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Остеоартрит (ОА) – коморбидное заболевание, реализующееся в тесном взаимоотношении с 
кардиоваскулярными факторами, значение которых остаётся плохо изученным. Вместе с тем есть 
весомые основания полагать, что сердечно-сосудистые заболевания, реализующиеся через 
эндотелиальную дисфункцию, способны инициировать развитие и прогрессию ОА. Цель обзора – 
критический анализ данных о роли сосудистых факторов в патогенезе остеоартрита. Сосудистые 
факторы в рамках кардиоваскулярного континуума реализуют свои патогенетические эффекты в 
микроциркуляторном русле субхондральной кости. При этом наблюдаются ключевые феномены 
венозного застоя, артериальной гипертензии и дисфункции эндотелия, которые приводят к 
ремоделированию субхондральной кости, деградации суставного хряща, неоваскуларизации и 
неоиннервации ростовой пластинки хряща. Дальнейшее изучение роли коморбидных состояний в 
патогенезе ОА позволит расширить понимание степени интеграции факторов сердечно-сосудистого 
ремоделирования. 
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Osteoarthritis (OA) – comorbid disease, implemented in close relationship with cardiovascular factors, the 
significance of which is still poorly understood. However, there are good reasons to believe that cardiovascular 
disease is realized through endothelial dysfunction are able to initiate the development and progression of OA. 
The purpose of the review - a critical analysis of the data on the role of vascular factors in the pathogenesis of 
osteoarthritis. Vascular factors within the continuum of cardiovascular exercise their pathogenic effects in the 
microvasculature of the subchondral bone. At the same time there are key phenomena of venous stasis, 
hypertension and endothelial dysfunction, which lead to remodeling of the subchondral bone, articular cartilage 
degradation and neovascularity growth plate cartilage. Further examination of the role of comorbid conditions 
in the pathogenesisof OA will expand understanding of the degree of integration of the factors of cardiovascular 
remodeling. 
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 Остеоартрит (ОА) принято рассматривать как коморбидное заболевание, 

реализующееся в тесном взаимоотношении с кардиоваскулярными факторами [3]. Как 

показали многие исследования, в среднем 95 % больных ОА имеют сердечно-сосудистые 

заболевания [4]. Данное обстоятельство необходимо учитывать в формировании 

консервативной стратегии лечения и реабилитации. Так, в рекомендациях OARSI(2014) 

впервые введено классификационное понятие коморбидности, степень выраженности 

которой ведёт к ограничению использования в терапевтических целях нестероидных и 

стероидных противовоспалительных препаратов, которые способны увеличивать сердечно-

сосудистые риски. Данные рекомендации основаны главным образом на понимании того, что 



ОА и сердечно-сосудистые заболевания при включении определённых триггеров 

взаимодействия способны взаимно отягощать течение друг друга [34].  

 Существенное отличие от указанного положения имеет теория, основывающаяся на 

том, что факторы сердечно-сосудистых заболеваний способны инициировать развитие и 

прогрессирование ОА. Эта концепция базируется на том, что кардиоваскулярный континуум, 

реализующийся повсеместно, затрагивает субхондральные отделы трубчатых костей, 

приводя к ишемии, воспалению, импрегнации липидов [19] и ремоделированию [2]. Важная 

роль в данном аспекте отводится субхондральной кости (СХК), которая непосредственно 

участвует в патогенезе ОА [2]. Вместе с тем  долгие годы было принято считать, что при ОА 

поражается преимущественно суставной хрящ. Felson D.T. и соавт. (2001) 

продемонстрировали с помощью МРТ, что начальные изменения при ОА происходят именно 

в СХК [14]. Было многократно показано, что поражение суставного хряща происходит 

опосредованно через первоначальное ремоделирование СХК [12, 30]. Несмотря на 

многочисленные исследования роли СХК и хряща в патогенезе ОА, в настоящее время 

отсутствует полное понимание основой причины ОА [45]. Существующие консервативные 

терапевтические стратегии носят паллиативный характер с эндопротезированием 

пораженных суставов на поздних стадиях заболевания. Вместе с тем есть весомые основания 

полагать, что сердечно-сосудистые заболевания, реализующиеся через эндотелиальную 

дисфункцию, способны инициировать развитие и прогрессию ОА.  

Цель данного обзора – критический анализ данных о роли сосудистых факторов в 

патогенезе остеоартрита.  

