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РЕФЕРАТ 
Дегенеративно–дистрофические изменения позвоночника (ДДИП) – хрониче-
ская прогрессирующая патология, характеризующаяся изменениями межпо-
звонковых дисков, суставов, связочного аппарата, костной ткани позвонков; 
проявляющаяся тяжелыми ортопедическими, неврологическими и висцераль-
ными нарушениями. Получение и всесторонне изучение моделей ДДИП на 

животных имеет важное значение для разработки методов профилактики и лечения дан-
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ной патологии у человека. Идеальная животная модель ДДИП должна иметь морфологи-
ческие проявления и биомеханические характеристики аналогичные человеку. Низшие 
обезьяны – единственные из всех видов экспериментальных животных, наиболее близко 
стоящие к людям по своим анатомо-физиологическим и генетическим характеристикам, 
считаются «лабораторными двойниками» человека, вызывают особый интерес у иссле-
дователей.  Низшие обезьяны по строению позвоночника и двигательному поведению 
очень похожи на человека. Полученные нами результаты свидетельствуют о большой 
схожести дегенеративно-дистрофических процессов в позвоночнике у обезьян и у лю-
дей.  Обезьяны подвержены дегенеративно-дистрофическим процессам во всех отделах 
позвоночника (даже в хвостовом отделе), несмотря на проноградную статику и отсут-
ствие вертикальных нагрузок. Развитие ДДИП у обезьян зависит от возраста, как и у 
людей: большинство обезьян с такими поражениями являются взрослыми или старыми 
животными. Частота обнаружения ДДИП по результатам аутопсий (собственные дан-
ные) и похожие патологические изменения в позвоночнике на макро- и микроскопиче-
ских уровнях свидетельствует о возможности использования, исследованных нами ви-
дов обезьян, в качестве естественной модели для изучения аналогичной патологии у че-
ловека. 

ВВЕДЕНИЕ / INTRODUCTION 
Дегенеративно–дистрофические изме-

нения позвоночника (ДДИП) – хрониче-
ская прогрессирующая патология, харак-
теризующаяся изменениями межпозвон-
ковых дисков, суставов, связочного аппа-
рата, костной ткани позвонков; проявляю-
щаяся тяжелыми ортопедическими, 
неврологическими и висцеральными 
нарушениями [1, 2]. 

Позвоночник – это гибкая многосег-
ментарная биомеханическая система, об-
разованная телами позвонков, которые 
соединены друг с другом дисками, про-
дольными связками и межпозвонковыми 
(фасеточными) суставами. Позвоночник 
обеспечивает стабильность тела в верти-
кальном положении и движения в костно-
мышечной системе [3]. S-образный про-
филь позвоночника у человека (в сагит-
тальной плоскости позвоночник образует 
четыре физиологические кривизны) явля-
ется результатом ортостатического поло-
жения. Хорошо развитые физиологиче-
ские изгибы позвоночника позволяют 
лучше противостоять повышенным 
нагрузкам. Внутренняя архитектоника и 
минеральный состав костной ткани по-
звонка придаёт ему компрессионную 
прочность (позвоночник здорового взрос-
лого мужчины выдерживает вертикаль-
ную нагрузку до 350 кг). Между позвон-
ками человека находятся межпозвонко-
вые диски, которые занимают треть всего 

объёма позвоночника. Основной функци-
ей дисков является сопротивление меха-
нической нагрузке и её равномерное рас-
пределение по всей протяженности позво-
ночного столба, что позволяет позвоноч-
нику сгибаться и вращаться. Механиче-
ская нагрузка на диски образуется за счет 
веса тела, физической активности и зави-
сит от положения тела (рис.1) [4].  

