкожная инъекция 400 мг прогестерона и 10 мл триви-
тамина, а на 3-и сутки — СЖК или оварио тропина (2,5–3 тыс. ИЕ) в сочета-
нии с 0,5%-м раствором прозерина или метростимом (0,08 мл/100 кг, не более 
4 мл) двукратно с интервалом 24 часа; 

л) однократное подкожное введение 10 мг эструмата и двукратное — 
10 мл тривитамина с интервалом 5 дней; 

м) ежедневное, в течение 5–6 дней, внутримышечное введение по 50 мг 
прогестерона или скормить 30–50 мг ацетата мегестрола (однократно), а через 
2 дня — подкожное введение 2,5–3 тыс. ИЕ СЖК или овариотропина; 

н) внутримышечное введение 1–1,5 тыс. ИЕ овогона за 1 ч до искусствен-
ного осеменения при ановуляторном половом цикле; 

о) однократное скармливание 0,5–0,75 мг/кг живой массы животного 
ацетат-мепрегенола; 

п) внутримышечное введение 3–3,5 тыс. ИЕ овариотропина корове; 
р) подкожно ацетата мегестрола в виде 1%-го спиртового раствора 

по 5–7 мг на 100 кг живой массы коровы; 
с) фоллимаг применяют внутримышечно в дозе 900–1000 МЕ/животное;
т) однократное введение корове клопростенола 500 мг;
у) однократное введение сергона в дозе 1000 МЕ на одно животное;
ф) прогестамаг вводят однократно подкожно или внутримышечно в дозе 

10 мл через 7 суток одновременно в разные стороны крупа, животному вводят 
Магэстрофан в дозе 2 мл на животное и 1000 ME (международных единиц) 
Фоллимага. Осеменение производят по факту проявления охоты, так как су-
ществует значительный разброс во времени её проявления у животных;

х) вводят синестрол в дозе 1–3  мл 0,1%-го раствора двукратно с ин-
тервалом в 5–10 дней. Поскольку синэстрол не стимулируют созревание 
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фолликулов и овуляцию, то оплодотворения в первую охоту после их приме-
нения не происходит, но последующие половые циклы становятся полноцен-
ными, животные при осеменении могут оплодотворяться;

ц) для лечения начальной формы гипофункции яичников у коров  вну-
тримышечно, однократно, после постановки диагноза, в дозе 10  мл вводят 
Биорелин;

ч) для лечения средней и тяжелой форм гипофункции яичников у коров: 
1, 3 и 5-е сутки — внутримышечно препарат Прогестерон (2,5% масляный 
раствор) в дозе 4–5 мл; на 7-е сутки — внутримышечно Эстрофантин в дозе 
2 мл и Биорелин в дозе 10 мл, в разные стороны крупа животного. Животных 
осеменяют по мере прихода в охоту.

8.2. Кисты яичников

Кисты яичников (сystis ovariorum)  — округлые сферические полости, 
образовавшиеся в яичнике из фолликулов или желтых тел в результате пе-
рерождения и атрофии их элементов. Киста состоит из капсулы, выстланной 
фолликулярным эпителием, и жидкого серозного или коллоидного содержи-
мого. 

Кисты бывают одиночными, в виде одного или двух пузырей, заместив-
ших всю ткань яичника (крупнокистозный яичник) или весь яичник, пред-
ставляющие из себя большое количество растянутых жидким содержимым 
полостей величиной от горошины до грецкого ореха (мелкокистозный яич-
ник). 

Фолликулярная киста у животного образуется из фолликулов, в кото-
рых по какой-то причине погибла яйцевая клетка, а кисты желтого тела раз-
виваются в результате скопления жидкости в его центре, на месте кровяного 
сгустка, дегенерации и распада клеток. Формирование лютеиновых кист про-
исходит главным образом за счет лютеинизации клеточных элементов стенки 
неовулировавших фолликулов или фолликулярных кист. 

По своему месту расположения кисты яичников могут быть как цент-
ральными (когда располагаются в центре яичника) или периферическими 
(когда выступают над поверхностью яичника в виде бугристых флюктуирую-
щих образований разнообразной величины). Фолликулярные кисты возника-
ют из фолликулов на любой стадии его развития, из-за чего величина фолли-
кулярной кисты очень сильно варьирует. 

При начальном этапе развития кисты ее трудно отличить от атрезиру-
ющего фолликула. Позднее в кисте фолликулярный эпителий подвергается 
дегенерации, сама полость кисты растягивается транссудатом, а паренхима 
яичника атрофируется. Перегородки между кистами в яичнике могут раз-
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рушаться, в результате чего происходит слияние мелких кист в одну или не-
сколько крупных кист. 

