
100ISSN 0030-5987. Ортопедия, травматология и протезирование. 2011.  № 3: 100–103

Введение
Различные аномалии строения сустава составля-

ют первопричинную базу для разрушения менисков 
и развития хондромаляции на мыщелках больше-
берцовой и бедренной костей [1–3]. Среди вариан-
тов нарушения строения сустава особое значение 
имеют такие как аномальные мениски, гипоплазия-
аплазия медиальной фасетки надколенника, гипо-
плазия-аплазия мыщелков блока бедренной кости, 
отклонение механической оси нижней конечности 
от центра коленного сустава на 8 и более градусов 
при вальгусе и 0º при варусе [4–6].

Изменения в диспластических менисках выяв-
ляются не только на органном, но и на тканевом 
уровнях. Так, при гистологических исследованиях 
установлена неоднородность сети коллагеновых 
волокон в дискоидных менисках, что, по мнению 
Atay O.A. et al., определяет их предрасположен-
ность к разрывам [7]. Установлено, что в перифе-
рическом, наружном, отделе дискоидного мениска 
плотно упакованные пучки коллагеновых волокон 
располагаются тангенциально, что способствует 
устойчивости к нагрузкам. В отличие от этого в ме-
диальной зоне обнаруживаются разнонаправленные 
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тонкие коллагеновые волокна, что предопределяет 
возникновение разрывов в этой части мениска [8].

Cовокупность симптомов повреждения дисплас- 
тического (дискоидного, полудискоидного или ино-
го недоразвитого) или нормального мениска и ано- 
малий строения тибио-феморального или феморо- 
пателлярного сочленений коленного сустава опре-
делена нами как «Менискогенный синдром, об-
условленный наследственной предрасположенно-
стью» (МСОНП). Синдром нами рассматривается 
на основе генезисного принципа (возникновения 
и развития) [9].

Цель настоящего исследования — изучить мор-
фологические особенности организации менисков 
при МСОНП.

Материал и методы
Материалом для исследования служили мениски, 

удаленные во время хирургических вмешательств 
на коленных суставах с аномалиями строения в свя-
зи с их разрушением у 17 пациентов, находившихся 
на лечении в ГУ «Институт патологи позвоночника 
и суставов им. проф. М.И. Ситенко АМН Украины». 
Послеоперационный материал фиксировали в 10% 
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У роботі наведено дані гістологічного дослідження 
менісків, які було видалено у зв’язку з їх руйнуван-
ням у 17 пацієнтів, під час хірургічного втручання 
на колінних суглобах з аномаліями будови. У тка-
нинах видалених менісків виявлено деструктивні 
зміни (порушення гістоархітектоніки, некробіоз 
клітин, порушення сітки колагенових волокон) 
і репаративні прояви (розростання сполучної 
тканини), які можуть бути наслідком хронічної 
травматизації диспластичних менісків, що викли-
кана, у свою чергу, аномальними взаємовідносинами 
елементів колінного суглоба у випадку дисплазії.

The article contains data of a histological study of me-
nisci, which were removed because of their destruction 
in 17 patients during surgical interventions on the knee 
joints for structure anomalies. Tissues of the removed 
menisci revealed destructive changes (disturbances in 
histoarchitectonics, cell necrobiosis, destructions in 
the collagen fibre network) and reparative manifesta-
tions (connective tissue vegetations), which could be 
caused by chronic traumatism of dysplastic menisci 
as a result of abnormal relationships of the knee joint 
elements in dysplasia.
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нейтральном формалине, декальцинировали в 4% 
азотной кислоте, обезвоживали в спиртах возрас- 
тающей концентрации, затем в спирте с эфиром 
(1:1) и заключали в целлоидин [10]. Изготовлен-
ные срезы окрашивали гематоксилином и эозином, 
пикрофуксином по Ван-Гизон. Гистопрепараты 
анализировали под световым микроскопом «Primo 
Star» (Carl Zeiss) c использованием для фотогра-
фирования цифровой камеры «Canon Power Short 
A510».

Результаты и их обсуждение
При макроскопическом исследовании обна-

ружено, что удаленные мениски имели тусклую 
шероховатую поверхность сероватого цвета. На- 
ружные мениски чаще обладали дискоидной фор- 
мой, были утолщены (рис. 1 а). По данным лите-
ратуры, частота встречаемости дискоидных лате-
ральных менисков колеблется от 0,4 до 17% [11].  
При этом мениски такой формы, как показали 
популяционные исследования, более предраспо-
ложены к разрывам: по сравнению с менисками, 
имеющими нормальную форму, частота разрывов 
дискоидных менисков повышена в среднем на 15% 
[12]. Аномалии строения внутренних менисков про-
являлись утолщением заднего рога (мениски с ги- 
пертрофированным задним рогом), который, по мне-
нию исследователей [13], играет ключевую роль для 
характерной локализации и стабилизации менис- 
ка. Макроскопически задний рог был представлен 
плотной тканью серого цвета (рис. 1 б).