Рисунок 1 – Относительное внутридиско-
вое давление при различных положениях тела 

по сравнению с давлением в положении вы-
прямившись стоя (100%). Давление на диски в 
покое колеблется, в зависимости от положе-
ния тела, от 0,1 до 0,2 МПа, а при наклонах и 
поднятии тяжести давление на диски увели-
чивается до 1,5-2,5 МПа. В нормальном со-

стоянии давление в диске создается в основ-
ном водой в ядре и внутренней частью 

наружного кольца. При увеличении нагрузки 
на диск давление равномерно распределяется 
по всему диску и хрящевой пластинке. Адап-

тировано из Nachemson AL, 1992 [5]. 
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При повседневной активности нагруз-
ка на диски постоянно меняется. Сгиба-
ние и разгибание позвоночника приводят 
к растяжению и сдавливанию дисков, 
причем нагрузка на диски увеличивается 
сверху вниз из-за особенностей анатоми-
ческой геометрии тела и распределения 
веса тела [5]. Межпозвонковый диск у 
взрослого человека не имеет собственных 
кровеносных сосудов, его питание осу-
ществляется за счет прилежащих тканей, 
состоит в основном из воды и коллагено-
вых (коллаген тип II) и эластических во-
локон, расположенных в матриксе из про-
теогликанового геля. Эти компоненты 
составляют 90-95% общей массы, хотя их 
соотношение может колебаться в зависи-
мости от анатомической локализации 
диска, возраста человека и дегенератив-
ных изменений. В матриксе диска нахо-
дятся клеточные популяции (клетки пуль-
позного ядра, клетки фиброзного кольца, 
хондроциты, макрофаги), регулирующие 
обменные процессы [6-8]. В диске отчет-
ливо различимы 3 зоны (рис. 2).  

Внутренняя зона (рыхлое ядро) пред-
ставляет собой гелеобразную ткань, хоро-
шо выраженную в молодом возрасте. 
Наружная зона (фиброзное кольцо) имеет 
плотную и волокнистую структуру. Про-
странственная организация коллагеновых 
и эластических волокон фиброзного коль-
ца обеспечивает гибкость диска: волокна 
располагаются слоями и переплетены 
между собой в разных направлениях, что 
позволяет диску выдерживать высокие 
нагрузки при сгибании и скручивании. С 
возрастом ядро диска теряет воду, стано-
вится более плотным, и различие между 
ядром и фиброзным кольцом становится 
не столь четким. Третья зона диска - тон-
кий слой гиалинового хряща, располо-
женный сверху и снизу и отделяющий 
диск от тел позвонков [9, 10].  

Основной протеогликан диска – аггре-
кан (протеогликановый хондроитинсуль-
фат 1). Аггрекан за счёт своей гидрофиль-
ности, поддерживает высокое содержание 
воды (создаётся давление набухания) в 
студенистом ядре, что, в свою очередь, 
обеспечивает сопротивление к большим 

нагрузкам, приложенных на тело позвон-
ка [10]. При сдавливании диска он дефор-
мируется и уплощается. Степень дефор-
мации диска зависит от скорости увеличе-
ния нагрузки. При сгибании и разгибании 
позвоночника диск может сжиматься или 
растягиваться на 30-60% своей толщины, 
а расстояние между отростками соседних 
позвонков может увеличиваться более, 
чем в 4 раза. Способность диска противо-
стоять переднему и боковому сдвигу, а 
также сжатию и сгибанию делает межпо-
звоночный диск наиболее важным компо-
нентом позвоночника, несущим нагрузку, 
после фасеточных суставов [4, 11]. 

Старение – это нормальный процесс 
для всех структур позвоночника, который 
начинается в дисках в начале второго де-
сятилетия жизни, при этом изменения при 
старении трудно отличить от дегенера-
тивных изменений, что вызывает споры о 
том, являются ли старение и дегенерация 
отдельными процессами или одним и тем 
же процессом, происходящим в разных 
временных рамках [12, 13]. Дегенерация 
диска приводит к потере протеогликанов 
и коллагена II, нарушается организация 
сети коллагеновых волокон, изменяется 
структура диска, сопровождающаяся про-
растанием в него кровеносных сосудов и 
нервных волокон [8, 14]. Дегенеративные 
процессы в диске стимулируют повышен-
ное образование медиаторов воспаления, 
таких как простагландин Е2 (PGE2), фак-
тора некроза опухоли альфа (TNF-α), ин-
терлейкинов (IL-1β, IL-4, IL-6, IL-12), 
интерферона гамма (IFN-γ) и матриксных 
металлопротеаз (MMPs). Кроме того, ме-
диаторы воспаления, такие как TNF-α и 
IL-1β индуцируют экспрессию факторов, 
связанных с появлением дискогенной 
боли, таких как оксид азота (nitric oxide / 
NO), циклооксигеназа 2 (cyclooxygenase 
2 / COX2) и фактор роста нервов (nerve 
growth factor / NGF), последний способ-
ствует врастанию нервов в диск [8, 14]. 
Концевая пластинка хряща истончается, 
формируются концентрические трещины 
и радиальные разрывы, образуются очаго-
вые, а затем диффузные эрозии со склеро-
зом субхондральной кости тела позвонка 
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[15, 16]. Изменения в фасеточных суста-
вах (подвывихи, дистрофия хрящевой 
ткани, образование остеофитов) и гипер-
трофия желтой связки при дегенерации 
диска приводят к сужению позвоночного 
канала, а также к спондилолистезу и ско-
лиозу, которые являются основными при-
чинами нейрогенной хромоты и радику-
лопатии у пожилых людей [13].  

