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Цель исследования. Воспроизведение в эксперименте 
морфофункциональных изменений в опорно-двигатель-
ном аппарате и мышцах шеи при ротационном подвыви-
хе в атлантоаксиальном суставе в динамике для изучения 
патогенетических особенностей формирования миофас-
циального болевого синдрома и сколиотической дефор-
мации позвоночника.
Материал и методы. На 60 лабораторных животных смоде-
лирован задний ротационный подвывих атланта. Степень 
кровоснабжения эпаксиальной мускулатуры и ее фасци-
ального футляра изучали методом инъекции сосудов вод-
ной взвесью черной туши в разведении 1:3. Для объекти-
визации полученных данных использовали комплексный 
морфологический анализ параметров гемомикроцирку-
ляторного русла. Проводили светооптическое исследова-
ние в сроки от 5 до 360 сут после операции для изучения 
динамики морфологических изменений в миофасциаль-
ных структурах, прилежащих к суставам головы, при мо-
делированном подвывихе атланта. Срезы окрашивали ге-
матоксилином и эозином. Рентгенография позвоночника 
проводилась в двух проекциях.
Результаты. В процессе развития экспериментального 
миогелеза изменения в гемомикроциркуляторном русле 
проходят две стадии — функциональных и органических 
изменений. Перестройка гемомикроциркуляторного рус-
ла в эксперименте влечет за собой изменения морфологи-
ческой структуры фасций и мышц. Выявленные наруше-
ния тканево-капиллярного обмена можно представить 
как синдром капиллярно-трофической недостаточности.
Заключение. Выявлено влияние ротационного подвывиха 
атланта на развитие типичной сколиотической деформа-
ции позвоночника.
Ключевые слова: ротационный подвывих атланта, мио-
фасциальный болевой синдром, экспериментальная мо-
дель, нарушения гемомикроциркуляции, сколиоз.

The role of rotational subluxation 
of the atlas in the development 
of myofascial pain syndrome 
and scoliotic spinal deformity
A.A. Liev, M.I. Scorobogach, V.K. Tatyanchenko

Objective. Experimental dynamical reproduction of morpho-
functional alterations in musculoskeletal system, particular-
ly in neck muscles, after rotational subluxation of the atlas 
to study pathogenetic peculiarities of the development of myo-
fascial pain syndrome and scoliotic spinal deformity.
Material and Methods. Posterior rotational subluxation of 
the atlas was induced in 60 laboratory animal models. Blood 
supply of epaxial muscles and their fascial envelope was mea-
sured by the method of water suspension of black ink (1:3) 
injection into vessels. Objectivization of the obtained findings 
was performed by means of complex morphological analysis of 
hemomicrocirculation channel parameters. Light-optical inves-
tigation was carried out between 5 to 360 days after surgery 
to study the course of morphological changes in myofascial 
structures adjacent to the skull joints after the induced at-
las subluxation. Sections were stained with hematoxilin and 
eosin. X-ray image of the spine was taken in two projections.
Results. The changes in hemomicrocirculation channel due 
to experimental myogelosis occurs in two stages – function-
al and organic ones. The rebuilding of hemomicrocirculation 
channel causes changes in morphological structure of fasces 
and muscles. The revealed disorders in tissue-capillary ex-
change can be presented as a syndrome of capillary-trophic 
insufficiency.
Conclusion. The study revealed the influence of rotational 
subluxation of the atlas on the development of typical scoliotic 
deformity of the spine.
Key Words: rotational subluxation of the atlas, myofascial 
pain syndrome, experimental model, disorders in hemomicro-
circulation, scoliosis.
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Актуальной проблемой вертебронев-
рологии является нестабильность кра-
ниовертебральной зоны, характери-
зующаяся чаще всего хроническим 
динамическим подвывихом в атлан-
тоокципитальном и атлантоаксиаль-
ном суставах. В основе этого нару-
шения лежат локальные аномалии, 
хронические воспалительные про-
цессы, диспластические поражения, 
травматические повреждения [8, 13]. 
У детей наиболее частой причиной 
нестабильности краниовертебральной 
зоны является родовая травма шейно-
го отдела позвоночника и ее послед-
ствия [1, 6–8].

