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АННОТАЦИЯ
Цель. Оценка роли сосудистого ремоделирования в формировании структурных фенотипов остеоартрита (ОА).
Материалы и методы. Обследовано 62 больных ОА в возрасте 65,9±8,8 года и 18 добровольцев без клинических 
и рентгенологических признаков ОА в возрасте 60,7±7,9 года. Всем пациентам выполнена магнитно-резонансная 
томография коленных суставов. Для анализа структурных изменений в тканях коленного сустава на магнитно-ре-
зонансных изображениях использовали протокол WORMS. Измеряли толщину сосудистой стенки, наружный диа-
метр, сосудистый индекс (СИ) – отношение диаметра просвета сосуда к толщине стенки подколенной артерии (ПА), 
ветви верхней латеральной артерии (ВЛА), медиальной артерии колена (МА).
Результаты. Анализ параметров артерий коленного сустава показал, что при субхондральном фенотипе ОА тол-
щина стенки ПА статистически значимо больше по сравнению с хрящевым фенотипом, а сосудистый индекс ПА 
наоборот достоверно выше в группе хрящевого фенотипа. Стенка ВЛА была значимо более толстой при субхон-
дральном фенотипе ОА. СИ ВЛА был достоверно ниже у больных с субхондральном фенотипом по сравнению с 
хрящевым. Толщина стенки МА была также больше при костном фенотипе, а СИ при хрящевом.
Заключение. Результаты исследования показали взаимосвязи между сосудистым ремоделированием и структур-
ной прогрессией ОА. Изменения сосудистой стенки негативно влияет на все ткани сустава, приводя к их ремо-
делированию. Установлено, что степень сосудистого ремоделирования определяет формирование структурных 
фенотипов ОА. Тяжелые сосудистые изменения связаны с субхондральным фенотипом ОА.
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ABSTRACT
Aim. Evaluation of the role of vascular remodeling in the formation of structural phenotypes of osteoarthritis (OA).
Materials and methods. 62 patients with OA aged 65,9±8,8 years and 18 volunteers without clinical and roentgenologic 

signs of OA aged 60,7±7,9 years were examined. All patients underwent magnetic resonance imaging of knee joints. To 
analyze the structural changes in the tissues of the knee joint, the WORMS protocol was used for magnetic resonance 
imaging. The thickness of the vascular wall, the external diameter, the vascular index (VI) were measured – the ratio of the 
diameter of the lumen of the vessel to the thickness of the popliteal artery (PA) wall, the branch of the upper lateral artery 
(LA), the medial artery of the knee (MA).

Results. The analysis of the parameters of the arteries of the knee joint showed that with a subchondral OA phenotype, 
the thickness of the PA wall is statistically significantly larger than the cartilage phenotype, and the vascular index of the 
PA is significantly higher in the group of the cartilaginous phenotype. The upper LA wall was significantly thicker in the 
subchondral OA phenotype. VI of the upper LA was significantly lower in patients with a subchondral phenotype compared 
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with the cartilaginous phenotype. The thickness of the MA wall was also larger with a bone phenotype, and VI with a 
cartilaginous phenotype.

Conclusion. The results of the study showed the relationship between vascular remodeling and structural progression 
of OA. Changes in the vascular wall adversely affect all joint tissues, leading to their remodeling. It was established that 
the degree of vascular remodeling determines the formation of structural OA phenotypes. Severe vascular changes are 
associated with the subchondral OA phenotype.

Keywords: osteoarthritis, osteoarthrosis, subchondral bone, vascular remodeling, knee joint

Âведение
Остеоартрит (ОА) – гетерогенное заболевание, 

поражающее синовиальные суставы, характери-
зующееся развитием клеточного стресса и дегра-
дацией внеклеточного матрикса, вследствие ак-
тивации неадаптивных репаративных ответов на 
внешние факторы, включая провоспалительные 
пути врожденного иммунитета [1]. С клинической 
точки зрения ОА проявляется болью, различной 
степенью функционального дефицита и снижения 
качества жизни, является одной из основных при-
чин инвалидности во всём мире [2].

Последние годы интерес исследователей прив-
лёк вопрос о разнообразии форм проявления ОА, 
реализующихся на молекулярном, структурном, 
клиническом уровнях [3]. Особую актуальность 
представляет идентификация структурной гете-
рогенности ОА. В связи с этим было высказано 
мнение, что прогрессирование и клинический ста-
тус определяется не стадией, а фенотипом забо-
левания [4]. Несмотря на живой интерес к данной 
проблеме, до настоящего времени отсутствует 
общепринятая классификация и диагностические 
критерии структурных фенотипов ОА, разработка 
которых должна способствовать более глубокому 
пониманию патогенеза и способов лечения [3].