Этиология кистозного перерождения яичников до конца не изучена. 
Считается, что в основе развития у животных кист яичников лежит наруше-
ние нейро-гуморальной регуляции в организме — как результат нарушения 
взаимосвязи между яичником, гипофизом и нервной системой. 

К развитию кист у животных приводит: погрешности в кормлении жи-
вотных  — одностороннее кормление концентратами, недостаток в рационе 
макро и микроэлементов, витаминов (особенно каротина), скармливание 
барды, пивной дробины, перекисшего жома и силоса; круглогодовое содер-
жание коров и телок без активного моциона; воспалительные процессы в мат-
ке (эндометрит), яйцеводах (сальпингит), яичниках и влагалище (вагинит) 
и другие факторы.

Симптомы и течение. Кисту яичника у животного необходимо рассма-
тривать как фолликул с постоянным выделением в кровь фолликулярного 
гормона, причем часто с повышенным образованием этого гормона (гипер-
функция). Клинические признаки при кистозных поражениях яичника у жи-
вотного зависят от гистогенеза кисты, количества и качества ее содержимого. 

В клинике кистозного перерождения яичников у коров выделяют ним-
фоманию и анафродизию. В том случае если у коровы в яичниках имеет место 
фолликулярная киста с жидким содержимым, у коровы появляются симпто-
мы нимфомании, то есть отмечают изменение стадий и фаз полового цикла. 
При наличии в яичнике кисты, особенно если она крупная, владельцы живот-
ного отмечают снижение удоя, изменяются вкусовые качества молока и его 
технологические свойства. 

При полной дегенерации эпителия кисты у коров нимфомания сменяется 
анафродизией. При мелкокистозном яичнике и при кисте желтого тела основ-
ным признаком у животного является анафродизия. При проведении гинеко-
логического исследования у коров чаще всего регистрируется поражение од-
ного яичника; при развитии кист в обеих половых железах кисты могут быть 
неодинаковые — фолликулярные и кисты желтого тела, мелкие и крупные. 

При поражении обоих яичников нормальное созревание фолликулов 
прекращается, но и при кистозном перерождении одного яичника, как пра-
вило, происходит нарушение функции здорового яичника, в результате круп-
ные, созревшие фолликулы при ректальном обследовании в нем не обнару-
живаются. 

При кистах яичников у животного в матке происходит гиперплазия эндо-
метрия (состояние, близкое к катаральному эндометриту), отмечаем расслаб-
ление связочного аппарата таза, которое визуально проявляется появлением 
глубоких впадин между корнем хвоста и седалищными буграми (как при ро-
довом тазе); отекают и увеличиваются половые губы. 
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Основным в постановке диагноза являются данные результатов двукрат-
ного ректального исследования яичников с перерывом, равным двум поло-
вым циклам. При этом результаты исследования должны быть тщательно за-
писаны в историю болезни, ввиду того, что только сравнение данных резуль-
татов исследований дает возможность поставить точный диагноз. 

Крупнокистозный яичник при ректальном исследовании пальпирует-
ся в  виде шаровидного флюктуирующего образования различной величи-
ны. Для мелко кистозного яичника при ректальном исследовании характер-
на бугристая поверхность и упругая консистенция кисты. Если имеет место 
центральное расположение кисты в яичнике, то при ректальном исследова-
ние такого яичника отмечаем общее его увеличение, в результате через про-
слойку паренхимы и утолщенную оболочку характерную флюктуацию мо-
жем и  не  пальпировать. Периферические кисты яичников часто выступают 
над поверхностью яичников в виде напряженных флюктуирующих пузырей. 
Матка у больного животного также опускается, ригидность матки ослаблена, 
часто бывает атонична, иногда воспалена, консистенция часто дряблая.

Прогноз при кистах яичников обычно сомнительный, в виду того, что не-
редко наступает атрофия паренхиматозной ткани (коркового слоя) яичников 
и их функция не восстанавливается. 

Схемы лечения. Перед началом лечения владельцы животного должны 
изменить рацион кормления, организовать активный моцион и соответст-
вующее лечение сопутствующих заболеваний полового аппарата (вагиниты, 
эндометриты, сальпингиты). Больной корове в обязательном порядке должен 
быть предоставлен моцион в течение 3–4 часов в день. 

Применяемые на практике методы лечения кист у животных можно раз-
делить на следующие: хирургические, гормональные, медикаментозные и сме-
шанные. 

