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TOPOGRAPHY OF MYLOHYOID CANAL

S. L. Kabak, N. V. Zhuravlyova, Yu. M. Mel’nichenko, 
N. A. Savrasova

Objective — to detect the presence of the mylohyoid canal 
in the anatomical preparations, to evaluate the possibility 
of its demonstration in a living person and to discuss the clini-
cal significance of this variant of the anatomical structure of the 
mandible.

Materials and methods: Macerated human mandibular sam-
ples from 93 persons were examined together with mandibular 
scans obtained with cone beam computed tomography (CBCT).

Results: On anatomical preparations, the incidence of the 
mylohyoid canal was 5.4%. In 1 case, it was detected on both 

sides, in 4 cases — on one side. Mylohyoid canal was found in 4 

CBCT scans in vivo. In 2 cases it was present bilaterally and in 2 

cases — unilaterally.

Conclusion: Mylohyoid canal is one of the taxonomic markers 

in conducting population studies, and can also serve as a cause 

of the tunnel syndrome associated with compression of the inferi-

or alveolar and mylohyoid nerves, and inefficiency of traditional 

methods of anesthesia of the mandibular teeth.
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Известно, что местный гипертензионный 
ишеми ческий синдром (МГИС) — это состояние, 
при котором высокое подфасциальное (тканевое) 
давление в закрытом костно-фасциальном про-
странстве уменьшает перфузию скелетных мышц, 
вызывая их ишемию, некроз, и приводит к фор-
мированию ишемических изменений [1–7, 10, 

13– 14]. МГИС мышц конечностей является одним 
из самых тяжелых осложнений в ортопедотравма-
тологической практике. Тяжелая степень прояв-
ления данного синдрома создает угрозу развития 
ишемической контрактуры Фолькмана [1, 2, 5–7, 
10, 13]. Однако в литературе мы не нашли описа-
ния изменений, характерных для ишемического 
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Цель — изучение особенностей структурных изменений скелетных мышц на модели местного гипертензионного ишемиче-
ского синдрома.
Материал и методы. Проведено гистологическое исследование мышц бедра у половозрелых кроликов обоего пола в норме 
и в разные сроки после наложения пневматического жгута на верхнюю треть бедра продолжительностью 4 ч под давлением 
80–100 мм рт. ст. (3 контрольных и 14 экспериментальных животных).
Результаты исследования. Пневматический жгут с экспозицией 4 ч вызывает в мышцах бедра отек, гомогенизацию струк-
туры и сокращение мышечных волокон. Начиная с 7-х суток после снятия пневматического жгута, в ишемизированных мыш-
цах наблюдаются прогрессирующая пролиферация клеток соединительной ткани с развитием участков фиброзной ткани 
и нарастание дегенеративных изменений мышечных волокон.
Выводы. Местное гипертензионное ишемическое воздействие на скелетные мышцы бедра кролика продолжительностью 
4 ч под давлением 80–100 мм рт. ст. приводит к развитию рубцово-фиброзного перерождения мягких тканей, характерного 
для ишемического синдрома.
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воздействия пограничного характера, вызываю-
щего локальные нарушения кровообращения лег-
кой степени. Цель данного исследования — изу-
чить особенности структурных изменений мышц 
на модели МГИС в эксперименте.

Матери а л  и  ме т о ды. Экспериментальное исследо-
вание выполняли на 17 кроликах — половозрелых самцах 
(n=9) и самках (n=8) массой 3,5–3,9 кг линии «Бабочка». 
МГИС моделировали путем наложения пневматического 
жгута на верхнюю треть бедра кролика продолжитель-
ностью 4 ч с давлением 80–100 мм рт. ст. при том, что 
систолическое артериальное давление в организме кролика 
составляет 90–100 мм рт. ст. Для верификации развития 
МГИС проводили контроль подфасциального давления при 
помощи серийного прибора «Stryker Intra-Compartmental 
Pres sure Moni tor» (Stryker, США) по стандартной технологии 
[2–7, 14]. Давление измеряли в переднем фасциальном фут-
ляре обоих бедер экспериментального животного до начала 
эксперимента, сразу после наложения жгута, через 2 и 4 ч 
после снятия жгута. Сразу после экспериментального воздей-
ствия из опыта выводили 3 кроликов для гистологического 
исследования мышц бедра. Остальных животных содержали 
в обычных условиях вивария и по 3 животных выводили 
из эксперимента на 7-, 14-е и 21-е сутки после снятия жгута. 
Двум животным накладывали жгут Мартинса, после чего их 
выводили из опыта на 7-е сутки с последующим гистологи-
ческим исследованием мышц бедра. Для выведения из экс-
перимента кроликам вводили 20% раствор тиопентал-натрия 
в ушную вену. При работе с животными руководствовались 
Международными рекомендациями по проведению биомеди-
цинских исследований с использованием животных (1985), 
контроль соблюдения которых осуществлялся этической 
комиссией (протокол № 2 от 14 сентября 2012 г.).
Для исследования брали кусочки четырехглавой мышцы 

бедра, фиксировали их в 10% растворе формалина, обра-
батывали в ацетоне и спиртах нарастающей концентрации 
и заливали в целлоидин. Гистологические срезы окраши-

вали гематоксилином — эозином, а также по Ван-Гизону. 
Микроскопическое исследование проведено на микроскопе 
Axiostar Plus (Карл Цейс, Германия).