Ранее рядом авторов было предложено выде-
лять субхондральный и хрящевой субтипы ОА [2, 
3]. В связи с этим возник закономерный вопрос о 
факторах и механизмах развития того или иного 
фенотипа. Важно отметить, что ключевым участ-
ником ремоделирования тканей суставов являет-
ся субхондральная кость (СХК), определяющая, 
в известной степени, клиническое и структурное 
многообразие форм заболевания [5]. Так было 
показано негативное влияние субхондрального 
ремоделирования на конфигурацию суставной 
щели, рост остеофитов и суставного хряща [6]. В 
свою очередь изменения в СХК зависят от сосу-
дистого трофического потенциала, на который не-
гативно влияет сосудистое ремоделирование [7]. 
Учитывая тесную взаимосвязь ОА с кардиоваску-
лярными заболеваниями, было высказано пред-
положение о том, что артериальная гипертония, 
атеросклероз и дислипидемия, реализующиеся 
через системное сосудистое ремоделирование, 
определяют тяжесть клинических симптомов, ско-
рость прогрессирования и являются факторами 
риска развития ОА [8].

Таким образом, разработка стратегии дискри-
минации больных ОА по фенотипическим при-

знакам представляет большой научный и прак-
тический интерес. Не менее важным является 
изучение механизмов формирования структурной 
гетерогенности, раскрытие которых будет способ-
ствовать более глубокому пониманию патогенеза, 
механизмов структурного прогрессирования ОА. 
Всё это позволит разрабатывать новые консерва-
тивные стратегии лечения остеоартрита.

Цель исследования: оценить роль сосудисто-
го ремоделирования в формировании структур-
ных фенотипов остеоартрита.

Материалы и методы
Исследование проведено с участием 62 боль-

ных ОА в возрасте 65,9±8,8 года. Диагноз ОА уста-
навливали в соответствии с критериями Европей-
ской антиревматической лиги (EULAR) 2010 г. В ка-
честве контрольной группы в исследование вклю-
чено 18 добровольцев без клинических и рентге-
нологических признаков ОА в возрасте 60,7±7,9 
года. Группы были сопоставимы по полу и возра-
сту (z=1,6, p=0,1). Анализ сопутствующей патоло-
гии показал, что все включенные в исследование 
пациенты и добровольцы имели артериальную 
гипертонию. Общая характеристика пациентов 
представлена в таблице 1. Критерии исключения: 
травмы коленных суставов и/или длительная им-
мобилизация в период 24 месяца до включения в 
исследование, переломы мыщелков бедренных и 
проксимального отдела большеберцовых костей, 
системные заболевания соединительной ткани, 
перенесенный ранее инфаркт миокарда, микро-
кристаллические артропатии, отсутствие согласия 
на участие в настоящем исследовании. Протокол 
исследования был одобрен локальным этическим 
комитетом Тихоокеанского государственного ме-
дицинского университета. Все пациенты подпи-
сывали информированное согласие на участие в 
исследовании. 

Всем пациентам включенным в исследование 
выполнена магнитно-резонансная томография 
коленных суставов на высокопольном томографе 
Siemens Magnetom Symphony с напряженностью 
магнитного поля 1,5 Тесла. Для оценки изменений 
костной ткани использованы T2-взвешенные изо-
бражения с жироподавлением. Для оценки хряще-
вой ткани использованы изображения взвешен-
ные по протонной плотности с подавлением жира. 
Для оценки изображений использовали полуколи-
чественные измерения тканей суставов на осно-
вании протокола Whole-Organ Magnetic Resonance 
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Imaging Score (WORMS), количественные измере-
ния толщины суставного хряща, размеры сустав-
ной щели в медиальной части коленного сустава.

С целью стандартизации методов фиксации 
изменений в коленном суставе был использован 
протокол WORMS [9], согласно которому давали 
бально-рейтинговую оценку состояния СХК (шка-
ла оценки кости – ШОК), суставного хряща (шкала 
оценки хряща – ШОХ), остеофитов (шкала оценки 
остеофитов – ШОО). Размеры субхондральных 
кист (СРК) оценивали по среднему значению от 
всех измерений у данного пациента. Дискримина-
цию больных по фенотипам ОА производили по 
собственной методике. Так, для хрящевого фено-

типа ОА сичтали справедливыми критерии зна-
чения ШОХ от 1-9, ШОК 1-4, СРК 1-5,7. Костному 
фенотипу соответствуют критерии ШОК более 9, 
ШОК более 4, СРК более 5,7.