Каждый из данных методов имеет свои положительные и отрицательные 
стороны. 

Мы рассмотрим только гормональный метод лечения:
а) СЖК, КЖК в дозе 2,5–3 тыс. МЕ вводят в день установления кисты, 

в комплексе с нейротропными препаратами (0,5% прозерин или 0,1% карбо-
холин по 2–3 мл через день) трехкратно, а через 6–8 дней корове повторно 
вводится СЖК в дозе 1200 МЕ; 

б) ежедневно в течение 14 дней внутримышечно 1% раствор прогестеро-
на 5–10 мл (50–100 мг) в комплексе с нейротропными препаратами (0,5%-й 
раствор прозерина, 0,1%-й раствор карбохолина) по 2–3 мл через день трех-
кратно, а через 6–8 дней СЖК 2–3 тыс. МЕ; 

в) ежедневно в течение 7–8 дней парентерально вводят по 50–75 мг проге-
стерона с одновременной дачей внутрь по 50–100 мг йодистого калия, а через 
2–3 суток однократно инъецируют гонадотропин СЖК 3–3,5 тыс. МЕ;
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г) 1% раствор прогестерона по 100 мг в течение 3-х дней в комплексе 
с аутокровью в дозе 50–100 мл с интервалом 5 дней, на 6-й день — гравогор-
мон 2500 МЕ в комплексе с 2 мл 0,5%-го раствора прозерина и 10 мл тривита-
мина; 

д) 400 мг 2,5%-го масляного раствора прогестерона в комплексе с  
10 мл тривитамина (А-150 тыс. ИЕ, Д3-200 тыс. ИЕ, Е-100мг), а затем через 
трое суток — гравогормона 2500 МЕ с 2 мл. 0,5% -го раствора прозерина;

е) сурфагон по 10 мкг 3 раза с интервалом 24 часа;
ж) лютеинизирующий гормон овогон-ТИО однократно 3 тыс. ИЕ; 
з) коровам-нимфоманкам внутривенное введение хорионического гона-

дотропина в дозе 5 тыс. ЕД в период половой охоты. Коровам с нерегулярны-
ми половыми циклами данный препарат вводят в период половой охоты или 
в течение первых 4-х дней после ее проявления;

и) однократное введение гонадотропина СЖК в дозе 5–6 тыс. МЕ, или 
хорионического гонадотропина 4–5 тыс. ЕД. Животным, не проявившим 
стадию возбуждения полового цикла, после гинекологического обследова-
ния и при выявлении признаков лютеинизации стенок кисты на 10–12-й 
день инъецируют один из вышеуказанных препаратов простагландина в 
дозе 2 мл;

к) вводят фертагил в дозе 5 мл на животное;
л) Фертагон трехкратно с интервалом 24 часа, в дозе 4–5 мл. На 10-е сутки 

после последнего введения Фертагона вводят внутримышечно Эстрофантин, 
однократно, в дозе 4 мл. Животных осеменяют по мере прихода в охоту;

м) Биорелин вводят трехкратно, с интервалом 24 часа, в дозе 4–5 мл. На 
10-е сутки после последнего введения Биорелина вводят внутримышечно 
Эстрофантин, однократно, в дозе 4 мл. Животных осеменяют по мере прихо-
да в охоту;

н) Гонасил вводят в дозе 2–3 мл на животное. При необходимости препа-
рат вводят повторно в той же дозе через 1–2 недели;

о) Хорулон в дозе 3000 МЕ внутривенно однократно;
п) Гонатил однократно в дозе 5 мл (500 мкг) внутримышечно в верхнюю 

часть шеи.
Лечение лютеиновых кист проводят путем однократного внутримышеч-

ного введения:
р) эстуфалана в дозе 500–1000 мкг, с одновременным подкожнным введе-

нием 2,5–3 тыс. МЕ гонадотропина СЖК;
с) биоэстрофана 2  мл, с одновременным подкожнным введением 

2,5–3 тыс. МЕ гонадотропина СЖК;
т) клатрапростина 2–4  мл с одновременным подкожнным введением 

2,5–3 тыс. МЕ гонадотропина СЖК; 
у) гравопроста или гравоклатрана в дозе 4 мл;
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ф) Прогестамага однократно подкожно или внутримышечно в дозе 10 мл, 
через 6 суток животному вводят сурфагон в дозе 10 мл, а на 13-е сутки — Маг-
эстрофан в дозе 5 мл. Осеменение производят по факту проявления охоты, 
так как существует значительный разброс во времени ее проявления у жи-
вотных;

х) Фертагона трехкратно, с интервалом 24 часа, в дозе 4–5 мл. На 10-е сут-
ки после последнего введения Фертагона вводят внутримышечно Эстрофан-
тин, однократно, в дозе 4 мл. Животных осеменяют по мере прихода в охоту.