Субхондральная кость – хорошо васкуларизированная структура. Развитая 

микроциркуляторная сеть обеспечивает рост, репарацию и обмен веществ, как СХК, так и 

прилежащего суставного хряща [6]. Особенности кровоснабжения СХК обеспечивают 

работу красного костного мозга и процессы минерализации костного матрикса. Таким 

образом реализуются неразрывные процессы – гемопоэз, моделирование и ремоделирование 

костной ткани [10]. Rhinelander F.W. и соавт. [42] показали тесную связь, которая существует 

между особенностями микроциркуляторного русла и ремоделированием кости. Особый 

интерес представляет работа Parfitt A.M. [39], в которой сосудистому руслу отводится 

ключевая роль в процессах костного образования и  резорбции. Субхондральные отделы 

относительно других участков трубчатых костей имеют особенно высоко 

развитую сосудистую сеть, что предполагает высокие метаболические особенности [22]. В 

СХК наблюдается и более высокие скорости кровотока кости, которые также связаны с 

высокими трофическими и энергетическими потребностями [6, 10]. Другой особенностью 

кровоснабжения СХК является отсутствие резервных коллатеральных путей, что 



предрасполагает к высокому риску развития ишемии субхондральных отделов и ростовой 

пластинки суставного хряща  [25]. Уменьшение кровотока в СХК способно приводить к 

нарушению трофических паттернов суставного хряща [22, 23]. 

Высокая скорость кровотока в условиях хорошо развитой микроциркуляторной сети 

СХК обеспечивает обмен кислорода и питательных веществ и утилизацию продуктов 

метаболизма. Обменные процессы происходят главным образом в межклеточной жидкости 

костной ткани, что имеет первостепенное значение для трофики остеоцитов. Несмотря на то, 

что остеобластам и остеокластам отводится первостепенная роль в процессах костного 

ремоделирования, остеоциты являются наиболее многочисленными клетками в костной 

ткани, обеспечивающими механизмы адаптации, репарации и гомеостаза [16]. Указанные 

механизмы обеспечиваются остеоцитами за счёт высокой чувствительности к изменяющимся 

механическим условиям, опосредуемой вариабельностью скорости потока жидкости в 

остеоцитарных лакунах, которая, в свою очередь, определяется интенсивностью кровотока  

[11]. Репаративный потенциал остеоцитов определяется возможностью реагировать на 

микроповреждения кальцинированной костной матрицы [37]. Повреждение костной 

матрицы приводит к активации BMP/Wnt сигнального пути с целью локальной резорбции 

поврежденного участка кости [48]  и последующей реминерализации [15]. В условиях 

ишемии, как было показано с помощью визуализации in vivo, происходит гибель остеоцитов 

и остеолизнекротизированного участка кости [21]. Примечательно, что к гипоксии и 

апоптозу остеоцитов СХК приводит не только изменение показателей кровотока, но и 

снижение механической нагрузки, что негативно сказывается на диффузии межклеточной 

жидкости [18]. Как показали исследования, кроме гипоксии, апоптоз остеоцитов инициируют 

микроповреждения костного матрикса [36]. Данный механизм направлен на инициацию 

дифференцировки предшественников остеобластов под воздействием проапаптотических 

сигналов и продуктов клеточного катаболизма [18].  

 Таким образом, особенности кровообращения в СХК играют ключевую роль в 

процессах регенерации, ремоделирования и обеспечивают трофические потребности 

прилежащего суставного хряща. Изменения в микроциркуляторном русле вследствие 

венозного застоя, окклюзии сосуда или спазма имеют ключевое значение в развитии 

патологии СХК и суставного хряща. Реализация дисфункции эндотелия в рамках 

кардиоваскулярного континуума в данном аспекте представляет интерес в качестве 

инициатора патогенетических звеньев ОА. 

Изменение объёмно-скоростных характеристик кровотока в микроциркуляторном 

русле СХК неминуемо приводит к снижению скорости потока жидкости в остеоцитарных 

лакунах. В результате этого развивается гипоксия, апоптоз остеоцитов, активация 



остеокластов с целью утилизации нежизнеспособного участка костной ткани [16]. 