Сегментацию сосудов, участвующих в кро-
воснабжении тканей коленного сустава осуще-
ствили согласно анатомо-топографическим ори-
ентирам, как показано на рисунке. Измеряли 
толщину сосудистой стенки, наружный диаметр, 
сосудистый индекс (СИ) – отношение диаметра 
просвета сосуда к толщине стенки. Подколенную 
артерию (ПА) измеряли на фронтальных срезах, 
соответствующих середине надколенника. Ветвь 
верхней левой артерии (ВЛА) коленного сустава 

Таблица 1 / Table 1
Общая характеристика исследуемых групп пациентов

General characteristics of the study groups of patients
Параметр,

единицы измерения Группа остеоартрита Контроль

Возраст, годы, Ме [Q25; Q75] 66 [58; 75] 60 [52; 57]
Женщины, n 46 10
Рентгенологическая стадия остеоартрита, n: 
I
II
III-IV

7
25
30 

0
0
0

Толщина суставного хряща мыщелков бедренной кости, 
мм, Ме [Q25; Q75] 1,5 [1,0; 2,0] 2,0 [1,5; 2,75]

Толщина СХ большеберцовой кости, мм, Ме [Q25; Q75] 2 [1,0; 2,0] 3 [1,5; 3,0]
Наличие кист и / или отёка субхондральной кости, n 44 0
Подколенная артерия:
Диаметр, мм, Ме [Q25; Q75]
Толщина стенки, мм, Ме [Q25; Q75]
Сосудистый индекс, отн. , Ме [Q25; Q75]

6,23 [5,52; 7,00]
1,41 [1,10; 1,74]* 
3,25 [2,90; 4,16]*

6,61 [5,57; 6,75]
1,02 [0,91; 1,18]
4,72 [4,20; 5,60]

Верхняя латеральная артерия колена:
Диаметр, мм, Ме [Q25; Q75]
Толщина стенки, мм, Ме [Q25; Q75]
Сосудистый индекс, отн., Ме [Q25; Q75]

2,58 [2,18; 3,22]
0,82 [0,74; 1,00]
1,91 [1,74; 2,55]*

3,06 [2,85; 3,25]
0,69 [0,62; 0,81]
3,42 [2,89; 3,76]

Медиальная артерия колена
Диаметр, мм, Ме [Q25; Q75]
Толщина стенки, мм, Ме [Q25; Q75]
Сосудистый индекс, отн., Ме [Q25; Q75]

2,57 [2,08; 2,80]
0,82 [0,67; 1,00]*
1,89 [1,59; 2,51]*

2,42 [2,16; 3,11]
0,59 [0,50; 0,76]
2,99 [2,65; 3,85]

Примечание: * – различия статистически значимы по z-критерию Манна-Уитни по сравнению 
с группой контроля, p<0,05.

Рис. Сосуды коленного сустава на магнитно-резонансных томограммах. А – стрелкой показана подколенная артерия; 
Б – стрелкой показана ветвь верхней латеральной артерии колена; В – стрелкой показана медиальная артерия колена.

Fig. Vessels of the knee joint on magnetic resonance tomograms. А – the arrow shows the popliteal artery; Б – the arrow shows 
the branch of the upper lateral artery of knee; В – the arrow shows the medial artery of knee.
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оценивали в корональной плоскости в средних 
срезах на уровне суставной щели. Медиальную 
артерию колена (МА) измеряли в корональной 
плоскости на уровне задних отделов межмыщел-
ковой ямки бедренной кости.

Статистический анализ результатов проводи-
ли в программной среде Statistica 10.0 (StatSoft, 
США). Распределение анализируемых показате-
лей описывалось посредством медианы (Ме) [25-
го; 75-го перцентилей]. Достоверность различий 
распределения непрерывных переменных опре-
деляли, используя непараметрический z-критерий 
Манна–Уитни. Связь между непрерывными пере-
менными выявляли с помощью коэффициентов 
ранговой корреляции Спирмена (r). Достоверными 
считали различия показателей при p<0,05.