Получение и всесторонне изучение 
моделей ДДИП на животных имеет важ-

ное значение для разработки методов 
профилактики и лечения данной патоло-
гии у человека [17, 18]. В литературе опи-
сано множество доклинических in vivo 
моделей ДДИП (рис.3). Часто экспери-
менты ставятся одновременно на несколь-
ких моделях (мыши, крысы, кролики, 
собаки, овцы, козы, свиньи, лошади, вер-
блюды, обезьяны) при этом недостатки 
одной из них восполняются достоинства-
ми другой (рис. 3) [19-21].  

Рисунок 2 – Относительная масса трех основных компонентов межпозвонкового 
диска у здорового взрослого человека. Адаптировано из Raj PP, 2008 [7]. 

Рисунок 3 – Доклинические модели 
ДДИП на животных in vivo [22]. 

Наиболее распространенными видами 
являются грызуны, большинство исследо-
ваний выполняется на них.  Вторым по 
распространенности выбранным видом 
животных являются кролики. Однако, все 
животные (за исключением обезьян) эво-
люционно (включая анатомическое строе-
ние позвоночника и биомеханику движе-
ний) отличаются от человека, следова-
тельно, многие результаты доклиниче-
ских исследований с использованием та-

ких моделей не могут быть воспроизведе-
ны в клинике [19, 20, 23]. Идеальная жи-
вотная модель ДДИП должна иметь мор-
фологические проявления и биомеханиче-
ские характеристики, аналогичные чело-
веку [24].  

Низшие обезьяны – единственные из 
всех видов экспериментальных живот-
ных, наиболее близко стоящие к людям 
по своим анатомо-физиологическим и 
генетическим характеристикам, считают-



Международный вестник ветеринарии, № 3, 2024 г. 

 

 291 

ся «лабораторными двойниками» челове-
ка, вызывают особый интерес у исследо-
вателей [25]. Низшие обезьяны по строе-
нию позвоночника и двигательному пове-
дению очень похожи на человека (рис.4, 
5).  

ДДИП у этих животных по своим 
проявлениям наиболее соответствуют 
аналогичным патологическим процессам 
в позвоночнике у человека [26, 27]. Пер-
вое пилотное исследование на павианах, 
выполненное в 1992 году, подтвердило 
естественность (спонтанность) возникно-
вения ДДИП у этих животных и явилось 
основой для дальнейшего изучения спон-
танных моделей этой патологии метода-
ми лучевой диагностики (традиционная 
рентгенодиагностика, рентгеновская ком-
пьютерная томография, магнитно – резо-

нансная томография) и гистологического 
исследования [28, 29]. Спонтанными они 
называются потому, что обнаруживаются 
у животных, не подвергшихся каким-либо 
воздействиям со стороны эксперимента-
тора. Это свидетельствует о принципи-
альной возможности использования спон-
танных дегенеративно-дистрофических 
изменений позвоночника у низших обезь-
ян в качестве экспериментальных моде-
лей. Однако, исследования спонтанных 
ДДИП у низших обезьян крайне малочис-
ленны [22]. Показано, что у обезьян с 
ДДИП морфологические изменения на 
микроскопическом уровне сопоставимы с 
патологией, наблюдаемой при дегенера-
ции дисков у человека [29]. При анализе 
возрастных изменений следует учиты-
вать, что обезьяны примерно в 3 раза 

Рисунок 4 – Строение позвоночника 
макаки яванского, самец, 5 лет (посмертное 
исследование, аутопсийный материал). A – 
компьютерная томография позвоночника в 
сагиттальной плоскости; Б – трёхмерная 

модель по данным компьютерной томогра-
фии (Optima CT660, General Electric, США); 

В – магнитно-резонансная томография 
(DISCOVERY MR750w, General Electric, 

США.) позвоночника в сагиттальной плос-
кости. 1 – шейный отдел позвоночника, 2 – 
грудной отдел позвоночника; 3 – пояснич-
ный отдела позвоночника. Фотографии из 

личного архива авторов. 

