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Мениски являются важным функцио-
нальным звеном в единой механичес-
кой системе капсулярно-связочного ап-
парата коленного сустава, обеспечивая 
стабилизацию сустава во время флексии-
экстензии, передачу и правильное рас-
пределение  нагрузки с  бедренной 
кости на тибиальное плато. Разрывы 
менисков возникают вследствие остро-
го или хронического травматического 
воздействия либо прогрессирующего 
дегенеративно-дистрофического процес-
са в суставе. Клинические проявления 
нарушения функции менисков часто не 
соответствуют степени повреждений, 
бывают замаскированы другими патоло-
гическими изменениями в суставе, и это 
значительно затрудняет их диагностику. 

Несмотря на то что ультрасоногра-
фия широко применяется в настоящее 
время в качестве неинвазивного визуа-
лизирующего метода выявления патоло-
гии менисков [7, 10, 15], оценка ее диа-
гностических возможностей далеко не 
однозначна (чувствительность — от 76 
до 100%, специфичность — от 21 до 97%, 
точность — от 74 до 93%, положитель-
ная предсказательность — от 61 до 95%) 
[9, 10], что в значительной мере обус-
ловлено, на наш взгляд, отсутствием 
концептуальной патогенетически обос-
нованной^ системы интерпретации обна-
руживаемых изменений ультразвуковой 
структуры мениска. Предпосылки для 
значительного расширения диагности-
ческих возможностей метода связаны со 
спецификой взаимодействия ультразвука 
с тканями, что в сочетании с высокой 
разрешающей способностью современ-
ных ультразвуковых сканеров обеспечи-
вает чувствительность ультрасонографии 
к гистопатологическим изменениям [2]. 

Настоящее исследование предприня-
то с целью разработки системы интер-
претации ультразвукового изображения 
нормального и патологически изменен-
ного мениска в контексте морфогенеза 
патологического процесса. 

Проведено УЗИ коленных суставов у 
240 пациентов мужского и женского 
пола в возрасте от 6 до 76 лет (средний 

возраст — 36 лет) с подозрением на 
повреждение мениска. В основной груп-
пе была выделена подгруппа из 30 па-
циентов (средний возраст — 21 год), 
активно занимающихся спортом (фут-
бол, хоккей, баскетбол, волейбол). Ос-
новным критерием формирования под-
группы было отсутствие в анамнезе 
травматических повреждений и жалоб на 
дискомфорт в контрлатеральном суста-
ве. Исследование контрлатерального су-
става в подгруппе спортсменов прово-
дилось с целью изучения особенностей 
ультразвуковой структуры менисков, 
испытывающих высокие функциональ-
ные нагрузки. Группа контроля состоя-
ла из 20 пациентов. Критериями фор-
мирования группы контроля являлись 
возраст (6—25 лет), отсутствие жалоб на 
боли и дискомфорт в коленных суста-
вах, спортивных нагрузок, травм и за-
болеваний коленных суставов в анамнезе. 
Исследования выполнялись на циф-
ровой универсальной ультразвуковой 
системе экспертного класса Logic 7 (GE 
MS, США) с помощью линейного ши-
рокополосного многочастотного датчи-
ка с активной матричной решеткой (диа-
пазон частот — от 6 до 13 МГц), а также 
на цифровых ультразвуковых системах 
Acuson Aspen (США), SonoAce 8800 
(Medison) с помощью линейных широ-
кополосных многочастотных датчиков 
(диапазон частот — от 5 до 12 МГц). Со-
стояние кровотока исследовали с по-
мощью спектральной допплерографии и 
цветового допплеровского кодирования 
в режиме энергии отраженного доппле-
ровского сигнала с регистрируемым 
нижним диапазоном скорости менее 
0,5 мм в 1 с. Применяли многоплоскост-
ное сканирование в положении сгиба-
ния и разгибания, наружной и внутрен-
ней ротации конечности. Для стан-
дартизации оценки структуры мениска 
использовали поперечные срезы, полу-
чаемые при непрерывном перемещении 
датчика по всей длине мениска. Анали-
зировали следующие параметры: характер 
контура мениска, четкость дифферен-
циации границы с суставным хрящом, 
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зональность структуры, однородность, 
уровень эхогенности ткани мениска, 
наличие (или отсутствие) дефекта ткани 
мениска, локализацию и протяженность 
дефекта, уровень эхогенности, степень 
неоднородности ткани в зоне дефекта и 
наличие признаков ее васкуляризации, 
наличие (или отсутствие) васкуляризации 
ткани мениска, состояние мениско-кап-
сулярной границы (целостность, васку-
ляризация). Кроме того, в каждом слу-
чае оценивалось наличие сопутствующих 
патологических изменений в суставе. 