Результаты и обсуждение
Пациенты с ОА имели статистически значимо 

большую толщину стенки подколенной артерии 
относительно контроля (z=2,07, p=0,03; табл. 1). 
Отношение диаметра просвета к толщине стенки 
БА (сосудистый индекс) был достоверно ниже у 
лиц с ОА по сравнению с контрольной группой (z=-
2,23, p=0,02). Толщина стенки верхней не различа-
лась у больных ОА и контрольной группой (z=1,17, 
p=0,09). СИ ВЛА был статистически значимо ниже 
у больных ОА (z=-2,78, p=0,005). Толщина стен-
ки МА была значимо выше при ОА относительно 
группы добровольцев без ОА (z=1,97, p=0,04). Со-
судистый индекс МА был статистически значимо 
ниже у больных ОА относительно контроля (z=-
2,24, p=0,02). 

Хрящевой фенотип обнаружен у 53,2% вклю-
ченных в исследование пациентов с ОА (n=33). 
Субхондральный (костный) фенотип идентифи-
цирован у 46,8% больных (n=29). Примечательно, 
что длительность ОА на момент включения соста-
вила у больных хрящевым фенотипом 8 [2; 10] лет, 
субхондральным – 10 [5; 12] лет. Анализ параме-
тров артерий коленного сустава (табл. 2) показал, 
что при субхондральном фенотипе ОА толщина 
стенки ПА статистически значимо больше по срав-
нению с хрящевым фенотипом (z=2,87, p=0,004), а 
сосудистый индекс ПА наоборот достоверно выше 
в группе хрящевого фенотипа (z=2,37, p=0,009). 
Стенка ВЛА была значимо более толстой при суб-
хондральном фенотипе ОА (z=2,34, p=0,01). СИ 
ВЛА был достоверно ниже у больных с субхон-
дральном фенотипом по сравнению с хрящевым 
(z=-2,17, p=0,02). Толщина стенки МА была также 
больше при костном фенотипе (z=2,09, p=0,04), 
а СИ при хрящевом (z=2,15, p=0,03).

Проведен корреляционный анализ взаимос-
вязей структурного ремоделирования и параме-
тров артерий коленного сустава. Примечательно, 
что диметр ПА, ВЛА и МА не имел статистически 
значимых связей ни с одним из структурных пара-
метров коленного сустава. Толщина стенки ПА не 
имела достоверной связи с возрастом больных ОА 

(r=-0,18, p=0,3). Данный показатель имел прямую 
статистически значимую корреляционную связь 
со стадией ОА, оценкой субхондральной кости по 
ШОК, средним размером субхондральных кист, 
оценкой хряща по ШОХ, индексом остеофитов по 
ШОО и суммарным баллом по WORMS (соответ-
ственно: r=0,47, p=0,007; r=0,37, p=0,04; r=0,43, 
p=0,01; r=0,45, p=0,01; r=0,49, p=0,0005). Размер 
стенки ПА обратно пропорционально коррелиро-
вал с толщиной суставного хряща в области мы-
щелков бедренной кости и плато большеберцовой 
кости (соответственно: r=-0,58, p=0,0006; r=-0,39, 
p=0,03). Сосудистый индекс ПА имел обратную 
значимую связь со стадией ОА, оценкой по ШОК, 
ШОО, ШОС и суммарным баллом WORMS (со-
ответственно: r=-0,37, p=0,03; r=-0,43, p=0,01; r=-
0,56, p=0,001; r=-0,58, p=0,0006; r=-0,48, p=0,006), 
но не был связан с возрастом больных ОА (r=0,02, 
p=0,9). 

Толщина стенки верхней латеральной артерии 
коленного сустава не имела статистически значи-
мой корреляционной связи со стадией остеоар-
трита (r=0,13, p=0,5) и возрастом больных (r=0,10, 
p=0,6), но была достоверно положительно ассоци-
ирована с оценкой по ШОК, ШОО, средним раз-
мером субхондральных кист и суммарным баллом 
WORMS (соответственно: r=0,37, p=0,04; r=0,43, 
p=0,01; r=0,37, p=0,04; r=0,41, p=0,02), отрицатель-
но – с толщиной хряща мыщелков большеберцо-
вой кости (r=-0,43, p=0,01). СИ ВЛА не имел досто-
верных связей с возрастом больных и стадией го-
нартроза (соответственно: r=-0,14, p=0,5; r=-0,29, 
p=0,1). Данный показатель имел достоверную пря-
мую корреляционную связь с толщиной хряща мы-
щелков большеберцовой кости, размером сустав-
ной щели (соответственно: r=0,41, p=0,02; r=0,46, 
p=0,009) и отрицательно коррелировал с оценкой 
хряща, остеофитов и суммой баллов по WORMS 
(соответственно: r=-0,41, p=0,02; r=-0,42, p=0,02; 
r=-0,45, p=0,01).