Рисунок 5 – Строение позвоночника 
человека. A – компьютерная томография 
позвоночника в сагиттальной плоскости 
(доброволец 1); Б – трехмерная модель по 

данным компьютерной томографии 
(Biograph 40, Siemens, Германия); В – маг-

нитно-резонансная томография 
(MAGNETOM Aera, Siemens, Германия) по-

звоночника в сагиттальной плоскости 
(доброволец 2). 1 – шейный отдел позвоноч-
ника, 2 – грудной отдел позвоночника; 3 – 

поясничный отдела позвоночника. Фотогра-
фии из личного архива авторов. 
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быстрее стареют (меньше продолжитель-
ность жизни), чем люди. Так у макак-
резус половое созревание происходит 
между 2,5 и 4,5 годами, менопауза насту-
пает примерно в 26 лет, средняя продол-
жительность жизни составляет 27 лет, а 
максимальная продолжительность жизни 
около 40 лет [30].  

Настоящее исследование посвящено 
выявлению частоты встречаемости ДДИП 
у низших обезьян, изучению патологиче-
ских изменений в позвоночнике на макро- 
и микроскопических уровнях для оценки 
перспективности использования этих жи-
вотных в доклинических исследованиях 
при разработке методов профилактики и 
лечения аналогичной патологии у челове-
ка. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ /  
MATERIALS AND METHODS  

В исследование включены данные, 
полученные при проведении рутинных 
патологоанатомических исследований 
(аутопсий) обезьян, содержавшихся в 
условиях питомника Курчатовского ком-
плекса медицинской приматологии 
(ККМП) ФГБУ «Национальный исследо-
вательский центр «Курчатовский инсти-
тут» и умерших от спонтанных заболева-
ний (не связанных с экспериментальным 
воздействием) за период 2020-2023 гг. 
Всего за указанный период было проведе-
но 922 аутопсии обезьян, представителей 
трёх родов (Macaca, Chlorocebus, Papio) в 
возрасте от 6 лет и старше (рис. 6): 

1. Род Macaca (400 ♀ и 168 - макак 
резус (Macaca mulatta), макак яванский 
(Macaca fascicularis), макак лапундер 
(Macaca nemestrina).  

2. Род Chlorocebus (29 ♀ и 1 - аф-
риканские зелёные мартышки 
(Chlorocebus aethiops ssp.).  

3. Род Papio (159 ♀ и 165 – павиан 
анубис (Papio anubis), павиан гамадрил 
(Papio hamadryas).  

При проведении аутопсии животного, 
после эвисцерации органокомплекса, на 
предмет обнаружения признаков ДДИП 
изучались следующие отделы позвоноч-
ника: 

•шейный отдел (ШО); 

•грудной отдел (ГО); 

•поясничный отдел (ПО); 

•крестцово-копчиковый отдел (ККО). 
Проводился распил указанных отде-

лов позвоночного столба в срединной 
сагиттальной плоскости. Макроскопиче-
ски выявляли основные морфологические 
признаки характерные для ДДИП: 

•остеофиты (экзостозы); 

•субхондральное склерозирование; 

•грыжа Шморля; 

•сужение межпозвонкового диска; 

•обызвествление в диске; 