ц) Биорелина трехкратно, с интервалом 24 часа, в дозе 4–5 мл. На 10-е сут-
ки после последнего введения Биорелина вводят внутримышечно Эстрофан-
тин, однократно, в дозе 4 мл. Животных осеменяют по мере прихода в охоту.

ч) Динорин в дозе 5 мл, при необходимости повторить через 12–14 дней.

8.3. Персистентное желтое тело

Персистентным принято называть желтое тело, задержавшееся в яични-
ке небеременного животного дольше 25–30 дней. Персистентное желтое тело 
яичника у животного может образовываться из желтого тела беременности, 
полового цикла или возникшего путем лютеинизации фолликула без овуля-
ции, то есть после ановуляторного полового цикла. 

Время нахождения желтого тела в яичнике у животного зависит от со-
стояния яйцевой клетки. В результате оплодотворения яйца и образования 
зиготы желтое тело яичника пышно разрастается и сохраняется в организме 
стельной коровы в течение всей беременности. Процесс рассасывания желто-
го тела у коровы наступает через 10–14 дней после нормальных родов. Необ-
ходимо отметить, что желтое тело достигает наибольшего своего состояния 
к 5-му месяцу беременности, после чего его размеры у животного постепенно 
уменьшаются. 

Наличие у животного в яичнике желтого тела влечет за собой прекраще-
ние половых циклов и обуславливает их бесплодие. 

Этиология. Причины задержания желтого тела очень разнообразны. Ос-
новной причиной, приводящей к образованию персистентного желтого тела 
у  животного, принято считать нарушение нейрогуморального равновесия 
между яичниками и передней долей гипофиза. 
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Персистентное желтое тело часто наблюдается при неправильной экс-
плуатации высокопродуктивных животных, при содержании коров в зимне-
стойловый период без моциона. Неполноценное, одностороннее или высо-
коконцентратное кормление обуславливает задержку рассасывания желтого 
тела. 

Задержка желтого тела в яичниках тесно связана с патологическим состо-
янием матки. При различных воспалительных процессах в матке (эндометрит, 
миометрит, параметрит), задержании последа, субинволюции матки, травмах 
или наличии в матке частей мацерированного плода в яичниках обнаружива-
ется персистентное желтое тело.

Симптомы и течение. Клинические признаки при персистентном жел-
том теле яичника у коров тесно связаны с нарушением половой циклично-
сти, обусловленные в свою очередь изменением его гормональной функции. 
Чаще всего это нарушение проявляется полной депрессией функции яични-
ка, реже — неполноценным половым циклом в виде ановуляторного полово-
го цикла. 

При ановуляторном половом цикле у коров регистрируют течку и охоту, 
но осеменение таких животных бывает безрезультативным. 

У коров при персистентном желтом теле обычно регистрируются нару-
шение функционального состояния матки от незначительного снижения ее 
ригидности до развития воспалительного процесса, чаще хронического тече-
ния. 

При проведении ректального исследования пальпируется желтое тело, 
которое выступает над поверхностью яичника в виде грибовидного возвы-
шения, а если желтое тело располагается в паренхиме яичника, то яичник при 
пальпации увеличен. Консистенция желтого тела при пальпации может быть 
упруго-плотной или несколько тестоватой. 

Матка у такого животного дряблая, увеличена, может быть утолщение 
и бугристость ее стенок, часто опущена в брюшную полость, нередко более 
или менее сильно растянута. Ригидность матки ослаблена или не изменена.

Персистентное желтое тело яичника у коровы проявляется снижением 
удоя и изменением качества молока. 

Прогноз при персистентном желтом теле обычно благоприятный, осо-
бенно у тех коров, у которых отсутствует поражение матки. Наличие в матке 
воспалительного процесса, а также длительное нахождение в яичнике желто-
го тела может привести к атрофии ткани яичника. 