Мениски пациентов контрольной 
группы имели ровные контуры, четко 
дифференцируемую границу с сустав-
ным хрящом, однородную мелкозернис-
тую структуру (рис.1). Характерной осо-
бенностью ультразвуковой архитек-
тоники центральной и внутренней зон 
мениска являлось равномерное распре-
деление "зерен" средней и высокой 
эхогенности с умеренным преобладани-
ем последних, что создавало впечатле-
ние средней или незначительно повы-
шенной эхогенности. Периферическая 
зона мениска представляла собой зер-
нисто-тяжистый субстрат, в котором 
доминировали высокоэхогенные зерна 
и тяжи. Это обусловливало высокую эхо-
генность периферической зоны менис-
ка и отсутствие отчетливой границы с 
высокоэхогенными перименискальными 
тканями. Исследование мениска в режи-
ме энергии отраженного допплеровского 
сигнала позволяло выявлять множест-
венные мелкие сосудистые сигналы в 
области мениско-капсулярной границы. 
В ткани мениска сосудистые сигналы 
зафиксированы не были (рис. 2). 

Мениски клинически интактных су-
ставов в подгруппе спортсменов в по-
давляющем большинстве случаев отли-
чались неоднородностью структуры 
центральной и внутренней зон, нали-
чием очагов сниженной эхогенности с 
сохраненной (рис.3) или утраченной 
зернистостью структуры (рис. 4). Послед-
нее, как правило, сопровождалось при-
знаками васкуляризации ткани мениска 
(рис. 5). 

При разрыве мениска, верифициро-
ванном артроскопически, в зоне по-
вреждения визуализировали дефект тка-
ни, достигающий тибиальной или бед-
ренной поверхности мениска. При про-
дольных трансхондральных разрывах 
визуализация дефекта была достигнута 
в 93—100% случаев (рис. б), при лоскут- 

 
Рис. 1. Ультрасоно-

грамма мениска (попе-
речный срез). Вариант 

Рис. 2. Мениско-кап-' 
сулярная граница (ре-* 
жим ЭД). 

нормы. 
Рис. 4. Гипоэхоген-

ные очаги с утраченной 
"зернистостью" структу-
ры на уровне централь-
ной и внутренней зон 
мениска. 

Р
и
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. 3. Гипоэхоген-ный 
очаг с сохраненной 
"зернистостью" 
структуры на уровне 
центральной зоны ме-
ниска. 

Рис. б. Продольный 
разрыв мениска вблизи 
периферической зоны. 
Признаки васкуляриза-
ции в зоне дефекта. 

ных, поперечных, тангенциальных раз-
рывах, разрывах по типу раздавливания 
или размозжения, разрывах с недиффе-
ренцированной формой — в 83—87,5% 
(рис. 7). При продольных паракапсуляр-
ных разрывах визуализация дефекта со-
ставляла 67% (рис. 8), в остальных слу-
чаях наблюдали деформацию контура 
основания мениска. 
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Рис. 5. Васкуляриза-
ция в зоне разрушенного 
коллагенового каркаса.
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Рис. 7. Разрыв менис-
ка в центральной и внут-
ренней зонах (по типу 
лоскутного). Анэхогсн-
ный дефект без призна-
ков васкуляризации. Зна-
чительный диастаз краев 
разрыва. 

Дефекты ткани мениска в большин-
стве наблюдений (67—85%) имели низ-
кий уровень эхогенности (от анэхоген-
ного до гипоэхогенного). Характерной 
чертой лоскутных разрывов было нали-
чие крупных анэхогенных дефектов 
(85%). Повышенный уровень эхогенно-
сти дефектов при продольных транехонд-
ральных разрывах наблюдался в 25% слу-
чаев, лоскутных — в 19%, поперечных и 
тангенциальных — в 29%. Для разрывов 
по типу раздавливания и размозжения 
было характерно появление множествен-
ных мелких линейных гиперэхогенных 
включений, создающих эффект тяжис-
тости ткани (в 89%). 