При микроскопическом исследовании наблю-
дались выраженные нарушения структурной ор-
ганизации латеральных и медиальных менисков, 
проявляющиеся неоднородным окрашиванием 
матрикса, формированием очагов гомогенизации 
коллагеновых волокон, разрывами и разволок-

нением пучков коллагеновых волокон, а также 
межпучковым отеком, приводящим к образованию 
множества щелей, заполненных отечной жидкос- 
тью. В некоторых из них в отечной жидкости при-
сутствовали эритроциты, что свидетельствует о на- 
рушении проницаемости стенок кровеносных со-
судов (рис. 2).

Фиброхондроциты распределялись по террито-
рии матрикса мениска неравномерно. Большинство 
из них не имело четких контуров, отличалось ва-
куолизированной цитоплазмой и гиперхромными 
ядрами, что отражает некробиотические изменения 
в клетках. Обнаруживались клетки-тени (рис. 3 а). 
На значительных территориях матрикса фибро-
хондроциты отсутствовали. Иногда во внутренних 
отделах мениска определялись группы от 2 до 
5 клеток, объединенные общим перицеллюлярным 
матриксом. Такие фиброхондроциты характеризо-
вались вытянутой слабоэозинофильной цитоплаз-
мой с зернистыми включениями и гиперхромными 
ядрами округлой формы. В периферических, на-
ружных, участках менисков обнаруживались редко 
расположенные клетки, по фенотипу подобные 
фибробластам. Они имели вытянутую форму ядер 
и цитоплазмы (рис. 3 б). Гетерогенная клеточная 
популяция менисков — фиброхондроциты во внут- 
реннем, аваскулярном, слое и клетки наружного 
слоя, обладающие фенотипом фибробластов, — 
обеспечивает биосинтез компонентов матрикса, 
необходимых для участков мениска, отличающих-
ся степенью механической нагрузки. Согласно 
данным литературы, экстрацеллюлярный матрикс 
наружных слоев мениска представлен коллагеном 
I типа, волокна которого располагаются танген-
циально. Матрикс среднего и внутреннего слоев 
мениска близок по структуре матриксу гиалинового 

Рис. 1. Макропрепараты наружного — дискоидного (а)  
и внутреннего, с гипертрофированным задним рогом (б), 
менисков

ба

Рис. 2. Фотоотпечаток гистопрепарата фрагмента мениска. 
Участок гомогенизации матрикса. Межпучковый отек, фор-
мирование щелей. Эритроциты в полости щели. Гематоксилин  
и эозин. Ок.10, об. 40
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хряща и содержит коллаген II и I типов, а также 
аггрекан [14, 15].

Фибротизация мениска проявлялась наличи-
ем на участках соединительной ткани с высокой 
плотностью клеток фибробластического диффе-
рона. В рыхлой соединительной ткани отмечалось 
скопление кровеносных сосудов разного калибра, 
некоторые из них имели утолщенные стенки 
(рис. 4). Вокруг сосудов зачастую располагались 
функционально активные фибробласты, о чем сви-
детельствует наличие у них обильной базофильной 
цитоплазмы и крупных равномерно окрашенных 
ядер. Присутствие таких клеток с высокой мета-
болической активностью способствует форми-
рованию соединительной ткани. Наблюдались 
обширные территории с разволокнением матрикса, 
в котором формировались деструктивные трещины 
и щели.

Еще одним из вариантов деструктивных наруше-
ний в мениске было его кистозное перерождение, 

которое проявлялось формированием кист разного 
размера (рис. 5). Стенки кист были выполнены 
соединительной тканью, сформированной упо-
рядоченно расположенными пучками коллагено-
вых волокон, между которыми обнаруживались 
фибробласты и фиброциты, а также кровеносные 
капилляры, переполненные эритроцитами. По 
внутренней поверхности стенки определялись 
вытянутые уплощенные клетки, контактирующие 
друг с другом.

Таким образом, обнаруженные в тканях удален-
ных менисков при гистологическом исследовании 
деструктивные изменения в виде нарушения гис- 
тоархитектоники, некробиоза клеток, разрушения 
сети коллагеновых волокон и репаративные про-
явления в виде разрастания соединительной ткани 
могут быть следствием хронической травматизации 
диспластических менисков, вызванной аномаль-
ными взаимоотношениями элементов коленного 
сустава при дисплазии.

Рис. 3. Фотоотпечаток гистопрепаратов фрагментов мениска. Неравномерное распределение и гетероморфность клеток. Вакуо-
лизация цитоплазмы хондроцитов, клетки-тени (а). Разрывы пучков коллагеновых волокон, очаги гомогенизации матрикса (б). 
Гематоксилин и эозин: а) ок. 10, об. 100; б) ок. 10, об. 40

Рис. 4. Фотоотпечаток гистопрепарата фрагмента мениска. 
Соединительная ткань с большим количеством сосудов разного 
калибра. Гематоксилин и эозин. Ок. 10, об. 10

Рис. 5. Фотоотпечаток гистопрепарата фрагмента мениска. 
Киста мениска. Гематоксилин и эозин. Ок. 10, об. 10

ба
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