Ре з у л ь т а ты  и с с л е д о в а н и я. В дисталь-
ных отделах четырехглавой мышцы, взятых сразу 
после снятия пневматического жгута, наблюда-
лись выраженные нарушения кровообращения, 
которые характеризовались интерстициальным 
отеком. Мышечные волокна неравномерно уве-
личивались в объёме, толщина их различалась, 
кроме того, наблюдались участки мышечно-
го спазма (рис. 1, а, б).

Через 4 ч после снятия жгута явления 
отека в мягких тканях конечности нарастали. 
Гистологически в мышцах бедра определялось 
неравномерное увеличение диаметра мышеч-
ных волокон, изменение их окраски с наруше-
нием структуры. Отмечались полнокровие сосу-
дов и плазмостаз; уже через 4 ч после снятия 
жгута часто выявлялись кровоизлияния на уров-
не микроциркуляторного русла и тромбообразо-
вание (рис. 2, а, б).

Через 7 сут после снятия пневможгута явления 
отека сохранялись, участками наблюдали выра-
женные изменения в мышцах, которые сопрово-
ждались гомогенизацией и увеличением мышеч-
ных волокон (рис. 3, а, б).

В то же время, выявляли участки мыш-
цы с призна ками пролиферации кле точных эле-
ментов эндо мизия и пери мизия. Были выраже-
ны ише ми ческие изменения мышечной ткани, 
за ключающиеся в гомо гени зации и некро-
зе мышеч ных волокон, а также выявлялись толь-
ко отдельные аксоны (рис. 4).

Рис.1.  Четырехглавая мышца бедра кролика сразу после снятия пневматического жгута.

а — поперечный срез: интерстициальный отек, увеличение кровенаполнения сосудов; б — продольный срез: участки спазма. 
Окраска гематоксилином — эозином. Ув. 20

а б
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У кроликов, которым накладывали 
жгут с давле нием, превышающим систолическое, 
через 7 сут после его снятия выявляли более 
выражен ные структурные изменения мышеч-
ной ткани, включающие отек, набухание, гомо-
генизацию, дистрофию и некроз, а также много-
численные контрактурные сокращения.

Через 14 сут после снятия жгута явления 
отека мышц несколько уменьшались, но участ-
ками проявлялись выраженные дегенеративные 
и некротические изменения в мышечных волокнах 

(рис. 5). К этому сроку значительно активизи-
ровалась пролиферация соединительнотканных 
клеточных элементов эндомизия, что приводило 
к формированию в мышце прослоек фиброз-
ной соединительной ткани, постепенно замещаю-
щей мышечную ткань. В сохраняющихся мышеч-
ных волокнах определялось нарастание разруше-
ния ткани.

Через 21 сут после снятия жгута изменения, 
наблюдавшиеся в мышцах на 14-й день моделиро-
вания ишемического процесса, продолжали нарас-

Рис. 2.  Четырехглавая мышца бедра кролика через 4 ч после снятия пневматического жгута.

а — отек, неравномерное увеличение диаметра мышечных волокон; б — полнокровие сосудов, плазмостаз. Поперечные срезы. 
Окраска гематоксилином — эозином. Ув. 20

Рис. 3.  Четырехглавая мышца бедра кролика через 7 сут после снятия пневматического жгута.

а — отек с участками деструкции мышечных волокон; б — пролиферация соединительнотканных клеточных элементов, участки 
некроза мышечных волокон. Поперечные срезы. Окраска гематоксилином — эозином. Ув.: а — 10; б — 20

а б

а б
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тать и характеризовались увеличением количе-
ства фиброзной соединительной ткани (рис. 6). 
Сохранившиеся мышечные волокна значитель-
но истончались, разъединялись прослойками 
фиброзной ткани и сопровождались дегенератив-
ными изменениями.