Систематически повторяющиеся эпизоды этого процесса потенциально могут 

способствовать ремоделированию СХК, приводя в конечном итоге к инфарктам и 

асептическим некрозам. Доказательства роли ишемии СХК на начальных этапах развития 

ОА связаны с применением МРТ высокого разрешения [32], которая позволила 

визуализировать феномен отёка костного мозга (ОКМ) [14]. ОКМ является мощным 

фактором прогрессирования ОА [7, 51] и тесно связан с деградацией суставного хряща [17]. 

Результатом данного процесса является кистозная трансформация СХК [7]. 

Происхождение феномена ОКМ до настоящего времени не известно. Winet H. и соавт. 

(1998) высказывают небезосновательное предположение о том, что ОКМ является 

вторичным по отношению к ишемии и усугубляется в процессе реперфузионного 

повреждения [47]. Действительно, отёк костного мозга наблюдается в условиях перелома 

вследствие повышения внутрикостного давления [43]. Другим немаловажным источником 

повышения интрамедулярного давления и ОКМ является системная артериальная 

гипертензия [38]. Существенным недостатком данной патогенетической концепции остаётся 

невозможность гистологического подтверждения ОКМ на ранних стадиях ОА. Однако есть 

данные сопоставления МРТ и гистологических образцов на поздних стадиях ОА. Так, в 

терминальной стадии ОА при эндопротезировании коленного сустава обнаруживается отёк, 

некрозы и трабекулярное ремоделирование СХК [50]. Plenk H.Jr. и соавт. (1997) показали, 

что ОКМ сочетается с опустошением остеоцитарных лакун и активацией костного 

образования [41]. Действительно, как было показано в последующем, на поздних стадиях ОА 

наблюдается нормальная или высокая плотность СХК.   

Таким образом, существуют неоспоримые доказательства того, что на ранних стадиях 

ОА формируется ОКМ СКХ, который является, судя по всему, следствием локальной 

ишемии. Феномен отёка костного мозга связан как с некрозом участков СХК, так и с 

усилением костного образования. Открытым остаётся вопрос о том, являются ли эти 

процессы звеньями одной цепи или представляют разные варианты развития 

патоморфологических сценариев.  

 Трофические паттерны СХК и суставного хряща реализованы через густую 

субхондральную сосудистую сеть, расположенную в непосредственной близости от ростовой 

пластинки хряща, и систему микроканальцев, пронизывающих базальные отделы зоны роста 

хряща [22]. Такой микроциркуляторный контакт обеспечивает более 50 % потребностей 

суставного хряща в глюкозе, кислороде и воды [23]. Malinin T. и соавт. (2000) показали, что 

экспериментальное прерывание связей между суставным хрящом и субхондральной костью 

у приматов приводит к дегенерации хряща [31].  



Приведенные выше данные указывают на важную роль СХК и субхондрально-

хрящевых трофических отношений в патогенезе ОА. Однако подлежит критическому 

анализу вопрос взаимосвязи ишемии СХК с системной сосудистой патологией. В литературе 

имеются данные о роли венозного застоя, артериальной гипертензии, изменений системы 

свёртывания крови в развитии феномена ишемии СХК. Так, Kiaer T. и соавт. (1993) на 

животной модели было показано, что системное снижение артериального притока и 

обструкция венозного оттока негативно влияют на локальный костный кровоток, приводя к 

гипоксии [26]. Более того, внутрикостный венозный стаз является ключевым футором 

асептического некроза. Этот вывод был сделан на основании серии экспериментов, в ходе 

которых накладывали лигатуры на крупные вены конечностей животных, что вызывало в 

конечном итоге тяжелый ОА[46]. Arnoldi C.C. и соавт. (1984) [5] показали, что увеличение 

внутрисуставного давления у кроликов приводило к внутрикостной гипертензии. Этот 

феномен объясняется тем, что кровоснабжение СХК осуществляется сосудами, которые 

берут своё начало в капсуле сустава у края суставного хряща. Так было выяснено, что даже 

небольшое увеличение внутрисуставного давления достаточно, чтобы блокировать поток 

крови. Эти данные позволяют предположить, что увеличение внутрисуставного давления, 

вызванное ожирением или синовитом, может быть одним из механизмов развития 

внутрикостной гипертензии и ишемии, инициируя ремоделирование СХК и деградацию 

суставного хряща. 