Васкуляризация ткани мениска в зоне 
дефекта при паракапсулярных разрывах 
имела место в 67%, при продольных 
разрывах, расположенных в перифери-
ческой зоце или близком к ней участке 
центральной зоны,— в 86%, при про-
дольных транехондральных — в 46%, 
лоскутных — в 71%, с недифференци-
рованной формой — в 67%, поперечных — 
в 57%, тангенциальных — в 38%, по типу 
раздавливания и размозжения — в 50%, 
причем в последнем случае единствен-
ным его проявлением служила диффуз-
ная васкуляризация ткани (в 14%). 

При исследовании поврежденного 
мениска через 4—6 недель после травмы 
во всех случаях вокруг дефекта просле-
живалась утрата однородности и зернис-
тости структуры ткани мениска. 

Более детальное исследование харак-
тера васкуляризации поврежденного 
мениска позволило выделить несколько 
вариантов. Наиболее частый из них — 
визуализация разнокалиберных артери-
альных сосудов, проникающих в ткань 

 

Рис. 9. Разрыв ткани 
мениска, достигающий 
нижней поверхности. 
Усиление васкуляриза-
ции периферической  
зоны мениска. 

 
Рис. 11. Васкуляризация области повреждения 

мениска. 

 
Рис. 12. Магистральный тип кровотока в об-

ласти повреждения мениска. 

мениска со стороны периферической 
зоны (рис. 9, 10, 11). При исследовании 
в спектральном допплеровском режиме 
были выявлены следующие типы кро-
вотока: а) магистральный со скорост-
ными параметрами в диапазоне от 10 до 
45 см/с (рис. 12); б) органный (низко-
скоростной, с положительной диасто- 

215 

 
Рис. 8. Продольный 

паракапсулярный раз-
рыв мениска.

Рис. 10. Врастание 
сосудов с перифери-
ческой зоны в область 
повреждения мениска.
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лической составляющей). Более редкий 
вариант — визуализация в зоне дефекта 
и окружающей ткани мениска мельчай-
ших сосудов, калибр которых отображал 
только их цветовую картограмму. При 
разрывах менисков на фоне грубых де-
генеративных изменений, верифициро-
ванных артроскопически (7 случаев, 
среди них 3 дискоидных мениска), во 
всех случаях обнаруживались выражен-
ная неоднородность структуры, сопро-
вождавшаяся утратой зернистости, от-
сутствие  четкой  дифференциации  
границы с суставным хрящом, появле-
ние различных по количеству и уровню 
эхогенности дефектов (анэхогенные кис-
топодобные в 29% случаев, гипоэхоген-
ные в 43%, гиперэхогенные в 29%, час-
тичное замещение мениска кальциниро-
ванной тканью в 14%). Для дискоидных 
менисков, кроме того, были характер-
ны увеличение в размерах (100%), про-
лабирование основания мениска за край 
суставной щели (67%). 

Наряду с верифицированными при-
знаками повреждения мениска, почти 
в половине случаев были выявлены из-
менения структуры мениска, сопутству-
ющие повреждению ПКС, суставного 
хряща, контрлатерального мениска или 
противоположного сегмента гомолате-
рального мениска, не нашедшие артро-
скопического подтверждения. Наиболее 
частый вариант (61%) — появление при-
знаков васкуляризации и усиление кро-
вотока в ткани мениска, чаще в области 
переднего рога медиального мениска. В 
19% наблюдений эти изменения были в 
виде гипоэхогенных дефектов, не до-
стигавших суставной поверхности ме-
ниска, в 12% — в ткани мениска появ-
лялись множественные или единичные 
гиперэхогенные включения. 