Приведенные морфологические данные ука-
зывают на то, что наложение пневматического 
жгута на проксимальную треть бедра кролика 
продолжительностью 4 ч вызывает выражен-
ный отек, деструктивные ишемические изме-
нения че тырех главой мышцы бедра, ее сосудов 
и нер вов. Нарушения кровоснабжения тканей 
проявляются отеком, плазмостазом, полнокрови-
ем и тромбообразованием. Следует отметить, что 
на фоне описанных изменений макроскопические 
изменения были не так выражены.

Об с уж д е н и е  п о л у ч е н ны х  д а н ны х. 
Предложенное экспериментальное модели-
рование обратимого МГИСА средней степени 
(создаваемое давление жгута было ниже уров-
ня артериального, но выше диастолического) 
в течение 4 ч позволило провести динамиче-
ское наблюдение изменений тканей в течение 
21 сут. В отличие от известных эксперименталь-
ных моделей с острой ишемией [8, 9, 11, 12], осно-
ванных на полном прекращении кровоснабжения 
конечности при помощи жгута с последующим 
выявлением некротизированных тканей различ-
ными маркерами, в наших исследованиях, наблю-
далось постепенное рубцово-фиброзное перерож-

дение мышечной ткани, достигающее своего мак-
симума к 3 нед.

Начиная с 7-х суток после декомпрессии, 
на фоне восстановления кровоснабжения тка-
ней конечности происходит постепенная акти-
визация пролиферативных процессов в соедини-
тельной ткани, что приводит к формированию 
фиброзной ткани, которая постепенно замеща-
ет погибшие мышечные волокна. Эти измене-
ния и лежат в основе механизма формирования 
ишемических контрактур конечностей, наруше-
ний трофики конечности, что приводит к сниже-
нию силы, выносливости, появлению хроническо-
го болевого синдрома.

На основании полученных данных можно 
заключить, что главной причиной развития МГИС 
является ишемия, вызванная стойким спаз-
мом сосудов, который сменяется их атонией. Это 
определяет разную реакцию мышц на ишемиче-
ский процесс на этапе нарушения метаболизма. 
Пневматический жгут с экспозицией 4 ч вызы-
вает в мышцах бедра кролика отек, гомогениза-
цию структуры и сокращение мышечных волокон. 
В более поздние сроки (7 сут после снятия пнев-
матического жгута и позднее) в ишемизирован-
ных мышцах наблюдается прогрессирующая про-
лиферация клеток соединительной ткани с разви-
тием участков фиброзной ткани. Дегенеративные 
изменения мышечных волокон нарастают.

Рис. 4.  Четырехглавая мышца бедра через 7 сут после снятия 
пневматического жгута.

Выраженные ишемические изменения, сохраняются только 
отдельные аксоны. Поперечный срез. Окраска гематоксили-
ном — эозином. Ув. 40

Рис. 5.  Четырехглавая мышца бедра через 14 сут после сня-
тия пневматического жгута.

Активизация пролиферации соединительнотканных 
клеточных элементов эндо- и перимизия, гомогени-
зация и некроз мышечных волокон. Продольный срез. 
Окраска гематоксилином — эозином. Ув. 20
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Вы в о д ы. После ишемического воз-
действия легкой и средней степени в мышцах 
бедра кролика продолжительностью 4 ч наблю-
даются структурные изменения, характерные 
для МГИС, который не переходит в стойкую 
утрату функции конечности по типу ишемической 
контрактуры Фолькмана, однако сопровождает-
ся развитием дегенеративных процессов в виде 
рубцово-фиброзного перерождения тканей.
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STRUCTURAL CHANGES OF SKELETAL 
MUSCLE IN LOCAL HYPERTENSIVE 
ISCHEMIC SYNDROME

A. V. Tkach, A. V. Plotkin

Objective — to study the peculiarities of structural changes 
of skeletal muscle in animal model of local hypertensive isch-
emic syndrome.

Material and methods. Histological examination of thigh 
muscles from adult rabbits of both sexes was performed in nor-
mal animals and at various time intervals after application of a 
pneumatic tourniquet on the femoral upper third for 4 hrs under 
80–100 mm Hg pressure (3 control and 14 experimental animals).

Results. A pneumatic tourniquet with an exposure of 4 hrs 
caused thigh muscle edema, muscle fiber structural homogeni-
zation and contraction. Starting on day 7 after removal of the 
pneumatic tourniquet, the ischemic muscles were character-
ized by a progressive proliferation of connective tissue cells 
with the development of fibrous tissue and the intensification 
of degenerative changes in muscle fibers.

Conclusions. Exposure of skeletal muscle of rabbit thigh to a 
local hypertensive ischemia for 4 hrs under 80–100 mm Hg pres-
sure resulted in the development of scar-fibrotic degeneration 
of soft tissues, characteristic for ischemic syndrome.

Key words: skeletal muscle, muscle fibers, post-ischemic tis-
sue changes
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