У пациентов с родовыми поврежде-
ниями шейного отдела позвоночника 
наиболее часто (47,3 %) при рентгено-
логическом исследовании выявляются 
ротационные подвывихи атланта [8]. 
Одним из поздних осложнений пере-
несенной родовой травмы шейного 
отдела позвоночника и спинного моз-
га является сколиотическая деформа-
ция позвоночника, что подтверждено 
экспериментальными исследования-
ми [5]. Некоторые авторы предпола-
гают, что причиной сколиоза у детей 
является патология суставов головы [3]. 
Между тем в литературе не найдено 
описания экспериментальной хрони-
ческой модели ротационного подвы-
виха атланта с целью выявления его 
влияния на мышечно-скелетную сис-
тему позвоночника.

Цель исследования – воспроизве-
дение в эксперименте морфофункци-
ональных изменений в опорно-двига-
тельном аппарате и мышцах шеи при 
ротационном подвывихе в атлантоак-
сиальном суставе в динамике для изу-
чения патогенетических особеннос-
тей формирования миофасциального 
болевого синдрома и сколиотической 
деформации позвоночника.

Материал и методы

На 60 лабораторных крысах с исполь-
зованием микрохирургической техни-
ки воспроизводился задний ротацион-
ный подвывих в атлантоаксиальном 
суставе с формированием миофасци-
альных триггерных зон (патент РФ 

№ 2239875 от 29.04.2003). Содержа-
ние и выведение животных из экспе-
римента выполняли в соответствии с 
приказом Минздрава СССР № 755 от 
12.08.1977 г. «О мерах по дальнейше-
му совершенствованию организацион-
ных форм работы с использованием 
экспериментальных животных».

Суть метода заключалась в удале-
нии части передней дуги с последу-
ющим односторонним смещением 
боковой массы атланта кзади и фикса-
цией в этом положении. Степень кро-
воснабжения эпаксиальной мускулату-
ры и ее фасциального футляра изуча-
ли методом инъекции сосудов водной 
взвесью черной туши в разведении 
1:3. Для объективизации полученных 
данных использовали комплексный 
морфологический анализ параметров 
гемомикроциркуляторного русла [2, 4]. 
Проводили светооптическое иссле-
дование в сроки от 5 до 360 сут пос-
ле операции для изучения динамики 
морфологических изменений в мио-
фасциальных структурах, прилежащих 
к суставам головы, при моделирован-
ном подвывихе атланта. Срезы окра-
шивали гематоксилином и эозином. 
Рентгенография позвоночника про-
водилась в двух проекциях. Животных 
умерщвляли в сроки от 5 до 360 сут 
после операции путем передозировки 
наркотического вещества — тиопента-
ла натрия, вводимого внутривенно из 
расчета 0,5 г на 1 кг массы животного.

Результаты и их обсуждение

В эксперименте на животных с моде-
лированием родовой травмы шей-
ного отдела позвоночника были 
изучены стадии развития нейродист-
рофического процесса в различных 
тканях, прилежащих к зоне повреж-
дения. Установлено, что в динамике 
развития экспериментального миоге-
леза эпаксиальной мускулатуры сле-
дует выделять две стадии. Первая — 
стадия функциональных изменений 
(до 30 сут), которая включает в себя 
две фазы — адаптации и компенсатор-
но-приспособительных изменений. 
Вторая — стадия органических изме-
нений (от 30 до 365 сут), включаю-

щая в себя две фазы: дистрофическую 
(30—60 сут) и дегенеративную (свыше 
60 сут). В процессе развития экспери-
ментального миогелеза эпаксиальной 
мускулатуры установлены следующие 
изменения в гемомикроциркулятор-
ном русле.

В фазу адаптации на функцио-
нальной стадии течения миогелеза 
как в мышце, так и в фасции проис-
ходила компенсаторная перестройка 
микроциркуляторного отдела сосудис-
того русла, обеспечивающая эконом-
ный расход энергетических матери-
алов. Это выражалось в сужении всех 
артериолярных и расширении вену-
лярных компонентов сосудистой сети 
мышцы и фасции (рис. 1а).