Гистологическое исследование ткани 
мениска, имеющего нормальное ультра-
сонографическое изображение, обнару-
живает все признаки волокнистого хря-
ща в плане хрящевой дифференцировки, 
содержания коллагена, зональной архи-
тектуры [12]. Ультразвуковое изображе-
ние нормального мениска, в свою оче-
редь, отражает основные гистоморфоло-
гические особенности волокнистого хря-
ща. Основной принцип организации 
хрящевой ткани заключается в высокой 
упорядоченности, экономии простран-
ства, четкой векториальности и рацио-
нальной упаковке составляющих ее ком-
понентов [3]. Особенностями экстра-
целлюлярного матрикса волокнистого 

хряща мениска являются преобладание 
коллагена 1 типа и относительно малое 
содержание основного вещества. Колла-
геновый компонент в мениске представ-
лен толстыми коллагеновыми волокна-
ми, которые в основном объеме ткани 
ориентированы циркулярно, а в поверх-
ностных зонах — также радиально [3, 6]. 
Периферические отделы мениска, не-
посредственно сросшиеся с капсулой, 
состоят из компактно расположенных 
коллагеновых волокон и имеют субпо-
роговое содержание гликозаминоглика-
нов. Для матрикса среднего и внутрен-
него отделов мениска характерно более 
высокое суммарное содержание основ-
ного вещества [1]. Различие в соотноше-
нии коллагенового и протеогликанового 
компонентов матрикса периферического, 
среднего и внутреннего отделов мениска 
проявляется в неодинаковом уровне 
эхогенности. Более высокое содержание 
гликозаминогликанов в матриксе сред-
ней и внутренней зон обусловливает по-
вышенный уровень гидратации, выра-
женную рыхлую "упаковку" пучков 
коллагеновых волокон и как результат — 
формирование однородной мелкозернис-
той эхоструктуры мениска с равномер-
ным распределением "зерен" средней и 
высокой эхогенности с умеренным пре-
обладанием последних. Более компакт-
ное расположение коллагеновых воло-
кон в периферической зоне, наличие 
волокон с радиальной ориентацией, 
субпороговое содержание гликозамино-
гликанов ведут к формированию зернис-
то-тяжистой структуры и высокому 
уровню эхогенности. Высокий уровень 
васкуляризации мениско-капсулярной 
границы обусловлен сосудами периме-
нискального артериального сплетения, 
калибр которых позволяет дифференци-
ровать их в режиме энергии отраженно-
го допплеровского сигнала. Радиальные 
ветви перименискального сплетения 
входят в мениск, пронизывая 10—33% 
его ткани [13], но дифференцировать 
их в норме не удается в виду малого ка-
либра. Васкуляризированные зоны ме-
ниска обладают репаративным потен-
циалом ,  способны  к воспалению, 
ремоделированию. Репаративный потен-
циал наиболее высок в области менис-
ко-капсулярной границы, снижается по 
мере удаления от капсулы вплоть до 
полного отсустствия на уровне аваску-
лярных центральной и внутренней зон [16]. 
Под действием патогенных факторов, 
вызывающих патологические изменения 
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в менисках, нормальная метаболичес-
кая активность хрящевой ткани угнета-
ется, ингибируется синтез основных 
компонентов хрящевого матрикса, что 
неизбежно сопровождается нарушени-
ем биомеханических свойств хряща. Из-
быточные физические нагрузки, неста-
бильность сустава вследствие поврежде-
ния ПКС, контрлатерального мениска 
инициируют дегенеративные изменения 
менисков [8]. Основным патологическим 
механизмом, вызывающим дегенератив-
ные изменения менисков, является на-
рушение строения и изменение содер-
жания протеогликанового компонента, 
преимущественно гликозаминоглика-
нов [4]. Наиболее ранним и обратимым 
проявлением нарушения обмена протео-
гликанов служит усиление гидратации 
основного вещества матрикса с форми-
рованием очагов мукоидного набухания, 
что проявляется вариабельными по фор-
ме гипоэхогенными очагами на фоне 
сохраненной зернистости структуры 
мениска. Прогрессирующая деполимери-
зация гликозаминогликанов приводит к 
деструкции основного и волокнистого 
вещества матрикса и сопровождается 
очаговой или диффузной утратой харак-
терной зернистости структуры ткани 
мениска. Выявленные изменения струк-
туры менисков в клинически интактных 
суставах спортсменов, а также измене-
ния структуры артроскопически интакт-
ных менисков, сопровождающие по-
вреждения внутрисуставных компо-
нентов, отражают ранние доклиничес-
кие проявления дегенерации и свиде-
тельствуют о снижении устойчивости 
мениска к компрессионным и растяги-
вающим, нагрузкам. 

