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Вступ
Сім шийних хребців з безліччю окремих суглобів є 

складною кістково-суглобовою системою у більшос-
ті ссавців, яка дозволяє виконувати комбіновані рухи 
головою та шиєю в усіх площинах. Цьому також спри-
яють розвинений вестибулярний апарат, антигравіта-
ційні механізми, участь екстрапірамідної та вегетатив-
ної систем, сенсорна взаємодія, контроль центральної 
нервової системи (ЦНС). Проте шия з особливостями 
кістково-суглобової системи, наявністю потужних ма-
гістральних артерій, нервових провідників, спинного 
мозку та великих вегетативних структур відносно слаб-
ко захищена від зовнішніх впливів порівняно з черепом 
і грудною кліткою [1, 2]. При цьому дегенеративно-
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дистрофічні ураження шийного відділу хребта (ШВХ) 
ініціюють рухові та сенситивні розлади, неврологіч-
ний дефіцит, больовий синдром тощо [3]. Останній є 
медичною проблемою, актуальність якої прогресивно 
зростає: за десять років його частота (із тривалістю бо-
лю більше ніж 3 місяці) зросла на 21 % [4] і може до-
сягати 41 % [5].

Відомо, що захворювання опорно-рухового апарату 
та сполучної тканини посідають третє місце у струк-
турі захворюваності серед дорослого населення Укра-
їни зі сталою тенденцією до зростання [6, 7]. Пато-
логія кістково-м’язової системи становить понад 5 % 
усіх зареєстрованих захворювань і традиційно посідає 
четверте місце, а в категорії діагностованих вперше в 
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Резюме. Актуальність. Відома висока активність, рухливість шиї, її кістково-хрящового, м’язового апара-
ту тощо. При цьому дегенеративно-дистрофічні процеси у шийному відділі хребта є нагальною проблемою. 
Метою дослідження було визначити клініко-морфометричні зміни шийного відділу хребта у людей і тварин 
з болем у шиї на ґрунті клініко-неврологічного обстеження, визначення щільності тіл хребців, їх конфігура-
ції та співвідношення задля своєчасної корекції, прогнозу цієї патології. Матеріали та методи. У людей і 
тварин вивчали інтенсивність болю за допомогою адаптованих ВАШ, комп’ютерно-томографічні показники 
з вимірюванням щільності тіл хребців, морфометричних показників з акцентом локалізації на рівні С5–С7. 
Усі дослідження проводилися відповідно до сучасних біоетичних стандартів. Результати. Патологія кон-
фігурації хребта зареєстрована у 84,6 % обстежених у вигляді кутового кіфозу або випрямленого лордозу, 
частіше у жінок. У собак і котів зміни спостерігали в 34,7 % випадків. Нормальна конфігурація частіше: у кі-
шок — 78,6 % і собак дрібних порід — 78,5 %, у великих порід собак — лише у 26,3 %, при цьому деформації 
зустрічалися частіше, ніж у кішок і дрібних собак (у 2,7 раза і більше). Щільність тіл хребців вздовж хребта в 
усіх групах зменшувалася в каудальному напрямку, у людей ця відмінність становила 18,1 %. У кішок така 
відмінність становила в середньому 2,7 %, у собак дрібних порід вона була значнішою — 7,5 %, а у великих 
порід досягала 14,3 %. Максимальна відповідність змін відмічена в людей і собак великих порід. Висновки. 
Тварини, особливо собаки великих порід, можуть бути моделлю для вивчення етіопатогенетичних чинників, 
перебігу та прогнозу дегенерації кістково-хрящового апарату шийного відділу хребта.
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житті — 4 % і, відповідно, сьоме місце. Незважаючи на 
велику кількість сучасних методів лікування, захворю-
вання кістково-м’язової системи призводять до досить 
високого рівня інвалідності. Первинна інвалідність 
внаслідок захворювань кістково-м’язової системи по-
сідає третє місце у структурі первинної інвалідності 
як дорослого населення (понад 11 %), так і населення 
працездатного віку (13 %) [8].

Доведено, що захворювання опорно-рухового апа-
рату є другим найвагомішим чинником постійної втра-
ти працездатності (16 % усіх років, прожитих з інва-
лідністю). При цьому захворюваність та поширеність 
хвороб опорно-рухового апарату збільшується з віком 
[9]. Щорічно 39 мільйонів осіб (0,5 %) у всьому світі 
страждають на спондилолістез, 403 мільйони (5,5 %) 
осіб мають симптоматичну дегенерацію диска, 103 
мільйони (1,4 %) осіб хворіють на стеноз хребетного 
каналу [10].