В фазу компенсаторно-приспосо-
бительных изменений на функцио-
нальной стадии течения миогелеза 
за счет продолжающегося процесса 
раскрытия ранее нефункционирую-
щих анастомозов в мышце плотность 
ее сосудистых компонентов практи-
чески не менялась. Отмечалась норма-
лизация просвета венулярных и арте-
риолярных компонентов (рис. 1б). 
Начинали формироваться ячейки 
анастомотической сети мелкопетлис-
того характера. В то же время в фас-
ции процессы раскрытия анастомо-
зов прекращались, появлялись участки 
фрагментации сосудистого русла.

Стадия органических изменений 
наступает на 30-е сут эксперимента, 
когда резко снижается метаболичес-
кая активность изучаемых тканей, 
особенно фасций. В дистрофическую 
фазу на органической стадии тече-
ния миогелеза (30—60 сут) в мыш-
це просвет вен был в пределах нор-
мы, а большинство артериол сужено 
(рис. 1в), особенно в фасции. Увели-
чилось количество участков запустева-
ния капиллярной сети (рис. 1г) и поя-
вилась их извитость. В фасции стала 
формироваться крупнопетлистая сеть 
сосудов (рис. 1г). Органические изме-
нения характеризуются резким сниже-
нием метаболической активности изу-
чаемых тканей, особенно фасций.

В дегенеративную фазу на орга-
нической стадии (свыше 90 сут) про-
свет сосудов артериолярного зве-
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на (рис. 1д) микроциркуляторного 
русла в мышце в 1,5 раза, а в фасции 
— в 2—3 раза меньше по сравне-
нию с контролем. Как в мышце, 
так и в фасции появились извитые 
артериолы, пре- и посткапилляры 
(рис. 1д, е). В фасции на фоне запус-
тевшего капиллярного русла опреде-

лялась крупнопетлистая сеть сосудов 
артериолярного звена (рис. 1е).

В функциональную стадию мио-
фасциального болевого синдрома 
происходит пространственная пере-
группировка сократительного суб-
страта мышц. Пространственному 
изменению в архитектонике сокра-
тительного субстрата противостоит 

соединительная ткань не только мыш-
цы в целом, но и отдельных мышеч-
ных волокон. В передаче механичес-
кой силы принимают участие как эпи-
мизий, перимизий, так и эндомизий. 
Передача миофасциальной силы осу-
ществляется через непрерывную соеди-
нительную ткань эндомизия. С эндо-
мизия на перимизий миофациальная 
сила передается на смежные мышечные 
волокна. Фасциальные структуры под-
вергаются максимальной механической 
нагрузке, обеспечивая такое распреде-
ление сил, при котором повреждение 
мышечных волокон сводится к мини-
муму. Учитывая более низкие компен-
саторные гемомикроциркуляторные 
способности фасций (по сравнению 
с мышцами), следует ожидать срыв 
функционально-адаптивных процес-
сов первоначально в соединительной 
ткани, что и подтверждается в экспери-
менте. Естественно, что в этот процесс 
вовлекаются сосуды и нервы, поскольку 
соединительная ткань образует каналы 
для их прохождения, что еще усугубля-
ет наступающие микроциркуляторные 
изменения.

Описанная перестройка гемомикро-
циркуляторного русла в эксперименте 
влечет за собой изменения морфоло-
гической структуры фасции и мыш-
цы (рис. 2). В функциональную ста-
дию (до 30 сут) в мышцах шеи на сто-
роне подвывиха (заднего смещения 
боковой массы атланта) отмечались 
умеренная атрофия мышечных воло-
кон, утолщение фасции. Окружающая 
рыхлая волокнистая соединительная 
ткань была хорошо выражена, отечна, 
количество ее, по сравнению с про-
тивоположной стороной, увеличи-
валось. На стороне, противополож-
ной подвывиху, мышечные волокна 
гипертрофировались, количество 
соединительной ткани уменьшалось. 
Эндо- и перимизий были выражены 
отчетливо.