О разрыве дегенеративно-измененно-
го участка свидетельствует появление 
гипоэхогенных дефектов ткани менис-
ка, подтверждаемое результатами гис-
тологических исследований [14]. Разры-
вы, локализующиеся в толще мениска, 
могут не иметь клинических проявлений 
и артроскопически не дифференциру-
ются, что обусловлено высокой упру-
гостью поверхностных зон мениска [3]. 
Артроскопической верификации доступ-
ны разрывы, достигающие основания, 
свободного края или одной из поверх-
ностей мениска. Это объясняется тем, 
что нарушение целостности этих зон 
приводит к фрагментации мениска и 
клинически значимому нарушению его 
стабилизирующей функции. 

Разрыв первоначально неизмененной 
ткани мениска сопровождается наруше-
нием целостности коллагенового каркаса 
в соответствии с направлением травми-
рующего усилия и в подавляющем боль-
шинстве случаев проявляется анэхоген-
ными или гипоэхогеными дефектами. 

Сосудистые реакции, ассоциирован-
ные с повреждением менисков, вклю-
чают вазоактивные (перфузия) и ангио-
генные (васкуляризация) процессы. 
Экспериментальные исследования [9] 
свидетельствуют о закономерности ан-
гиогенных процессов при регенерации 
мениска, наличие которых отражает 
ангиогенную фазу репаративного про-
цесса. Ангиогенные процессы зафикси-
рованы даже при хронических разрывах 
менисков [11]. Эффективным источни-
ком регенерации при разрывах менис-
ков является васкуляризированная си-
новиальная оболочка [17]. В случае, если 
зона разрыва связана с периферийны-
ми синовиальными тканями каналом, 
обеспечивающим доступ сосудов, реге-
нерация протекает с формированием 
фиброваскулярной ткани, к 10-й неде-
ле полностью заполняющей зону по-
вреждения [5]. В периферической зоне 
процесс является, как правило, васку-
лярным и протекает наиболее интенсив-
но [12]. Вновь сформированная ткань 
состоит в основном из неорганизован-
ного коллагена без компонентов основ-
ного вещества, что эхографически про-
является выраженной неоднородностью, 
наличием высокоэхогенного компонента, 
отсутствием характерной зернистости [12]. 
При наличии диастаза между краями 
разрыва формируется более широкая 
полоса менее васкуляризированной руб-
цовой ткани [16]. По данным биомеха-
нических исследований, при спонтан-
ной регенерации в маловаскуляризиро-
ванной зоне прочность рубца, сформи-
рованного в зоне продольного разрыва 
к 6-й неделе репаративного процесса, 
составляет 19% от прочности эквивален-
тного региона интактного мениска, а в 
областях, прилежащих к свободному 
краю разрыва, в 100% случаев выявля-
ются признаки дегенерации ткани [16]. 
Вазоктивные реакции в зоне поврежде-
ния наблюдаются в неиммобилизиро-
ванной конечности и отражают степень 
воспалительных изменений в результате 
избыточной подвижности и компрес-
сионной нагрузки на поврежденный 
мениск [9]. 
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Таким образом, разработанная сис-
тема интерпретации ультразвукового 
изображения мениска отражает стадии 
морфогенеза патологического процесса, 
позволяет прогнозировать его развитие 
и определять тактику лечения. 
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ULTRASOUND MORPHOLOGY OF KNEE 

JOINT MENISCUS 
E.M. Ermak 

S u m m a r y  
240 knee joints in males and females aged 6 to 76 

years with suspicion on injury of meniscus are 
examined. The complex of signs characterizing normal 
structure and functioning of meniscus tissue is 
developed. Ultrasound equivalents of destruction of 
basic and fibrous components of matrix starting from 
preclinical stage of development are revealed. 
Ultrasound criteria of injury of meniscus and 
peculiarities of the reparation course are determined. 