•синдесмофиты. 
Позвонки с патологическими измене-

ниями фиксировались в 10% нейтральном 
буферном (рН 7,4) растворе формалина. 
Для удаления из костной ткани позвонков 
минерального компонента использовали 
декальцинирующий раствор электролит-
ный Гистопоинт (ООО 
«МедТехникаПоинт», г. Санкт-
Петербург). Далее проводилась стандарт-
ная гистологическая обработка материала 
с последующей заливкой в парафиновую 
среду “HISTOMIX” (ООО “БиоВитрум”, 
Санкт-Петербург). Из полученных пара-
финовых блоков приготавливали срезы 
толщиной 4 мкм, которые окрашивали 
гематоксилином Ганзена (квасцовый ге-
матоксилин Ганзена / F.C.Ch. Hansen, 
железотригематеиновый способ) и эози-
ном. Обзорный морфологический анализ 
выполнен на биологическом микроскопе 
для лабораторных исследований AXIO 
LAB.A1 (Carl Zeiss Microscopy GmbH, 
Германия). Для микрофотографирования 
использовалась цифровая камера Axiocam 
105 color (Carl Zeiss Microscopy GmbH, 
Германия).  

В отдельных случаях, представляю-
щих особый научный интерес, проводи-
лось максимальное отделение мягких 
тканей от позвонков, после чего позвонки 
подвергались водной мацерации с после-
дующим высушиванием на открытом воз-
духе. 

У некоторых животных посмертно 
выполняли полипозиционную рентгено-
графию различных отделов позвоночника 
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на рентгеновском аппарате PORTA 
100HF (JOB Corporation, Япония) с циф-
ровой системой DR Retrofit (AGFA, Бель-
гия), параметры рентгенографии: kV 60-
70; mAs 1-3,2. 

Статистический анализ проводили в 
программе GraphPad Prism 6.0 (США). 
Категориальные данные представляли в 

виде абсолютных и относительных значе-
ний, значимость различий определяли с 
помощью двустороннего точного крите-
рия Фишера (F-test) и теста Кохрана-
Армитиджа на тренд (Cochran–Armitage 
test for trend). Различия между сравнивае-
мыми группами считались достоверными 
при уровне значимости p < 0,05. 

Рисунок 6 – Фотографии видов обезьян, у которых на аутопсиях были выявлены 
ДДИП: А - макак резус (Macaca mulatta), Б - макак яванский (Macaca fascicularis),  

В - макак лапундер (Macaca nemestrina), Г - африканская зеленая мартышка 
(Chlorocebus aethiops ssp.), Д – павиан анубис (Papio Anubis), Е – павиан гамадрил 

(Papio hamadryas). Фотографии из личного архива авторов. 

РЕЗУЛЬТАТЫ / RESULTS 
Рентгенологическое исследование 
На рентгенограммах позвоночника 

обезьян выявлялись общие для всех ис-
следуемых животных изменения: 

1. Клиновидная деформация тел по-
звонков.  

2. Образование по краям суставных 
поверхностей костных выростов 
(клювовидные остеофиты), перпендику-
лярных к замыкательным пластинкам тел 
позвонков.  

3. Замыкательные пластины тел по-
звонков склерозированы.  

4. Неравномерное сужение межпо-
звонковых дисков.  

5. Узлы Шморля.  
6. Утолщение и кальцинация передней 

продольной связки позвоночника.  
Некоторые из указанных патологиче-

ских изменений представлены на рис. 7 
А, Б. 

Гистологическое исследование 
При обзорном морфологическом ана-

лизе гистологических микропрепаратов 
выявлялись общие для всех исследуемых 
животных изменения: 

1. В гиалиновых пластинках определя-
ется неравномерное истончение, очаговое 

замещение их хрящевой тканью, без при-
знаков функциональной дифференциров-
ки.  

2. Формирование хрящевых пролифе-
ратов (узлы Шморля) разных размеров и 
локализаций.  

3. Местами гиалиновая пластинка пол-
ностью разрушена. В костной ткани по-
звонков, граничащей с гиалиновыми пла-
стинками, определяются остеосклероз и 
замещение костного мозга жировой тка-
нью.  

4. Обширные участки оссификации 
передней продольной связки.  

5. В местах проникновения хрящевых 
конгломератов (узлов Шморля) в тело 
позвонка определяется атрофия и разру-
шение губчатой кости.  

Некоторые из описанных патологиче-
ских изменений представлены на рис. 7. 

Часто у обезьян встречаются дегенера-
тивно-дистрофические изменения в хво-
стовом отделе (рис.8).  