В органическую стадию (более 
30 сут) степень выраженности уста-
новленных морфологических изме-
нений в мышцах (дистрофия, атро-
фия на стороне подвывиха, гипер-
трофия — на противоположной 
стороне) нарастала параллельно 

Рис. 1
Состояние гемомикроциркуляторного русла миофасциальных структур шеи у 
экспериментальных животных в различные стадии нейродистрофического про-
цесса при моделированном подвывихе атланта:
а – фаза адаптации функциональной стадии течения миогелеза: сужение артери-
олярных (1) и расширение венулярных (2) компонентов сосудистой сети мыш-
цы и фасции;
б – фаза компенсаторно-приспособительных изменений функциональной ста-
дии течения миогелеза: нормализация просвета артериолярных (1) и венуляр-
ных (2) компонентов сосудистого русла;
в – дистрофическая фаза органической стадии течения миогелеза, мышца: суже-
ние артериол (1);
г – дистрофическая фаза органической стадии течения миогелеза, фасция: 
участки запустевания капиллярной сети (3) и их извитость; крупнопетлистая 
сеть сосудов (4);
д – дегенеративная фаза органической стадии, мышца: уменьшение просвета со-
судов артериолярного звена микроциркуляторного русла (1), появление извитых 
артериол, пре- и посткапилляров (5);
е –дегенеративная фаза органической стадии, фасция: появление извитых ар-
териол, пре- и посткапилляров (6); на фоне запустевшего капиллярного русла 
определяется крупнопетлистая сеть сосудов артериолярного звена (7)
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со сроком эксперимента. Адаптив-
ная перестройка мышечных волокон 
выражалась в количественном изме-
нении их сократительного аппарата 
без изменения их фенотипа. Проявле-
ние продуктивного процесса заклю-
чалось в пролиферации эндомизия, 
развитии грубой фиброзной ткани 
с явлениями склероза. Это приводит, 
с одной стороны, к ригидности фас-
циальных листков, повышая внутри-
мышечное давление и ухудшая мик-
роциркуляцию, с другой стороны, 
соединительная ткань обеспечива-

ет каналы для кровеносных сосудов, 
что тоже отражается на состоянии 
гемомикроциркуляции.

Установлено,  что изменение 
параметров внутритканевого давле-
ния в мышцах в зависимости от сро-
ков развития нейродистрофическо-
го процесса коррелировало с фаза-
ми эксперимента. На тридцатый день 
патологического процесса внутритка-
невое давление достигает стабильно 
высокого уровня (Р < 0,05). Во вре-
мя органической стадии развивается 
гипертензионный синдром.

Каков возможный механизм повы-
шения внутримышечного давле-
ния? В условиях повторяющихся низ-
коинтенсивных движений стереотип-
но активируется определенная часть 
двигательных единиц, включающих 
мышечные волокна I типа. Подобная 
непрерывная активность определен-
ной части двигательных единиц мышц 
шеи и плечевого пояса подтвердилась 
при широком спектре двигательных 
задач [14, 15]. При низкоинтенсивной 
работе внутритканевое давление повы-
шается незначительно, практически 
не ограничивая кровоток [9]. Однако 
местное внутримышечное давление 
выше в той части мышцы, где актив-
ны двигательные единицы, по срав-
нению с основной частью мышцы 
[12]. Это происходит в случае, когда 
имеется пространственная сгруппи-
рованность механически специали-
зированных субпопуляций двигатель-
ных единиц. В мышцах шеи и плечево-
го пояса признаки такого разделения 
были установлены [10, 11].

Выявленные нарушения тканево-
капиллярного обмена можно пред-
ставлять себе как синдром капилляр-
но-трофической недостаточности. Это 
неспецифический симптомокомплекс, 
отражающий нарушение функции той 
или иной ткани вследствие недоста-
точности транскапиллярного обмена 
с возможным развитием структурно-
морфологических изменений в этих 
тканях. Сосудистая реакция является 
компонентом реакции тканей на пато-
логическую импульсацию пораженно-
го отдела позвоночника в результате 
нарушения нервного звена системы 
регуляции микроциркуляции, функ-
ционально-адаптивной перестройки 
соединительной ткани и местного 
повышения внутритканевого давле-
ния. Возможен и миофасциогенный 
механизм расстройства микроцирку-
ляции. Во-первых, миофасциальные 
триггерные зоны проецируются в мес-
тах дефицита кровотока. Во-вторых, 
повышению внутрифасциального 
давления и ухудшению микроцирку-
ляции способствуют биомеханичес-
кие особенности фасциальных фут-
ляров, узлов и наступающий межмы-

