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Резюме 
В обзоре проведен анализ литературы, посвященной связи ожирения и хронических заболеваний вен. Поиск литературных источни-
ков осуществлялся в базах данных Cochrane Library, PubMed, Medscape и Medline в соответствии с рекомендациями PRISMA. В обзор 
включены только публикации, имеющие особую актуальность для рассматриваемой проблемы и в которых по результатам статисти-
ческой обработки разница «опыт – контроль» была значимой. Во всех включенных в анализ работах под ожирением подразумевался 
индекс массы тела 30,0 кг/м2 и более, а под избыточной массой тела – от 25 до 30 кг/м2 согласно критериям Всемирной организации 
здравоохранения. Результаты проанализированных публикаций доказывают, что избыточная масса тела и в особенности ожирение 
служат большим независимым фактором риска развития и прогрессирования как хронических заболеваний вен, так и их осложнений. 
Кроме того, наблюдается прямая причинно- следственная связь между массой тела и выраженностью хронической венозной недоста-
точности. Одной из ключевых особенностей патогенеза хронических заболеваний вен у пациентов с избыточной массой тела и ожи-
рением выступает увеличение внутрибрюшного давления, связанного с отложением висцерального жира. В этой ситуации наиболее 
действенным методом улучшения флебологического статуса выступает бариатрическая хирургия, после которой потеря массы тела 
коррелирует со снижением клинического класса хронических заболеваний вен. Наряду с бариатрической хирургией рассматривают-
ся возможности фармакотерапии у пациентов с хроническими заболеваниями вен на фоне избыточной массы тела и отягощенным 
коморбидным фоном. В связи с этим обсуждается роль комбинации гесперидина и диосмина, ранее зарекомендовавшей себя в каче-
стве эффективного флеботропного препарата. Согласно исследованиям, проведенным в последние годы, гесперидин обладает само-
стоятельными плюрипотентными свой ствами, среди которых интерес вызывают механизмы влияния данного вещества на метаболизм 
липидов со снижением массы тела испытуемых и уменьшением количества висцерального жира. Данный эффект гесперидина после 
проведения полноценных клинических исследований может быть реализован в различных лечебно- профилактических протоколах 
по ведению пациентов с хроническими заболеваниями вен на фоне избыточной массы тела и морбидного ожирения. Препарат Вена-
рус® содержит два микронизированных компонента – гесперидин и диосмин в стандартизированных дозировках: 10% гесперидина 
и 90% диосмина, что может служить аргументом в пользу выбора данного лекарственного средства для терапии пациентов с хрониче-
скими заболеваниями вен на фоне ожирения или избыточной массы тела. 
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Abstract
This literature review analyzes relationships and correlations between obesity and chronic venous diseases. The search of scien-
tific publications was carried out in the Cochrane Library, PubMed, Medscape and Medline databases in accordance with the PRISMA 
guidelines. The review includes only publications, which were particularly relevant to our focus of research and where a significance 
difference between “experience and control” groups was found based on the results of statistical analysis. All studies included in the 
analysis defined obesity as a body mass index of 30.0 kg/m2 or more, and overweight as a BMI from 25 to 30 kg/m2 according to the 
criteria of the World Health Organization. The findings of publication analysis show that excess body weight, and especially obesity, 
is a major independent risk factor for the development and progression of chronic venous diseases and their complications. In addition, 
a direct cause-and-effect relationship between body weight and the severity of chronic venous insufficiency was observed. Increased 
intra-abdominal pressure associated with the visceral fat deposition is one of the key features of the pathogenesis of chronic venous 
diseases in patients with overweight and obesity. In this context, bariatric surgery, after which weight loss correlates with falling into 
a lower clinical class of chronic venous diseases is the most effective method for improving phlebological status. Along with bariatric 
surgery, the pharmacotherapeutic options are considered in patients with chronic venous diseases with underlying overweight and 
burdened comorbidities anamnesis. In this regard, the role of hesperidin combined and diosmin that have been shown to be most effec-
tive phlebotropic drug is discussed. Recent studies demonstrate that hesperidin has independent pluripotent properties, among which 
the mechanisms of action of this substance on lipid metabolism accompanied by a decrease in subjects’ body weight and visceral fat 
volume are a matter of interest. After completion of full-fledged clinical studies this action of hesperidin can be implemented in various 
treatment-and-prophylactic protocols on the management of patients with chronic venous diseases, related to underlying overweight 
and morbid obesity. Venarus® contains two micronized components hesperidin and diosmin at standardized dosages: 10% hesperidin 
and 90% diosmin, which can be used as an argument in favour of choosing this drug to treat patients with chronic venous diseases, 
related to underlying obesity or overweight. 
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 ВВЕДЕНИЕ
Ожирение – одно из самых распространенных хро-
нических заболеваний в мире, которое в настоящее 
время приобрело все отличительные признаки панде-
мии. По сведениям экспертов Всемирной организации 
здравоохранения, более 1 млрд чел. на планете имеют 
избыточную массу тела и ориентировочно 300 млн 
из них страдают ожирением1. Результаты многочис-
ленных эпидемиологических исследований выявили 
четкую связь между увеличением распространенности 
ожирения и ростом заболеваемости сахарным диабе-
том 2-го типа, сердечно- сосудистыми и цереброваску-
лярными заболеваниями, а также некоторыми формами 
рака. Вероятность развития этих тяжелых инвалидизи-
рующих заболеваний увеличивается по мере нараста-
ния массы тела и отложения жира в абдоминально- 
висцеральной области [1]. Основным общепринятым 
критерием для определения избыточной массы тела 
служит индекс массы тела (ИМТ), который измеряется 
как отношение массы в кг к росту в м2. Принято, что 
при ИМТ 18,5–24,9 кг/м2 масса тела считается нормаль-
ной, 25,0–29,9 кг/м2 свидетельствует об избыточной 