При дегенеративно-дистрофічних змінах у ШВХ 
та клінічній маніфестації захворювання превалюють 
скарги на больовий синдром різного ступеня прояву. 
Фактично подібна клінічна картина є в більшої части-
ни населення світу, її поширеність у промислово роз-
винених країнах становить 60–80 % [11].

Фізіологічний шийний лордоз бере участь у процесі 
амортизації хребта при ходьбі та бігу [12]. Його патоло-
гічна деформація, особливо між сегментами С

5
, С

6
 і С

7
, 

призводить до значних клінічних наслідків: больових 
феноменів, рефлекторних розладів, парезів та паралі-
чів верхніх і нижніх кінцівок [13–17]. Вищенаведене 
супроводжується низкою захворювань, пов’язаних із 
порушенням кровопостачання головного мозку, симп-
томами вегетативних дисфункцій ШВХ та вищого рів-
ня [12, 18].

Вивченню патологічної деформації шийного від-
ділу хребта за допомогою клініко-морфометричного 
аналізу у тварин приділяється недостатньо уваги. Вони 
практично не діагностуються або виявляються в пізніх 
стадіях захворювання, коли необхідне невідкладне, не 
завжди ефективне оперативне втручання.

Метою дослідження було визначити клініко-мор-
фометричні зміни шийного відділу хребта у людей та 
тварин з болем у шиї на ґрунті клініко-неврологічного 
обстеження, визначення щільності тіл хребців, їх кон-
фігурації та співвідношення задля своєчасної корекції, 
прогнозу цієї патології.

Матеріали та методи
Об’єкт дослідження

У роботі містяться дані медичного огляду людей, 
які надали письмову згоду. Стосовно тварин всі до-
слідження проводили лише з дозволу власників собак 
і котів протягом консультації у ветеринарній клініці. 
Комплексні клініко-лабораторні дослідження були 
безболісними, неінвазивними та проводилися з огля-
ду на індивідуальний стан кожної тварини. Порушень 
норм біоетики не виявлено (висновок Комісії з біоети-
ки ЧНУ № 27-4 від 22.11.2022 р.). У проведених дослі-
дженнях усі маніпуляції з тваринами були перевірені 

біоетичною комісією Чорноморського національного 
університету імені П. Могили МОН України на відпо-
відність рекомендаціям Європейської конвенції про 
захист хребетних тварин, які використовуються для 
дослідницьких і наукових цілей (Страсбург, 1986 р.), і 
Закону України «Про охорону тварин від жорстокого 
поводження» та є етично прийнятними.

Клінічний фрагмент дослідження. У роботі ретро-
спективно проаналізовані клініко-морфометричні дані 
та результати дослідження за допомогою комп’ютерної 
томографії (КТ) ШВХ 65 пацієнтів, які звернулися до 
поліклінічного відділення Одеської обласної клінічної 
лікарні зі скаргами на біль різної інтенсивності та пері-
одичності, особливо при русі шиєю, поворотах голови, 
зокрема запаморочення, нудоту, шум у вухах, «мушки» 
в очах тощо (основна група). З числа обстежених було 
25 (38,5 %) чоловіків і 40 (61,5 %) жінок віком від 20 
до 65 років. Середній вік обстежених пацієнтів не від-
різнявся залежно від статі та становив 41,5 ± 5,4 року 
(зокрема, у чоловіків — 42,7 ± 6,2, у жінок — 39,3 ± 7,6 
року). Крім того, нами сформовано контрольну гру-
пу (n = 14) із практично здорових осіб (середній вік 
38,8 ± 5,7 року), які проходили медичне професійне 
обстеження та скарг не висловлювали.