Рис. 2
Морфологические изменения в миофасциальных структурах шеи в зависимости 
от стадии эксперимента; окрашивание гематоксилином и эозином, увеличение 
×100 (функциональная стадия), ×40 (органическая стадия):
а – функциональная стадия в мышцах шеи на стороне подвывиха: умеренная ат-
рофия мышечных волокон (1), утолщение фасции (2), выраженность, отечность 
рыхлой волокнистой соединительной тканьи (3);
б – функциональная стадия в мышцах шеи на стороне, противоположной под-
вывиху: гипертрофия мышечных волокон (4), отчетливая выраженность эндо- и 
перимизия (5);
в – органическая стадия на стороне подвывиха: дистрофия, атрофия мышечных 
волокон (6), развитие грубой фиброзной ткани с явлениями склероза (9); 
г – органическая стадия на стороне, противоположной подвывиху: гипертрофия 
мышечных волокон (7), пролиферации эндомизия (8)
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шечный и фасциальный склероз. Эти 
факторы приводят к нарушению меха-
низма саморегуляции местного крово-
обращения. А течение миофасциаль-
ного триггерного пункта приобретает 
черты хронически рецидивирующего 
течения.

Изменения в миофасциальных 
структурах (рис. 2) и атлантоакси-
альных суставах (рис. 3) претерпе-
вали закономерные изменения. Сте-
пень выраженности установленных 
морфологических изменений в мыш-
цах на стороне подвывиха (дистрофия, 
атрофия, пролиферация эндомизия) 
нарастала параллельно со сроком экс-
перимента. Адаптивная перестройка 
мышечных волокон выражалась в коли-
чественном изменении их сократи-
тельного аппарата без изменения 
фенотипа. Отмечено прогрессирова-
ние патологического процесса в атлан-
тоаксиальных суставах, что выража-
лось в сужении, а затем — в обли-
терации полости и нарушении его 
строения на стороне заднего смеще-
ния боковой массы атланта, на проти-
воположной стороне — в расширении 
суставной щели и нарастании дистро-
фически-дегенеративных процессов 
за счет изменения нагрузки и мышеч-
ной активности в краниоцервикаль-
ной зоне (рис. 3).

Что обнаруживалось при экспе-
риментальном воспроизведении 
сколиоза позвоночника у живот-
ных с моделированным подвывихом 
атланта? Рентгенологически к 30-м 
сут у 100 % животных опытной груп-
пы увеличивается грудопоясничный 
кифоз, появляются признаки сколи-
оза в грудопоясничном отделе позво-
ночника, общая подвижность позво-
ночного столба при этом не изменя-
ется. К 60-м сут (рис. 4) развивается 
сколиоз II степени с компенсаторной 
дугой в шейном и верхнегрудном отде-
лах позвоночника. К одному году ско-
лиоз в грудопоясничном отделе дости-
гает III степени, происходит стабили-
зация патологического положения 
головы и позвоночного столба, отме-
чается выраженная дистрофия меж-
позвонковых дисков во всех отделах. 
Следует отметить, что вершина шей-

ной и грудопоясничной дуг сколиоза 
соответствует стороне, противополож-
ной заднему смещению боковой массы 
атланта. Формирование шейной дуги 
сколиоза происходит из-за простого 
бокового наклона головы в результа-
те ротационного подвывиха атланта. 
Торсия атланта, развившаяся в резуль-
тате ротационного подвывиха, сопро-
вождается ротацией головы. Межпоз-
вонковый диск С2—С3 при ротации 
аксиса испытывает деформации кру-
чения, что передается на нижележа-

щий отдел позвоночника. Формиру-
ется С-образный грудопоясничный 
сколиоз. Именно в этот период при 
закрученном состоянии позвоночника 
организм вынужден искать пути избав-
ления от чрезмерной напряженности 
для остановки патологической торсии 
позвоночника. В закрученном состоя-
нии позвоночник проявляет упругие 
свойства с формированием верхне-
грудной дуги сколиоза. В результате 
голова наклоняется в сторону грудо-
поясничной дуги сколиоза для умень-