Размер стенки медиальной артерии колена 
также не имел достоверной связи с возрастом 
больных ОА (r=-0,26, p=0,1), но был статистиче-
ски значимо отрицательно связан с размером су-
ставного хряща мыщелков большеберцовой кости 
(r=-0,46, p=0,01). Толщина стенки МА была прямо 
ассоциирована со стадией ОА, оценкой по ШОК, 
ШОС, ШОО, средним размером субхондральных 
кист и суммарным баллом WORMS (соответствен-
но: r=0,37, p=0,04; r=0,46, p=0,009; r=0,41, p=0,02; 
r=0,43, p=0,02; r=0,58, p=0,0007; r=0,54, p=0,001). 
СИ МА имел прямую корреляционную связь с 
толщиной хряща в области бедренной (r=0,45, 
p=0,01) и большеберцовой (r=0,51, p=0,004) ко-
стей. Этот параметр МА обратно коррелировал со 
стадией ОА и структурными признаками: суммой 
баллов по ШОК, ШОС, ШОО, средним размером 
субхондральных кист, WORMS (соответственно:  
r=-0,54, p=0,002; r=-0,60, p=0,0004; r=-0,49, p=0,005;  
r=-0,46, p=0,01; r=-0,44, p=0,01; r=-0,61, p=0,003).
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Системное сосудистое ремоделирование ока-
зывает негативное влияние на уровень боли и 
функционального дефицита, а дислипидемия яв-
ляется независимым фактором структурной про-
грессии ОА [10]. В связи с этим были сделаны 
предположения о том, что ишемия СХК, возника-
ющая вследствие системной гипертонии, приво-
дит к гипоксии суставного хряща и структурному 
ремоделированию тканей суставов [11, 12]. С 
другой стороны, процесс ремоделирования сосу-
дистой стенки связан с выработкой вазоактивных 
веществ таких как оксида азота, эндотелиально-
го фактора роста сосудов, трансформирующего 
фактора роста, провоспалительных цитокинов, 
адипокинов. Указанные биологически активные 
вещества являются известными факторами пато-
генеза остеоартрита [13], что также указывает на 
имеющиеся взаимосвязи между системным сосу-
дистым ремоделированием и ОА.

Результаты проведенного исследования пока-
зали, что при ОА наблюдается утолщение сосу-
дистой стенки и снижение сосудистого индекса 
подколенной, верхней латеральной и медиальной 
артерий, ответственных за кровоснабжение колен-
ного сустава. Эти данные согласуются с результа-
тами Kornaat P.R. и соавт. (2009), показавшими 
большую толщину стенки бедренной артерии у 
больных ОА по сравнению со здоровыми добро-
вольцами, что позволило авторам высказать 
предположение о роли локальной гипоперфузии 
коленного сустава в развитии остеоартрита [14]. 
Интересно, что утолщение стенки сосуда не ком-
пенсируется вазодилатацией и приводит к сниже-
нию перфузии коленного сустава. К таким выво-
дам пришли Liu J.S. и Li Z.Y. (2017), убедительно 
показавшие, что увеличение скорости кровотока в 

условиях атеросклеротического поражения ПА не 
способно компенсировать потребности коленного 
сустава в кислороде [11]. 

В этом исследовании показано, что утолще-
ние стенок и уменьшение соотношения диаметра 
просвета к толщине стенки артерий коленного су-
става связано с рентгенологической стадией ОА, 
истончением суставного хряща, увеличением кра-
евых остеофитов, размером субхондральных кист 
и сужением суставной щели коленного сустава 
при ОА. Эти данные согласуются с результатами 
других исследований, показавших взаимосвязь 
ремоделирования стенки подколенной артерии 
с истончением суставного хряща [15]. Можно 
предположить, что локальное сосудистое ремо-
делирование является отражением системных 
изменений васкулоэндотельальной структуры. В 
частности, Davies-Tuck M.L. и соавт. (2015), проде-
монстрировали взаимосвязь между изменениями 
артерий сетчатки глаз, отражающими в известной 
степени глобальное изменение сосудистого рус-
ла, со структурной тяжестью остеоартрита [16]. 
Эти данные позволяют сделать вывод о том, что 
ремоделирование артерий коленного сустава свя-
зано со структурной прогрессией ОА.