Критерії включення пацієнтів основної групи у до-
слідження були наступні: наявність больового синдро-
му в шийному та верхньогрудному відділах хребта ін-
тенсивністю більше ніж 3 бали за візуально-аналоговою 
шкалою (ВАШ), сенситивні порушення в дерматомах 
С

1
–С

7
 та наявність дегенеративно-дистрофічних проце-

сів у ШВХ за даними променевих методів дослідження. 
Критеріями виключення були наявність дегенератив-
но-дистрофічних процесів з коморбідною патологією: 
аномалії розвитку, дисплазія та дизрафія тіл хребців і 
міжхребцевих суглобів, остеопоротичні та кістозні змі-
ни тіл хребців, визначені за даними променевих методів 
дослідження, онкологічна патологія, остеопороз і сис-
темні захворювання сполучної тканини.

Експериментальний фрагмент дослідження. Прово-
дили аналіз клініко-морфометричних характеристик та 
результатів комп’ютерної томографії ШВХ 75 тварин, 
серед яких були 14 котів, 42 собаки масою до 20 кг і 19 
собак масою понад 20 кг із клінічними проявами мото-
рних розладів, набутою поведінкою та неврологічною 
симптоматикою у відповідь на ноцицептивну реакцію 
в ділянках шиї та спини.

Вік собак перераховували на людський за форму-
лою з огляду на кількісну апроксимацію старіння від 
собаки до людини шляхом консервативного ремоде-
лювання епігенетичних мереж [19, 20], і в такому разі 
він дорівнював у середньому 43,4 ± 7,0 року, що ви-
явилося тотожним показником з віком обстежених 
людей (41,5 ± 5,2 року). Аналогічним чином перера-
ховували на людський вік котів, який також виявився 
зіставним із відповідним показником в обстежених 
пацієнтів [21].

Критерії виключення тварин із дослідження були 
подібними до людської патології, виключали із дослі-
дження також собак хондродистрофічних порід.
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Методи дослідження
Інтенсивність больового синдрому в людей реєстру-

вали за 10-бальною ВАШ [22]. Для діагностики больо-
вого синдрому у тварин використовували адаптовану 
для тварин п’ятибальну (від 0 до 4 балів) ВАШ, зверта-
ючи увагу на загальний стан, ходу, поведінку, реакцію 
на пальпацію та напругу тіла [23, 24].

Для візуалізації ШВХ пацієнтів використано 
комп’ютерний томограф SOMATOM Definition AS 
(Siemens, Німеччина). Для обстеження тварин вико-
ристовувався КТ-сканер MX 8000 (Philips, Нідерлан-
ди) у режимі DICOM для побудови багатоплощинних 
3D-реконструкцій з використанням програмного за-
безпечення Horos Viewer для тварин та WorkStream 4D™. 
Морфометрично-денситометричне вимірювання щіль-
ності тіл хребців проводили на вершині фізіологічно-
го лордозу, тобто на рівні С
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–С

7
. Застосовували також 

окремі параметри тіл хребців, що належать до хребетно-
го каналу, індекс Павлова — Торга тощо [25, 26].

Статистичний аналіз
Для оцінки нормальності розподілу даних викорис-

товували тест Шапіро — Уїлка. Отримані дані подані у 
вигляді середньої величини та стандартної помилки се-
редньої величини (M ± m) і обраховані статистично за 
допомогою параметричного t-тесту для непов’язаних 
вибірок. У разі статистичного розрахунку абсолютних 
показників використовували непараметричний крите-
рій Крускала — Волліса. Мінімальною статистичну ві-
рогідність вважали при p < 0,05.

Результати
Больовий синдром був провідною клінічною озна-

кою в усіх обстежених хворих з локалізацією болю в 
шиї, верхній частині тулуба з характерною іррадіацією 
у верхні кінцівки та інтенсивністю 4,4 ± 1,2 бала (у діа-
пазоні від 3 до 6 балів) за ВАШ.

Прояви пірамідної недостатності у вигляді відчут-
тя слабкості у верхніх та/або нижніх кінцівках, су-

хожилкової гіперрефлексії, переважно підвищеного 
м’язового тонусу в уражених кінцівках. Зміна ходи ви-
значалася у 18,5 % пацієнтів, фасцикулярні посмику-
вання — у 3,1 %, відчуття оніміння верхніх кінцівок — у 
46,1 %, міалгія — у 23,1 %.

За даними КТ дегенеративно-дистрофічні процеси 
у ШВХ в обстежених пацієнтів виявляли у вигляді де-
формуючого спондилоартрозу (78,5 %), звуження між-
хребцевих отворів (72,3 %), деформуючого спондило-
лістезу (46,1 %), гіпертрофії поздовжньої та/або жовтої 
зв’язок (64,6 %). Ці патологічні процеси у ШВХ визна-
чали викривлення хребта й обумовили формування 
стенозу та компресійної мієлопатії.