1 Obesity: preventing and managing the global epidemic: report of 
a WHO consultation. 2000. 252 p. Available at: https://iris.who.int/
handle/10665/42330. 

массе тела, а 30 кг/м2 и более – об ожирении (табли-
ца). Также выделяют морбидное ожирение, когда 
ИМТ 35 кг/м2 и более сопровождают заболевания или 
осложнения, связанные с избыточной массой тела, или 
40 кг/м2 и более – вне зависимости от сопутствующего 
коморбидного фона [2]. 

Все эпидемиологические исследования свидетельству-
ют, что ожирение служит большим фактором риска раз-
вития как хронической венозной недостаточности (ХВН) 
нижних конечностей, так и венозных тромбоэмболиче-
ских осложнений (ВТЭО) [3–16]. Сочетание этих явлений 
дало основание ввести в клиническую практику понятие 
флебоожирения (phlebesity), подчеркнув тем самым вза-
имосвязь ожирения и венозной патологии [17]. 

21(1):64–73  2024  AMBULATORY SURGERY (RUSSIA)

Таблица. Классификация массы тела
Table. Classification of Weight Status

Масса тела Индекс массы тела, кг/м2

Дефицит Менее 18,5

Нормальная 18,5–24,9

Избыточная 25,0–29,9

Ожирение, степень:
• I
• II
• III

30,0–34,9
35,0–39,9

40 и более

https://doi.org/10.21518/akh2024-014
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Данная публикация ставит своей целью обобщить 
имеющиеся данные, касающиеся возможных механиз-
мов влияния ожирения на состояние венозной системы 
нижних конечностей, а также проанализировать вари-
анты лечения этой сложной категории пациентов. 