В этом исследовании дана оценка роли сосуди-
стого ремоделирования в формировании структур-
ных фенотипов ОА. Так субхондральный фенотип 
характеризуется значительно более тяжелыми по-
ражениями сосудистого русла коленного сустава. 
При этом субтипе ОА отмечена большая толщина 
стенок подколенной, верхнелатеральной и меди-
альной артерий. По-видимому этим обусловлено 
более тяжелое течение остеоартрита у больных 
с субхондральным фенотипом, который харак-
теризуется выраженным поражением суставного 

Таблица 2 / Table 2
Параметры подколенной, верхнелатеральной и срединной (медиальной) 

артерий коленного сустава в исследуемых группах (Ме [Q25; Q75])
Parameters of popliteal, superolateral and middle (medial) arteries of knee joint 

in the study groups (Ме [Q25; Q75])

Параметр, единицы измерения
Остеоартрит

Субхондральный фенотип
(n=29)

Хрящевой фенотип
(n=33)

Подколенная артерия
Диаметр, мм 6,26 [5,78; 6,72] 6,00 [5,30; 7,00]

Толщина стенки, мм 1,51 [1,41; 1,78] * 1,17 [1,25; 1,49]
Сосудистый индекс, отн. 3,02 [2,32; 3,43] * 4,08 [3,53; 4,30]

Верхняя латеральная артерия колена
Диаметр, мм 2,64 [2,23; 3,27] 2,52 [2,07; 3,04]

Толщина стенки, мм 0,97 [0,85; 1,15]* 0,78 [0,67; 0,90]
Сосудистый индекс, отн. 1,78 [1,59; 2,00]* 2,05 [1,79; 2,66]

Медиальная артерия колена 
Диаметр, мм 2,58 [2,24; 2,74] 2,47 [2,06; 2,96]

Толщина стенки, мм 0,96 [0,80; 1,06] * 0,69 [0,63; 0,90]
Сосудистый индекс, отн.  1,69 [1,46; 2,10]* 2,21 [1,69; 3,05]

Примечание: * – различия статистически значимы по z-критерию Манна-Уитни по сравнению 
с хрящевым фенотипом, p<0,05.
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хряща и СХК [3]. Тяжесть сосудистого ремодели-
рования при субхондральном фенотипе определя-
лась и снижением сосудистого индекса, который, 
в известной мере, характеризует перфузинонные 
резервы сосудистого русла. Очевидно, что умень-
шение просвета сосуда в сочетании с утолщени-
ем стенки ведёт к гипоперфузии и ишемии тканей 
коленного сустава [17]. Гипоксия, в свою очередь, 
приводит к клеточному стрессу и формированию 
патологических механизмов неадаптивного ремо-
делирования СХК [10]. Снижение трофического 
потенциала СХК по отношению к хрящу способ-
ствует патологической дифференцировке хондро-
цитов и деградации межклеточного матрикса [18]. 
Другим патогенетическим механизмом, обеспечи-
вающим поражение суставного хряща, является 
патологический ангиогенез, источником которого 
является субхондральная кость в условиях ише-
мии [19].

Заключение
Результаты проведенного исследования по-

казали взаимосвязи между сосудистым ремоде-
лированием и структурной прогрессией остеоар-
трита. Изменения сосудистой стенки негативно 
влияет на все ткани сустава, приводя к их ремоде-
лированию. При этом тяжесть изменений артерий 
коленного сустава напрямую ассоциирована с вы-
раженностью поражения СХК, суставного хряща, 
сужением суставной щели. Это даёт основание 
косвенно подтвердить предположение о том, что 
сосудистое ремоделирование способно приводить 
к ишемии, венозному застою в субхондральной ко-
сти, способствуя образованию кист, остеофитов, 
деградации суставного хряща из-за сниженно-
го трофического потенциала подлежащей кости. 
Установлено, что степень сосудистого ремодели-
рования определяет формирование структурных 
фенотипов ОА. Тяжелые сосудистые изменения 
связаны с субхондральным фенотипом ОА.

Полученные результаты представляют интерес 
с точки зрения диагностики и прогнозирования те-
чения ОА у больных с различными структурными 
вариантами поражения тканей суставов и сосу-
дистой стенки, открывают новые потенциальные 
мишени для профилактики и совместного лечения 
сердечно-сосудистых и дегенеративно-воспали-
тельных заболеваний суставов.
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