Під час аналізу даних КТ-дослідження встановлено, 
що сагітальний діаметр тіла хребця залежав від статі 
(середній показник: у чоловіків — 17,8 ± 0,8 мм; у жі-
нок — 14,9 ± 0,5 мм).

Масова частка стенозуючих змін спинномозкового 
каналу на тлі дегенеративно-дистрофічного процесу 
виявлена у 84,1 % пацієнтів чоловічої статі та в 70,2 % 
пацієнтів жіночої статі. За індексом Павлова — Тор-
га стеноз шийного відділу хребта виявлений у 75,4 % 
випадків. Дані морфометричної КТ шийного відділу 
хребта в осіб із клінічними симптомами дегенератив-
но-дистрофічного процесу ШВХ наведені у табл. 1.

Фізіологічний лордоз ШВХ був збережений у 15,4 % 
усіх хворих. Він переважав у чоловіків (20,0 %), у жінок 
його показник був нижчим на 7,5 % (р < 0,05). Пато-
логічна конфігурація ШВХ (випрямлення лордозу — 
43,1 % та кутовий кіфоз — 41,5 %) становила 84,6 % 
(р < 0,05). У жінок переважало випрямлення лордозу 
(на 11,5 %), а частота кутового кіфозу демонструва-
ла відсутність статевих відмінностей (у чоловіків — 
44,0 %, у жінок — 40,0 %), табл. 2.

У тварин при об’єктивному огляді виявлено уражен-
ня нервової системи у 42 дорослих собак (68,9 %), зо-
крема у 15 (78,9 %) собак великих порід та 27 (64,3 %) 
собак масою менше ніж 20 кг. Незначну слабкість одні-
єї чи декількох кінцівок визначали в 11 (26,2 %) собак, 

Таблиця 1. Показники морфометричних вимірювань в обстежених пацієнтів (M ± m)

Групи/Показники Середній (Sag) розмір тіла 
С6 хребця

Діаметр (Sag) 
спинномозкового каналу  

на рівні C6

Кількість стенозів  
за індексом  

Павлова — Торга (%)

Основна група 16,1 ± 0,6* 10,0 ± 0,7* 75,4#

Контрольна група 17,4 ± 0,5 14,2 ± 0,8 7,1

Примітки: * — вірогідні відмінності досліджуваних показників порівняно з відповідними у практично здорових пацієнтів 
(t-тест), p < 0,05; # — вірогідні відмінності досліджуваних показників порівняно з відповідними у практично здорових осіб 
(непараметричний критерій Крускала — Волліса), p < 0,05.

Таблиця 2. Кількісний та відносний розподіл змін конфігурації хребта у людей, n (%)

Обстежені пацієнти Кількість обстежених
Форми лордозу шийного відділу хребта, абсолютні та відносні 

показники

Кутовий кіфоз Випрямлений лордоз Норма

Чоловіки 25 11 (44,0) 9 (36,0) 5 (20,0)*

Жінки 40 16 (40,0) 19 (47,5)* 5 (12,5)

Усього 65 27 (41,5) 28 (43,1) 10 (15,4)

Примітка: * — вірогідні відмінності досліджуваних показників між чоловіками та жінками (непараметричний критерій 
Крускала — Волліса), p < 0,05.
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зокрема в 4 (26,7 %) великих собак та 7 (25,9 %) малих. 
Атипову постанову лап, зниження/підвищення тонусу 
м’язів кінцівок (або дистонії) розцінювали як прояви 
пірамідної недостатності. Такі зміни спостерігалися у 
31 (73,8 %) собаки, зокрема в 11 (73,3 %) собак великих 
порід та 20 (74,1 %) собак масою менше ніж 20 кг. 