В некоторых наблюдениях прослежи-
вается слияние костных выростов, с обра-
зованием крупных конгломератов, приво-
дящих к блокированию двигательной 
функции сегмента позвоночника (Рис. 9). 
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Рисунок 7 – Дегенеративно-дистрофические изменения в ПО и ККО позвоночника у сам-
ца павиана гамадрила в возрасте 24 года.  А - посмертная рентгенограмма, Б – распил ПО и 

ККО в медианной плоскости (макропрепарат). Поясничный отдел позвоночника грубо дефор-
мирован. Выраженный кифоз в сегментах L1-5. Тела позвонков L1, L2, L3 клиновидно деформи-
рованы. Межпозвонковые диски неравномерно сужены. Многочисленные узлы Шморля. Замыка-
тельные пластины тел позвонков склерозированы, с мелкими краевыми остеофитами. На всём 
протяжении поясничного отдела позвоночника, неравномерное утолщение, кальцинация перед-
ней продольной связки позвоночника. Хорошо видны кальцинированные «мостики», перекидыва-
ющиеся между телами смежных позвонков над межпозвонковыми дисками. В задней продоль-
ной связке позвоночника L3-5 известковые отложения. В, Г – гистологический микропрепарат. 
Очаговая резорбция костной ткани тела позвонка. Нарушение зональности в строении и скле-
розирование гиалиновой пластинки межпозвонкового диска. Участки обызвествления хрящевой 

ткани и пролиферации хондроцитов. Выраженные дистрофические изменения в фиброзном 
кольце. Окраска гематоксилином и эозином, увеличение ×50 (В) и ×100 (Г).  

Рисунок 8 – Дегенеративно-дистрофические изменения в хвостовом отделе у самки макака 
яванского 12 лет. Межпозвонковые диски в соседних сегментах хвоста имеют негомогенную 

структуру и разную ширину. Внутри дисков выявляются известковые включения неоднородной 
формы, плотности и толщины. Контуры замыкательных пластин хвостовых позвонков только 
в одном сегменте чёткие и ровные, а в остальных сегментах они неровные, нечёткие, неравно-
мерно расширенные, с субхондральным склерозированием. Продольные связки между позвонка-

ми обызвествлены с образованием грубых клювовидных остеофитов, а местами и сплошных 
костных мостиков, обхватывающих межпозвонковый диск.  
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Рисунок 9 – ДДИП в ШО и ГО у самца павиана гамадрила в возрасте 25 лет.   
Макропрепараты шейного (А, Б) и грудного (В, Г) отделов позвоночника (после водной мацера-

ции и высушивания). Множественные остеофиты тел позвонков, местами  
формирующие конгломераты. 

Пол 

Возрастная группа 

Всего 
6–10 лет 11–15 лет 16–20 лет >21 лет 

Тест Кохрана
–Армитиджа 

на тренд 

Macaca spp. 

 
3,3% 

(13/155) 
3,5% 

(14/117) 
5,3% 

(21/77) 
5,3% 

(21/51) 
p<0,0001 

17,3% 
(69/400) 

 
0,6% 
(1/54) 

7,1% 
(12/46) 

8,3% 
(14/46) 

5,4% 
(9/22) 

p<0,0001 
21,4% 

(36/168) 

Оба 
2,5% 

(14/209) 
4,6% 

(26/163) 
6,2% 

(35/123) 
5,3% 

(30/73) 
p<0,0001 

18,5% 
(105/568) 

Chlorocebus aethiops ssp. 

 
0% 

(0/10) 
3,4% 
(1/9) 

3,4% 
(1/5) 

6,9% 
(2/5) 

p=0,0324 
13,8% 
(4/29) 

 – 
0% 

(0/1) 
– – н/д 

0% 
(0/1) 

Оба 
0% 

(0/10) 
3,3% 
(1/10) 

3,3% 
(1/5) 

6,7% 
(2/5) 

p=0,0292 
13,3% 
(4/30) 

Papio spp. 