Схемы лечения
Лечение при персистентном желтом теле начинают с ликвидации погреш-

ностей в кормлении, содержании и эксплуатации животного. Применяемые 
при персистентном желтом теле методы терапии можно разделить на  пять 
групп:
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1) оперативные методы; 
2) гормональные методы;
3) применение фармакологических препаратов и витаминов;
4) смешанные;
5) физиотерапевтические методы.
Мы рассмотрим только гормональный метод лечения:
а) СЖК при персистентном желтом теле яичников рекомендуют приме-

нять коровам в дозе 3000–3500 МЕ и в дозе 2000–2500 МЕ для телок. СЖК 
необходимо применять только при точной постановке диагноза;

б) Гравогормон применяют в дозе 3000–4000 МЕ однократно;
в) Овариотропин подкожно в дозе 3500 ИЕ в сочетании с лечебной до-

зой прозерина, карбохолина или метростим альфа (0,08 мл/100 кг, но не более 
4 мл);

г) Простогландины Ф-2-альфа (эстрофан, эстуфалон и др.) вводят в дозе 
2 мл внутримышечно 2 раза с интервалом 11 дней. Первый раз препарат вво-
дят в любую фазу полового цикла (у коров с 40-го по 60-й день после родов);

д) СЖК, КЖК, овариотропин по 2500 ИЕ однократно; 
е) подкожно однократно 400 мг 2,5%-го прогестерона в комплексе с 10 мл 

тривитамина, а через 3 дня  — подкожно СЖК, КЖК или овариотропин 
2 500 ИЕ с 2 мл 0,5%-го прозерина; 

ж) однократное подкожное введение 2 мл эстрофана; 
з) подкожно по 2 мл прозерина или карбохолина двукратно с интервалом 

48 часов, а через 4–5 дней — подкожно 2 000 ИЕ СЖК или овариотропина, или 
сывороточного гонадотропина; 

и) внутримышечно 3–10 тыс. ЕД хориогонина с повторным введением че-
рез 15 дней;

к) подкожно 3 000 МЕ гонадотропина с повторным введением через 
15 дней; 

л) лютеосил вводят в дозе 1,2 мл и осеменяют по мере прихода в охоту;
м) динорин в дозе 5 мл, при необходимости повторить через 12–14 дней.

8.4. Введение некоторых препаратов при различных патологиях

Синестрол
– при эндометритах у коров вводят 1–2 мл 1%-го раствора 2–3 раза с ин-

тервалом в 1–2 суток;
– для удаления последа у коров и кобыл вводят 2–5 мл 1%-го раствора  

2–3 раза с 12-часовым интервалом; 
– для усиления функции молочных желез при раздое коров применяют 

подкожно 1–2 мл 1%-го раствора 15 раз с интервалом в 2 дня.
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Метростим альфа
– при задержании последа — 1,0 см3 на 100 кг живой массы (но не более 4,0 мл 

на одну голову КРС), через 3–4 часа после выхода плода, а затем через 24 часа;
– при эндометритах — по 1,0 см3 на 100 кг трехкратно через 48 часов;
– при кисте яичников — по 0,80 см3 на 100 кг двукратно через 72 часа;
– при слабости родовых потуг — по 0,50 см3 на 100 кг трехкратно с интер-

валом 1 час;
– для эвакуации воспалительного экссудата из полости матки — 1,0 см3 

на 100 кг за 10–12 часов до введения в матку противомикробного лекарствен-
ного средства и через 24 часа после введения.

Окситоцин
Окситоцин применяют самкам сельскохозяйственных и домашних жи-

вотных: при слабой родовой деятельности, задержании последа, рефлектор-
ной агалактии, маститах и маточном кровотечении:

– подкожно или внутримышечно — 50–60 МЕ/животное;
– внутривенно — 20–40 МЕ/животное;
– эпидурально — 15–30 МЕ/животное.

Магэстрофан
– для профилактики послеродовых субинволюций матки и эндометрита 

коровам препарат вводят однократно в дозе 2 мл/животное через 6–12 часов 
после отела;

– для лечения эндометрита у коров Магэстрофан вводят в дозе 2 мл/жи-
вотное в комплексе со средствами симптоматической терапии.

ФЛПГ (фосфолипиды простагландинов Е2, F2α)
– нестельным животным при лечении метритов и маститов коров в ком-

плексе с другими препаратами в дозе 5 мл.

Галапан
Больным послеродовым или хроническим эндометритом препа-

рат вводят в дозе 2  мл (150 мкг d-клопростенола) в комплексе со сред-
ствами этиотропной патогенетической и симптоматической терапии.   
При необходимости проводят повторное введение Галапана через 10–12 суток.