Аналіз динаміко-статичних особливостей у собак 
показує, що незручність при вставанні з положення 
сидячи або лежачи зареєстрована у 9 (21,9 %) дрібних 
собак та 10 (52,6 %) великих (р < 0,05); зміна статоло-
комоторики — у 7 (17,1 %) дрібних собак та 8 (42,1 %) 
особин великої маси (р < 0,05); розлади тазових резер-
вуарів — у 2 (4,9 %) дрібних і 3 (15,8 %) великих собак. 
Локальний больовий синдром при пальпації ШВХ, 
який був пов’язаний зі стенотичними змінами, ко-
рінцевими й ішемічним синдромами, залученням не-
рвових провідників і відповідних рефлексогенних зон, 
тонічною напругою м’язів шиї. Об’єктивне обстежен-
ня великих тварин показало, що клінічні симптоми 
були удвічі-утричі більш виражені (р < 0,05) порівня-
но із собаками середніх та дрібних порід за наявності 
дегенеративно-дистрофічних змін ШВХ у всіх тварин 
(табл. 3).

На багатоплощинній постобробці 3D-реконструкцій 
у групах тварин посилення лордозу превалювало у со-
бак великих порід на тлі відповідної клінічної симпто-
матики при дегенеративно-дистрофічних змінах ШВХ 
(табл. 3). Такого роду патологічне посилення лордозу 
виявлено у 3 кішок (21,4 %) найстаршого віку (11–14 
років) із мінімальними клінічними даними, а також у 
собак дрібних порід старшої вікової групи.

Таким чином, фізіологічні форми лордозу прева-
лювали у кішок і собак масою менше ніж 20 кг (78,6 
і 78,5 % відповідно; p < 0,05), що було значно більше 
порівняно з великими собаками — 26,3 % (р < 0,05), 

останні показники були тотожними з аналогічними 
показниками в людей.

На КТ ШВХ встановлено, що на рівні хребця С
6
 бу-

ла найбільша деформація шийного лордозу як у людей, 
так і у тварин.

Дані морфометрично-денсометричної щільності ли-
ше на рівні С

3
 прийнято за відносну норму для пацієн-

тів, оскільки лише на рівні С
3
 змін у тілі хребця і між-

хребцевому диску не було. При порівнянні щільності 
останніх з краніальними та каудальними хребцями 
на рівні ураження (у більшості випадків у людини це 
рівень тіла С

6
 та тіл С

5
–С

7
) прослідковано закономір-

ність (табл. 3), при якій щільність краніальних хребців 
збільшувалася разом із дистальними хребцями, що, на 
наш погляд, пов’язано з характерним впливом сили та 
механічної енергії (табл. 4).

Встановлено, що денситометрична щільність хреб-
ців С

3
 та С

5
–С

7
 у краніальному та каудальних відділах 

ШВХ у жінок вища порівняно з аналогічними показ-
никами у чоловіків.

За допомогою проспективно виконаних КТ у са-
гітальному напрямку багатоплощинних 3D-рекон-
струкцій та постобробки показано, що в усіх дрібних 
тварин пік фізіологічного лордозу припадає на рівень 
С

6
. Встановлено, що дегенеративно-дистрофічний 

процес мав прямий стосунок до формування патологіч-
ного лордозу й був найбільш морфологічно та клінічно 
виражений лише у собак великих порід (табл. 5).

Об’єктивне неврологічне обстеження великих тва-
рин показало, що клінічна симптоматика була більш 
виражена порівняно з обстеженими собаками дрібних 
порід.

Якщо врахувати, що дегенеративно-дистрофічний 
процес ШВХ може бути предиктором передчасного 
старіння в осіб молодого та середнього віку, вивчення 

Таблиця 3. Зміни хребта в обстежених хворих і тварин

Групи/Показники
Форми лордозу шийного відділу хребта (абсолютні показники)

Нормальний Кутовий кіфоз Випрямлений лордоз

Люди

Чоловіки 5* 11 9*

Жінки 5 16 19

Тварини

Кішки 11## 1# 2#

Собаки масою < 20 кг 33## 4# 6#

Собаки масою > 20 кг 5**# 5**# 9*

Примітки: * — вірогідні відмінності показників порівняно з такими у жінок, р < 0,05; ** — вірогідні відмінності досліджува-
них показників порівняно з такими у собак масою менше ніж 20 кг, р < 0,05; # — р < 0,05 та ## — р < 0,01: вірогідні відміннос-
ті досліджуваних показників порівняно з відповідними в обстежених пацієнтів (в усіх випадках застосовували непараме-
тричний критерій Крускала — Волліса).