 
1,9% 
(3/50) 

7,5% 
(12/49) 

3,8% 
(6/28) 

7,5% 
(12/32) 

p=0,0012 
20,8% 

(33/159) 

 
4,8% 
(8/79) 

6,7% 
(11/44) 

5,5% 
(9/27) 

4,2% 
(7/15) 

p=0,0002 
21,2% 

(35/165) 

Оба 
3,4% 

(11/129) 
7,1% 

(23/93) 
4,6% 

(15/55) 
5,9% 

(19/47) 
p<0,0001 

21,0% 
(68/324) 

Всего 

 
2,7% 

(16/215) 
4,6% 

(27/175) 
4,8% 

(28/110) 
6,0% 

(35/88) 
p<0,0001 

18,0% 
(106/588) 

 
2,7% 

(9/133) 
6,9% 

(23/91) 
6,9% 

(23/73) 
4,8% 

(16/37) 
p<0,0001 

21,3% 
(71/334) 

Оба 
2,7% 

(25/348) 
5,4% 

(50/266) 
5,5% 

(51/183) 
5,5% 

(51/125) 
p<0,0001 

19,2% 
(177/922) 

Таблица 1 – ДДИП по данным аутопсий обезьян разных возрастных групп 

Примечание: в скобках указано абсолютное число случаев, в числителе – с ДДИП, в 
знаменателе – общее число случаев аутопсий. 
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С возрастом наблюдается статистиче-
ски значимое увеличение частоты случаев 
с ДДИП у всех трех родов обезьян обоего 
пола. Общая частота выявления обезьян с 
ДДИП составила 18% среди самок и 
21,3% среди самцов изученных возраст-
ных групп. Статистически значимых от-
личий при сравнении отдельных родов по 
полу в разных возрастных группах не 
выявлено. Статистически значимых отли-
чий при сравнении разных возрастных 
групп разного рода обезьян также не вы-
явлено. В возрастной группе от 6 до 10 
лет не было выявлено африканских зелё-
ных мартышек с дегенеративно-
дистрофическими изменениями позво-
ночника. Вероятно, у африканских зелё-
ных мартышек данная патология форми-
руется позже, чем у представителей рода 
макак.  Результаты представлены в табли-
це 1. 

ВЫВОДЫ / CONCLUSION 
Полученные нами результаты свиде-

тельствуют о большой схожести дегене-
ративно-дистрофических процессов в 
позвоночнике у обезьян (изученных в 
нашей серии исследований) и у людей.  
Обезьяны подвержены дегенеративно-
дистрофическим процессам во всех отде-
лах позвоночника (даже в хвостовом от-
деле), несмотря на проноградную статику 
и отсутствие вертикальных нагрузок. Раз-
витие ДДИП у обезьян зависит от возрас-
та, как и у людей: большинство обезьян с 
такими поражениями являются взрослы-
ми или старыми животными. Морфологи-
ческие признаки дегенеративно-
дистрофических поражений позвоночни-
ка идентичны у обезьян и у людей.  

Частота обнаружения ДДИП по ре-
зультатам аутопсий (собственные дан-
ные) свидетельствует о возможности ис-
пользования, исследованных нами видов 
обезьян, в качестве естественной модели 
для изучения аналогичной патологии у 
человека. 
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ABSTRACT 
Degenerative-dystrophic alteration in the 

spine (DDAS) is a chronic progressive pa-
thology characterized by changes in the in-
tervertebral discs, joints, ligaments, and bone 
tissue of the vertebrae; manifested by severe 
orthopedic, neurological and visceral disor-
ders. Obtaining and comprehensively study-
ing animal models of DDAS is important for 
the development of methods for the preven-
tion and treatment of this pathology in hu-
mans. An ideal animal model of DDAS 
should have morphological manifestations 
and biomechanical characteristics similar to 
humans. Monkeys are the only species of 
experimental animals that are closest to hu-
mans in their anatomical, physiological and 
genetic characteristics; they are considered 
«laboratory doubles» of humans and are of 
particular interest to researchers.  The mon-
keys are very similar to humans in the struc-
ture of the spine and motor behavior. Our 
results indicate a great similarity of degener-
ative-dystrophic processes in the spine in 
monkeys and in humans.  Monkeys are sus-
ceptible to degenerative-dystrophic process-
es in all parts of the spine (even in the caudal 
region), despite pronograde statics and the 
absence of vertical loads. The development 
of DDAS in monkeys is age dependent, as is 
the case in humans: most monkeys with such 
lesions are adults or geriatric animals. The 
frequency of detection of DDAS based on 
autopsy results (our own data) and similar 
pathological changes in the spine at macro- 
and microscopic levels indicate the possibil-
ity of using the monkey species we studied 
as a natural model for studying similar pa-
thology in humans. 
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