Лютеосил
При эндометритах и пиометре вводят в дозе 1,2 мл в комплексе со сред-

ствами этиотропной, патогенетической и симптоматической терапии. При 
необходимости проводят повторное введение Лютеосила через 10–12 дней 
для восстановления функции эндометрия матки.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Из поколения в поколение животные меняются, повышается уровень ге-
нетического потенциала, увеличиваются показатели молочной и мясной про-
дуктивности, но в то же время возникают и негативные факторы. Отсутствие 
системного подхода в улучшении условий содержания и кормления и одно-
стороннее совершенствование породного состава животных провоцирует 
возникновение ранее не имевшихся проблем, так как использование «лучше-
го в худших условиях» дает худшее. Показатели выбраковки маточного пого-
ловья, связанные с гинекологическими заболеваниями, заболеваниями опор-
но-двигательного аппарата и бесплодием, устремляются вверх, поэтому стоит 
задуматься, о необходимости комплексного подхода. 

Так, для современных комплексов беспривязного содержания, при от-
сутствии специальных программ затруднительно выявлять животных в охо-
те, а осеменение маточного поголовья в фиксированное время дает высокую 
результативность, в то же время применение системы синхронизации на не-
больших комплексах привязного содержания может применяться частично, 
с учетом индивидуального подхода к животному. 

В случае принятия решения о применении схем необходимо создать все 
условия для проведения оценки состояния животных, подготовки прото-
колов синхронизации, необходимого запаса оборудования и медикаментов, 
выдержки точного времени постановки инъекций. Только при соблюдении и 
выполнении выше перечисленных факторов результат оправдает ваши ожи-
дания. 

Подводя итог, хотелось бы еще раз обратить внимание, что применение 
систем синхронизации половых циклов у коров и телок может быть взято на 
вооружение как увеличение процента стельности поголовья, создание туро-
вых или равномерных отелов, но бесконтрольное применение гормональных 
схем может привести и к плачевным результатам, вплоть до бесплодия жи-
вотного.
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КРАТКИЙ СЛОВАРЬ ТЕРМИНОВ

Аденогипофиз — передняя доля гипофиза.
Адренокортикотропный гормон, или АКТГ, кортикотропин, адрено-

кортикотропин, кортикотропный гормон (лат. Adrenalis — «надпочечный», 
лат. Cortex — «кора» и греч. Tropos — «направление») — тропный гормон, 
вырабатываемый базофильными клетками передней доли гипофиза. 

Андрогены (др.-греч. ἀνδρός род.п. от ἀνήρ «мужчина» + γένος «проис-
хождение») — общее собирательное название группы стероидных мужских 
половых гормонов, производимых половыми железами (семенниками у муж-
чин и яичниками у женщин) и корой надпочечников и обладающих свой-
ством в определённых концентрациях вызывать андрогенез, вирилизацию 
организма — развитие мужских вторичных половых признаков — у обоих 
полов.

Ароматаза — фермент, трансформирующий андрогены в эстрогены. 
Атрезия фолликулов (atresia folliculorum) — обратное развитие не до-

стигших зрелости фолликулов яичника. Бывает физиологической и патоло-
гической. 

Васкуляризация — образование сосудов. 
Гипоталáмус (лат. Hypothalamus, от греч. ὑπό — «под» и θάλαμος — «ком-

ната, камера, отсек, таламус») — небольшая область в промежуточном мозге, 
включающая в себя большое число групп клеток (свыше 30 ядер), которые 
регулируют нейроэндокринную деятельность мозга и гомеостаз организма.

Гипóфиз (лат. Hypophysis — «отросток»; синонимы: н жний мозговóй 
придáток, питуитáрная железá) — мозговой придаток в форме округлого об-
разования, расположенного на нижней поверхности головного мозга в кост-
ном кармане, называемом турецким седлом[1], вырабатывает гормоны, вли-
яющие на рост, обмен веществ и репродуктивную функцию. Является цен-
тральным органом эндокринной системы; тесно связан и взаимодействует 
с гипоталамусом.

Гипофункция яичников — это нарушение работы яичников. Гипофунк-
цию рассматривают не как заболевание, а как гинекологическое нарушение. 

Гиппокамп (от др.-греч. ἱππόκαμπος — «морской конёк») — часть лимби-
ческой системы головного мозга (обонятельного мозга). 

Гомеостáз (др.-греч. ὁμοιοστάσις от ὅμοιος «одинаковый, подобный» + 
στάσις  — «стояние; неподвижность») — саморегуляция, способность от-
крытой системы сохранять постоянство своего внутреннего состояния 
посредством скоординированных реакций, направленных на поддержание 
динамического равновесия. Стремление системы воспроизводить себя, 
восстанавливать утраченное равновесие, преодолевать сопротивление 
внешней среды.
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Гонадотропные гормоны, или гонадотропины, — подкласс тропных гор-
монов передней доли гипофиза и плаценты, физиологической функцией кото-
рых является регуляция работы половых желёз.