Таблиця 4. Денситометричні показники щільності тіл хребців в обстежених пацієнтів

Групи/Показники Щільність тіла хребця С3

Щільність тіла краніального 
хребця

Щільність тіла каудального 
хребця

Чоловіки 416,6 ± 32,8 450,8 ± 62,7 347,8 ± 47,5

Жінки 433,3 ± 29,2 510,3 ± 51,8 439,6 ± 45,2

Усього 424,5 ± 30,2 480,1 ± 57,9 393,6 ± 44,8
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нових етіопатогенетичних механізмів з використанням 
собак великих порід може стати найбільш актуальним з 
урахуванням того, що фізіологічні процеси у собак від-
буваються радикально швидше.

Обговорення
Крайові кісткові розростання тіл хребців і суглобо-

вих поверхонь міжхребцевих суглобів, деформація тіл 
хребців у вигляді брадиспондильозу або платоспонди-
льозу, випрямлення шийного лордозу або формування 
кутового кіфозу, зміна денситометричної щільності тіл 
хребців, а отже — процеси у кісткових структурах, що 
замикаються на міжхребцевих дисках, призводять до 
необоротних патологічних і органічних змін у нерво-
вій системі з відповідною клінічною симптоматикою 
[27]. Тому ми звернули увагу на деформацію хребців 
та звуження хребетного каналу за умов патологічних 
змін лордозу ШВХ. Формування звуження хребетного 
каналу та/або каналів шийних спинномозкових нервів 
провокувало біль, оніміння, поколювання та слабкість 
у шиї, плечах та кінцівках, неврологічні прояви шийної 
мієлопатії [28].

Починаючи обговорення отриманих результатів, во-
ліємо акцентувати увагу на відмінності у визначеннях. 
Ми користуємося визначенням «дегенеративно-дис-
трофічні зміни» в тілах хребців певного відділу хребта 
[3, 29], що безпосередньо витікає з фундаментальних 
уявлень про патоморфологічні, патобіохімічні та пато-
фізіологічні механізми, які ініціюються за умов будь-
якого ушкоджуючого впливу за етіологією та запуска-
ють низку визначених вище патологічних процесів, 
кінцевим результатом яких є зменшення мінеральної 
щільності кісткової тканини тіл хребців, їхня демінера-
лізація та, відповідно, функціональна неспроможність 
щодо фізичного й динамічного навантаження. Фор-
мування функціональної нездатності шийного відділу 
(так само як і інших відділів) хребта відповідно до фун-
даментальних уявлень свідчить про розвиток так званої 
дизрегуляторної патології [30], оскільки потрібно зро-
зуміти, що в такому разі дисфункція окремого відділу 
хребта відбувається, незважаючи на функціонування 
в біологічному організмі численних потужних дублю-
ючих механізмів, регуляторного механізму зворотного 
зв’язку й інших, які мають бути спрямовані на усунен-
ня впливу ініціюючого уражуючого чинника та запобі-
гання відповідним каскадним патологічним процесам. 
В аналогічних зарубіжних наукових роботах досліджу-
вана нами патологія хребта трактується виключно як 
«дегенеративна» [10, 17, 19, 31], що, на наш погляд, 
нівелює найважливіше розуміння та значення патофі-
зіологічних механізмів деструктивних процесів у кіст-
ковій тканині хребців і, на жаль, сприяє неповноцін-

ному розумінню результату захворювання, перспектив 
розвитку супутньої патології, а також можливих схем 
патогенетично обумовлених фармакологічних корек-
цій цього патологічного стану та коморбідної патології 
на прикладі больового синдрому [32].

Патологічні зміни конфігурації ШВХ в обстеженого 
контингенту людей внаслідок дистрофічних уражень 
сягали 84,6 % (р < 0,05) у вигляді кутового кіфозу або 
лордозу випрямленого (з однаковим відносним розпо-
ділом).

Деформації ШВХ в обстежених собак і кішок різ-
них порід спостерігали в 34,6 % випадків (кутовий 
кіфоз — 13,3 %; випрямлений лордоз — 21,3 %). Збе-
реження нормальної конфігурації ШВХ вірогідно 
частіше зустрічалося: у котів — 78,6 %, собак дрібних 
порід — 78,5 %. Однак у собак великих порід ці показ-
ники, ймовірно, були змінені: норма збереглася лише 
у 26,3 %, а деформації перевищували показники кішок 
та собак дрібних порід у 2,7 раза і більше.