Рис. 3
Морфологические изменения в атлантоаксиальных суставах на стадиях течения 
эксперимента; окрашивание гематоксилином и эозином, увеличение ×100:
а – функциональная стадия, сторона подвывиха: сужение щели атлантоаксиаль-
ного сустава (1);
б – функциональная стадия, сторона, противоположная подвывиху: расширение 
суставной щели атлантоаксиального сустава (3);
в – органическая стадия, сторона подвывиха: облитерация полости сустава (2) и 
нарушение его строения на стороне заднего смещения боковой массы атланта, 
нарастание дегенеративно-дистрофических процессов в суставе (4); 
г – органическая стадия, сторона, противоположная подвывиху: расширение 
суставной щели атлантоаксиального сустава (3), нарастание дегенеративно-дис-
трофических процессов в суставе (4)
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шения напряжения мышц на стороне 
грудопоясничного искривления. Раз-
вивается типичная сколиотическая 
деформация позвоночника с целью 
остановки патологической торсии, 
возникшей из-за ротационного под-
вывиха атланта.

Изменения нервной системы 
установлены на органической ста-
дии в сроки более 90 сут. Гистологи-
ческое исследование проекционного 
среза ствола головного мозга выяви-
ло относительное уменьшение коли-
чества нервных клеток. Отмечены 
дистрофические изменения нейро-
нов и клеток глии, микровакуолизация 
цитоплазмы, пикноз ядер, в отдельных 
нейронах — хроматолиз. В тех зонах, 
где количество нейронов было сниже-
но, отмечалась слабая пролиферация 
клеток микроглии. В симпатических 
ганглиях отмечались отек и дистрофи-
ческие изменения клеток, в нервных 
стволах — выраженные дистрофичес-
кие изменения клеток и волокон, отек 
стромы.

Заключение

На основании полученных данных 
подтверждено наличие функцио-
нальной (до 30 сут) и органической 
(свыше 30 сут) стадий течения экспе-
риментального миогелеза при моде-
лировании ротационного подвыви-
ха атланта. В течение эксперимента с 
увеличением его длительности наблю-
далось прогрессирование дистрофи-
ческих изменений в миофасциальных 
структурах, атлантоаксиальных суста-
вах, усиление выраженности сколи-
отической деформации, дистрофии 
межпозвонковых дисков во всех отде-
лах позвоночника, а в сроки более 
90 сут — присоединение к ним дист-
рофических изменений в перифери-
ческой и центральной нервной систе-
мах. Эти изменения в стволе головного 
мозга формировались на фоне рас-
стройства мозгового кровообращения, 
проявляющегося в расширении и пол-
нокровии позвоночных сосудов. Про-
явления продуктивного процесса 
заключались в пролиферации эндо-

мизия, развитии грубой фиброзной 
ткани с явлениями склероза, главным 
образом на органической стадии тече-
ния процесса.

На функциональной стадии раз-
грузка позвоночного столба способна 
полностью устранить подвывих и сни-
зить вероятность его рецидива за счет 
адаптации заинтересованных групп 
мышц и мягкого остова. На органи-
ческой стадии необходимо комплек-
сное воздействие на морфологически 
измененные миофасциальные структу-
ры и суставы головы. В поздние сроки 
(более 90 сут) полная коррекция под-
вывиха атланта невозможна в связи 
с грубыми морфологическими изме-
нениями в мягком остове и суставах 
головы, а также в связи с развитием 
дистрофических изменений в цент-
ральной и периферической нервных 
системах. Описанные стадии разви-
тия и течения миофасциальной триг-
герной зоны в эксперименте лег-
ли в основу плана лечебно-реабили-
тационных мероприятий у пациентов 
с ротационным подвывихом атланта.

Рис. 4
Формирование сколиотической деформации позвоночника у экспериментальных животных с моделированным подвывихом 
атланта на различных сроках эксперимента: кругом обозначена сторона заднего смещения атланта, стрелками – шейная, грудо-
поясничная и поясничная дуги сколиоза:
а – 30-е сут;
б – 60-е сут;
в – 90-е сут; 
г – 360-е сут
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