Гормóны (др.-греч. ὁρμάω — «возбуждаю») — биологически активные 
вещества органической природы, вырабатывающиеся в специализированных 
клетках желёз внутренней секреции, поступающие в кровь, связывающиеся с 
рецепторами клеток-мишеней и оказывающие регулирующее влияние на об-
мен веществ и физиологические функции. 

Доминантный фолликул — тот, в котором яйцеклетка готова к овуля-
ции.

Жёлтое тело яичника (лат. Corpus luteum) — временная железа внутрен-
ней секреции в женском организме, образующаяся после овуляции и выра-
батывающая гормон прогестерон. Название жёлтое тело получило благодаря 
жёлтому цвету своего содержимого.

Ингибитор (лат. Inhibere — «задерживать») — общее название веществ, 
подавляющих или задерживающих течение физиологических и физико-хими-
ческих (главным образом ферментативных) процессов.

Инсулиноподобный фактор роста 1 (ИФР-1, соматомедин с, англ. 
IGF1) — белок из семейства инсулиноподобных факторов роста, по струк-
туре и функциям похожий на инсулин. 

Киста яичника — это новообразование доброкачественной природы, ло-
кализующееся непосредственно в тканях яичника. Слово «киста» происхо-
дит от греческого слова kystis — «пузырь». Киста на самом деле представляет 
собой полость, заполненную жидким содержимым.

Лютеиниз рующий гормóн (лг, лютеотропин, лютропин; от лат. 
Luteum — «жёлтый») — пептидный гормон, секретируемый гонадотропными 
клетками передней доли гипофиза. Совместно с другим гипофизарным гона-
дотропином — фолликулостимулирующим гормоном (ФСГ) — ЛГ необходим 
для нормальной работы репродуктивной системы.

Миометрий — это один из слоев матки, который является мышечным и 
находится в середине оболочки. Его внутренняя сторона покрыта эндометрием.

Нейрогипофиз — задяняя доля гипофиза
Нейрогуморáльная регул ция (от греч. Neuron — «нерв» и лат. Humor — 

«жидкость») — одна из форм физиологической регуляции в организме чело-
века и животных, при которой нервные импульсы и переносимые кровью и 
лимфой вещества (метаболиты, гормоны, а также другие нейромедиаторы) 
принимают совместное участие в едином регуляторном процессе.

Овогенéз (др.-греч. ᾠόν — «яйцо» + γένεσις — «возникновение») — раз-
витие женской половой клетки — яйцеклетки (яйца).

Овуляция — это вскрытие созревшего фолликула яичника и выход 
из него яйцеклетки. 
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Параметрий — это обособленный отдел тазовой клетчатки, расположен-
ный в основании широких связок матки, на уровне ее шейки, между листками 
брюшины.

Персистентное желтое тело — corpus luteum persistens. Желтое тело, за-
державшееся в яичнике небеременного животного дольше 25–30 дней.

Половая охота — положительная сексуальная реакция самки на самца, 
то есть проявление у самки полового рефлекса (своеобразного поведения) в 
присутствии самца. Самка стремится приблизиться к самцу, принимает позу 
для полового акта, часто мочится, у нее ритмично сокращаются половые губы, 
она допускает садку и коитус. Существует и другое определение: (estrus) по-
вышенная возбудимость нервной системы, когда организм самки мобилизует 
силы на выполнение функции размножения, проявляется положительной ре-
акцией на самца. 

Половое возбуждение (общая реакция) — изменение в поведении самки, 
проявляющееся в ярко выраженной реакцией организма в виде беспокойства, 
пугливости, отказа от корма, иногда агрессивности, снижении удоев и изме-
нении качества молока.

Половые циклы — это сложный нейрогуморальный рефлекторный про-
цесс, характеризующийся комплексом физиологических и морфологических 
изменений в половых органах и во всем организме самки от одной стадии воз-
буждения до другой (или от одной течки, охоты до другой).

Течка — выделение прозрачной слизи из половых органов самки.
Прогестерон — эндогенный стероид и прогестогенный половой гормон, 

оказывающий влияние на половой цикл, беременность и эмбриональное раз-
витие у человека и других видов. 

Пролакт н (лактотропный гормон, лактогенный гормон, маммотро-
пин, маммотропный гормон, лат. Prolactinum, англ. Prolactin (prl), luteotropic 
hormone (lth)) — один из гормонов ацидофильных клеток передней доли ги-
пофиза. По химическому строению является пептидным гормоном.