Концепция венозного застоя предполагает, что внутрисосудистая гипертензия 

приводит к чрезмерному расширению сосудов микроциркуляторного русла и увеличению 

сосудистой проницаемости [46]. Развитие гипертензии в остеоцитарных лакунах вследствие 

интерстициального отёка кости сочетается с дефицитом питательных веществ и кислорода, 

что в свою очередь приводит к гибели остеоцитов [24]. Венозный стаз СХК приводит к 

снижению трофического обеспечения суставного хряща [22]. Гибель остеоцитов вследствие 

ишемии, как уточнялось выше, запускает каскад репаративных процессов, направленных на 

утилизацию некротизированной ткани и восстановление целостности. Последний процесс, в 

свою очередь, может способствовать изменению архитектуры СХК [1], деградации 

суставного хряща, инвазии сосудов в кальцинированный слой хряща и прогрессированию 

ОА [44]. 

В изучении роли сосудистых факторов в патогенезе ОА особое внимание заслуживает 

артериальная гипертензия. Интерес представляет тот факт, что у пациентов с ОА 

наблюдается чрезвычайно высокая распространенность сердечно-сосудистых заболеваний 

[20], в число которых входит артериальная гипертензия, сахарный диабет и дислипидемия 

[45]. Тяжесть ОА ассоциирована с уровнем артериального давления [29], а атеросклероз 



является независимым фактором развития и прогрессирования заболевания суставов [40]. В 

кагорных исследованиях было показано, что ОА коленного сустава чаще встречается у 

больных артериальной гипертензией независимо от ожирения [33]. Совершенно 

очевидно, что артериальная гипертензия является сильным фактором риска развития 

сердечно-сосудистых заболеваний, сердечно-сосудистых катастроф и поражения органов-

мишеней. Это связано в первую очередь с развитием дисфункции эндотелия, нарушением 

ангиогенеза [27]. Эндотелиальная дисфункция, как известно, реализуется повсеместно. В 

связи с этим есть предположение о её роли в субхондральной ишемии и развитии ОА [45]. 

Так, в патогенезе ОА показана роль эндотелиального фактора роста (VEGF) [13], оксида 

азота (NO) и некоторых других субстанций, реализующихся в СХК [28]. Babarina A.V. и 

соавт. (2001) было убедительно показано, что эндотелиальные клетки сосудов СХК 

выделяют протеазы, которые блокируют синтез коллагена 10 типа и щелочной фосфатазы в 

культуре куриных хондроцитов. При этом эндотелиоциты являются источником сосудистой 

инвазии, способствующей гипертрофической дифференцировке хондроцитов и остеоцитов 

[35]. Wu R. и соавт. (2016) показали роль вазоактивного вещества эндотелина-1 в деградации 

суставного хряща и пролиферации остеобластов. Данный эффект, по мнению авторов, 

реализуется путём индукции эндотелином экспрессии гена онкостатина в остеобластах [49]. 

Экспрессия гена другого вазоактивного вещества – брадикинина BDKRB2, связана с 

прогрессией рентгенологических признаков ОА [9]. Это объясняется тем, что полиморфизм 

гена В2 рецептора брадикинина BDKRB2 + 9 / -9 ассоциирован с более высокими уровнями 

провоспалительных цитокинов TNF-alpha, IL-6 и ИЛ-8 и толл-подобных рецепторов второго 

типа (TLR-2). С другой стороны, ингибиторование рецепторов брадикинина MEN16132 

приводил к супрессии провоспалительных цитокинов [8]. 

 Резюмируя изложенное, нужно отметить важную роль СХК в патогенезе ОА. 

Сосудистые факторы в рамках кардиоваскулярного континуума реализуют свои 

патогенетические эффекты в микроциркуляторном русле субхондральной кости. При этом 

наблюдаются ключевые феномены венозного застоя, артериальной гипертензии и 

дисфункции эндотелия, которые приводят к ремоделированию субхондральной кости, 

деградации суставного хряща, неоваскуларизации и неоиннервации ростовой пластинки 

хряща. Дальнейшее изучение роли коморбидных состояний в патогенезе ОА позволит 

расширить понимание степени интеграции факторов сердечно-сосудистого 

ремоделирования. Понимание значения сосудистых феноменов при ОА будет 

способствовать совершенствованию патогенетических подходов в консервативной стратегии 

лечения. 

  



Работа выполнена при поддержке внутривузовского гранта ФГБОУ ВО ТГМУ Минздрава России. 
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