Відомий значний зв’язок між болем у шийному від-
ділі хребта та лордозом < 20° та клінічно нормальним 
діапазоном шийного лордозу 31–40° [12, 33, 34].

Порівняльний аналіз деформації ШВХ у всіх обсте-
жених групах свідчить про те, що, незважаючи на поді-
бну анатомічну будову хребта, вирішальні особливості 
його осьового навантаження, постави, статолокомо-
торики та ходи з найбільшою подібністю до людини 
виявлені тільки у великих порід собак, у яких всі до-
сліджені показники деформації хребта нагадували та-
кі в людини. Ці собаки, на нашу думку, можуть бути 
моделлю для вивчення етіопатогенетичних факторів 
патології кістково-хрящового апарату ШВХ, вивчення 
неврологічних ускладнень та больового синдрому, а та-
кож адекватних можливостей профілактики й лікуван-
ня дегенеративних ушкоджень хребта.

Отримані дані про відсутність змін щільності тіла 
хребця С

3
 та міжхребцевого диска при дегенератив-

но-дистрофічних процесах у ШВХ дозволили провес-
ти порівняльні вимірювання між зазначеним рівнем і 
найбільш ураженими та деформованими хребцями С

5
–

С
7
 (С

6
), що є вершиною патологічного лордозу.

Виявлено, що морфометричні дані в усіх групах 
тварин збігаються з аналогічними показниками у спо-
стереженнях людини в умовах дегенеративно-дистро-
фічних процесів та патологічно викривленого лордо-
зу. Однак більшою мірою такі зміни візуалізувалися у 
наступних обстежених тварин: собаки великих порід 
> собаки дрібних порід > кішки (рідко й переважно у 
старшому віці).

Показано, що щільність тіл хребців у всіх групах 
зменшується в краніальному напрямку. У людини цей 
показник був найбільш виражений та відмінності до-

Таблиця 5. Денситометричні показники щільності тіл хребців обстежених тварин

Групи/Показники Щільність тіла хребця С3

Щільність тіла краніального 
хребця

Щільність тіла каудального 
хребця

Кішки 524,3 ± 79,5 525,0 ± 71,3 511,2 ± 76,0

Собаки масою < 20 кг 543,0 ± 46,5 491,3 ± 49,7 454,0 ± 41,0

Собаки масою > 20 кг 569,5 ± 53,0 471,3 ± 46,7 404,0 ± 50,8
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сягали 18,1 %. Виявлено, що щільність хребців у жі-
нок вища порівняно з аналогічним показником у чо-
ловіків.

Тварини мали аналогічний розподіл щільності тіл 
хребців. Однак у кішок цей показник був мінімальний 
(2,7 %), у собак дрібних порід був вірогідно (р < 0,05) 
більший (7,5 %), а у собак великих порід досягав 14,3 % 
(р < 0,05), тобто був у 5 разів більший (порівняно з кіш-
ками) та у 2 рази більший (порівняно з собаками дріб-
них порід).

Порівняльний аналіз показників щільності тіл хреб-
ців між людиною та тваринами показує, що макси-
мальні відмінності були в людини і були відносно спів-
ставні лише з собаками великих порід.

Відомо, що дегенеративно-дистрофічні зміни ШВХ 
характерні для старших вікових груп людей. У наших 
дослідженнях подібне спостерігалося й у пацієнтів мо-
лодшого віку (проте фактичні дані цих спостережень 
не включені в цю роботу). Слід зазначити, що така 
тенденція зареєстрована лише у собак великих порід, 
тобто можна було спостерігати чітке омолодження за-
хворювання як у людини, так і у деяких тварин, що по-
требує подальшого вивчення. Незважаючи на те, що 
групи тварин мали подібний до людського віковий діа-
пазон, у собак дрібних порід і кішок дегенеративні змі-
ни ШВХ були характерні у старшому віці (11–14 років). 
Їх можна розглядати як предиктор старіння структур 
хребта і всього організму.