Простагландины (PG) — группа липидных физиологически активных 
веществ, образующиxся в организме ферментативным путём из некоторых 
незаменимых жирных кислот и содержащих 20-членную углеродную цепь. 

Синхронизация охоты — это коррекция гормонального статуса коров и 
тёлок с целью одновременного проявления эструса у группы животных.

Соматотропин (СТГ, соматотропный гормон, соматропин, гормон ро-
ста) — один из гормонов передней доли гипофиза. Относится к семейству по-
липептидных гормонов, в которое входят также пролактин и плацентарный 
лактоген.

Стадия торможения — стадия полового цикла, в которую исчезают при-
знаки течки, полового возбуждения и охоты, самка успокаивается, убегает от 
самца, у нее восстанавливаются аппетит и удой. В яичнике на месте овули-
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рующего фолликула образуется желтое тело, которое вырабатывает гормон 
беременности — прогестерон.

Стадия уравновешивания полового цикла наступает после стадии тор-
можения и характеризуется у самки отрицательными отношениями к самцу и 
отсутствием признаков возбуждения. В яичнике функционирует желтое тело, 
рост фолликулов замедлен. Если после осеменения самки (или пропуска охо-
ты) беременность не наступила, эта стадия длится до новой стадии возбужде-
ния, а если беременность наступила, то до конца нее.

Сыворотка жеребой кобылы (СЖК) — это гормональный препарат, со-
держащий гонадотропные гормоны (фолликулостимулирующий и лютеини-
зирующий). 

Тестостерóн (от «тестикулы», «стерол» и «кетоны») — основной мужской 
половой гормон, андроген. Синтезируется из холестерина клетками лейдига 
семенников у мужчин, а также в небольших количествах яичниками у жен-
щин и корой надпочечников и у мужчин, и у женщин. Является продуктом 
периферического метаболизма, отвечает за вирилизацию у мальчиков и ан-
дрогенизацию у девочек.

Тиреотропный гормон, или ТТГ, тиреотропин, тиротропин (англ. 
Thyrotropine, tsh, thyroid stimulating hormone) — тропный гормон передней 
доли гипофиза.

Фолликул примордиальный, покоящийся фолликул — округлое обра-
зование в яичнике  млекопитающих, состоящее из ооцита первого порядка, 
покрытого одним слоем плоских фолликулярных клеток и окруженного ба-
зальной мембраной. Располагается непосредственно под белочной оболочкой 
в виде компактных групп.

Фолликулогенез (созревание фолликулов) — непрерывный процесс, ко-
торый, начавшись в антенатальном периоде, не заканчивается овуляцией. 

Фолликулостимулирующий гормон, или ФСГ, фоллитропин — гонадо-
тропный гормон передней доли гипофиза. Представляет собой гликопротеин 
с молекулярной массой около 30 кд, состоящий из α- и β-субъединиц

Фолликулы — это заполненные жидкостью пузырьки в яичниках.
Эмбриональная смертность — это гибель зародыша на ранних стадиях 

его развития.
Эндокринные железы (железы внутренней секреции) — железы и па-

раганглии, синтезирующие гормоны, которые выделяются в кровеносные (ве-
нозные) или лимфатические капилляры.

Эндометрий (лат. Endometrium) — внутренняя слизистая оболочка тела 
матки (мукозный слой), выстилающая полость матки и обильно снабженная 
кровеносными сосудами.

Эпидермальный фактор роста (epidermal growth factor) — это белок, 
стимулирующий деление, рост и дифференцировку эпителиальных клеток.
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Эстрогéны (греч. Οίστρος — «живость» и «яркость» + греч. Γενος — 
«род»)  — общее собирательное название подкласса стероидных женских 
половых гормонов, производимых, в основном, фолликулярным аппаратом 
яичников у женщин. Также производятся яичками у мужчин, корой надпо-
чечников и другими внегонадными тканями (включая кости, мозг, жировую 
ткань, кожу и волосяные фолликулы) у обоих полов.

Я чники — парные женские половые железы, расположенные в полости 
малого таза. Выполняют генеративную функцию, то есть являются местом, 
где развиваются и созревают женские половые клетки, а также являются же-
лезами внутренней секреции и вырабатывают половые гормоны (эндокрин-
ная функция).

Dairy comp 305 (дейри комп 305), dairy plan (дейри план) — программы 
управления стадом.

Ovsynch — наиболее распространенная схема синхронизации коров. 