Ознаки спондилогенної компресії спинного мозку 
з неврологічним дефіцитом на шийному рівні на фоні 
викривлення лордозу та провокації стенозу хребетного 
каналу виявлено у 73,7 % великих дорослих собак. Та-
ким чином, виявлені закономірності клініко-морфо-
метричного аналізу дегенеративно-дистрофічних змін 
ШВХ свідчать, що тварини, особливо собаки великих 
порід, можуть служити моделлю вторинної вертебро-
генної мієлопатії ШВХ, етіопатогенетичних факторів, 
динаміки клінічної картини, прогнозів та інших ризи-
ків у людини. Крім того, фізіологічні та патофізіологіч-
ні процеси у тварин перебігають значно швидше, ніж у 
людей. Крім цього, слід враховувати, що ступінь їхньо-
го прояву, клініко-морфометричні дані щодо патології 
ШВХ у тварин залежать від виду, породи, маси та віку.

Таким чином, вважаємо за доцільне подальше про-
ведення експериментальних робіт з вивчення процесів 
старіння хребта за допомогою морфометричних даних 
кістково-хрящового апарату у тварин, оскільки вони 
можуть бути загальними факторами розвитку дегене-
ративно-дистрофічних змін у людини і як наслідок — 
предикторами старіння організму в цілому.

Висновки
Патологічні деформації ШВХ із дегенеративно-дис-

трофічними змінами у людини мали гендерні відмін-
ності та реєструвалися частіше у чоловіків, ніж у жінок. 
Аналогічні деформації ШВХ зареєстровані у 34,7 % тва-
рин, переважно як випрямлення лордозу. Лише в собак 
великих порід патологічні зміни ШВХ були значними, і 
вони мали найбільші зміни, подібні до людських.

Зміни щільності деформованих С
5
–С

7
 (С

6
) хребців, 

що визначають пік патологічного лордозу, ймовірно, 
свідчать про значні динамічні навантаження в людей 
і собак переважно великих порід, у яких ці показники 
були подібні до людських. Щільність тіл хребців у всіх 
групах зменшувалась у каудальному напрямку ШВХ. 
Відмінність була максимальною у людини, а також со-
бак великих порід.

Виявлені закономірності морфометричного та клі-
нічного аналізу дегенеративно-дистрофічних змін 
ШВХ свідчать про те, що собаки великих порід можуть 
бути моделлю для вивчення етіопатогенетичних фак-
торів, перебігу, прогнозу й інших ризиків дегенерації 
кістково-хрящового апарату на шийному рівні у лю-
дини; також ці закономірності можуть лягти в основу 
моделювання дегенеративних процесів у хребті, профі-
лактики передчасного старіння людини.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Роботу виконано без 
зовнішньої фінансової підтримки.
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Clinical and morphometric features in cervical spine pathology in humans and animals
Abstract. Background. The neck, its bone-cartilaginous and 
muscle apparatus, etc. high activity is well known. Cervical spine 
degenerative-dystrophic processes are considered to be an urgent 
problem. The purpose of the study was to determine the clinical 
and morphometric changes of the cervical spine in humans and an-
imals with neck pain based on a clinical and neurological exami-
nation, determination of the vertebral body density, their configu-
ration, and ratio for timely correction and prognosis of this patho-
logy. Materials and methods. Pain intensity was studied in humans 
and animals using the adapted visual-analogue scale. The inde xes 
of computer tomography with measurement of vertebral body den-
sity, and morphometric indexes with an emphasis on C5-C7 le-
vel were also studied. All studies were conducted following existing 
bioethical standards. Results. The pathology of spine configuration 
was registered in 84.6 % of the examined patients in the form of an-
gular kyphosis or straightened lordosis, more often in women. It 

was observed in 34.7 % of cases in dogs and cats. The normal con-
figuration is more common: in cats — 78.6 % and in dogs of small 
breeds — 78.5 %, in large breed dogs — only 26.3 %, and defor-
mations were more frequent than in cats and small dogs (2.7 times 
more). The cervical vertebrae bodies density in all groups decreased 
toward the caudal direction with a difference of 18.1 % in humans. 
In cats — 2.7 %, in dogs of small breeds, it was higher (7.5 %), and 
in large breed dogs, it reached 14.3 %. The maximum deviations of 
the studied indicators were found in humans and maximally coin-
cided with those in dogs of large breeds. Conclusions. Thus, ani-
mals, especially dogs of large breeds, can serve as a model for study-
ing etiopathogenetic factors, the course, prognosis of degeneration 
of the bone-cartilage apparatus.
Keywords: spine degenerative-dystrophic pathology; cervical 
region; people; animals; pain; ischemia; neurological disorders; 
computer tomography; densitometry
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