 ОЖИРЕНИЕ 
И ПОСТТРОМБОТИЧЕСКИЙ СИНДРОМ 
Доказано, что жировая ткань продуцирует различные 
субстанции, обладающие тромбогенной активность. 
Среди них наиболее важную роль играют лептин, адипо-
нектин, резистин, ингибитор активатора плазминогена-1, 
фактор некроза опухоли-α, интерлейкин-6 и др. Кроме 
этого, с ожирением коррелирует увеличение уровней VII 
и VIII факторов свертывания крови, а также формирова-
ние провоспалительного фенотипа эндотелия с ростом 
уровня С-реактивного протеина. Ситуацию усугубляет 
флебостаз, обусловленный повышением внутрибрюш-
ного давления (ВБД) из-за отложения висцерального 
жира и снижения физической активности пациентов. 
Таким образом, налицо два фактора из знаменитой 
триады Вирхова. Исследование «случай – контроль», 
включающее 732 пациента, продемонстрировало уве-
личение риска ВТЭО на фоне ожирения в 6,2 раза, при 
этом наибольший риск имели пациенты старше 50 лет. 
Наличие ожирения и другого приобретенного фактора 
риска приводило к удвоению вероятности развития 
ВТЭО. На основании мультивариантного логистическо-
го регрессионного анализа авторы делают вывод, что 
ожирение выступает в качестве большого независимого 
фактора риска ВТЭО как у мужчин, так и у женщин [18]. 

Логичным исходом перенесенного тромбоза глубоких 
вен (ТГВ) служит посттромботический синдром (ПТС), 
проявляющийся ХВН, вероятность развития которой 
напрямую связана с ИМТ. В проспективном когортном 
исследовании было проведено наблюдение за 83 паци-
ентами с подтвержденным ТГВ. ИМТ регистрировали 
исходно и через 12 мес., а окружность талии измеряли 
через 12 мес. для оценки индивидуальных особенностей 
распределения жира в организме. Наличие ПТС через 
12 мес. устанавливали с использованием шкалы Vilalta. 
Через 12 мес. 63 пациента (75,9%) имели избыточную 
массу тела или ожирение, а у 60 (72,3%) было отмече-
но увеличение массы тела в течение 1 года. За период 
наблюдения ПТС развился у 20 пациентов (24,1%), при 
этом средний ИМТ у них был значительно выше, чем 
у других участников исследования (p = 0,022). ИМТ более 
28 кг/м2 предсказывал ранний дебют ПТС (отношение 
шансов 3,54; 95%-й доверительный интервал 1,07–12,08, 
p = 0,017). Интересно, что ни характер распределения 
жира, ни прибавка массы тела за 1 год не коррелировала 

с ПТС (p = 0,918 и 0,775 соответственно). Авторы делают 
вывод, что ИМТ значимо коррелирует с развитием ПТС, 
а следовательно, пациентам, перенесшим ТГВ, следует 
рекомендовать активно бороться с увеличением массы 
тела. Снижение массы тела пациента может быть важной 
стратегией предотвращения ПТС [19]. 

 ОЖИРЕНИЕ И ХРОНИЧЕСКАЯ 
ВЕНОЗНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ
Морбидное ожирение наряду с эндотелиальной дис-
функцией вызывает нарушение фибринолитической 
активности крови с повышением концентрации плаз-
менных прокоагулянтов. Причем эти изменения акту-
альны как для артериального, так и для венозного 
тромбоза. Наряду с формированием прокоагулянтного 
фенотипа эндотелия ожирение сопровождается фле-
бостазом, обусловленным повышением ВБД. В част-
ности, было показано, что у пациентов с морбидным 
ожирением давление в подвздошно- бедренном веноз-
ном сегменте значимо выше, чем у людей с нормальной 
массой тела. После бариатрических операций на фоне 
уменьшения массы тела было отмечено снижение дав-
ления в мочевом пузыре, рассматриваемого в качестве 
суррогатного маркера ВБД. Предполагают, что повы-
шенное ВБД провоцирует флебостаз и растяжение 
стенки вены с ее последующей гипоксией, инициацией 
эндотелиальной дисфункции, что в свою очередь вызы-
вает необратимое повреждение венозных клапанов 
и способствует развитию ХВН [20]. 

Для подтверждения этой гипотезы было проведено 
проспективное когортное исследование у людей с нор-
мальной массой тела (ИМТ менее 25 кг/м2) и страдаю-
щих ожирением (ИМТ 30 кг/м2 и более). С помощью уль-
тразвукового аппарата экспертного класса измерялся 
диаметр бедренной вены, пиковая, средняя, минималь-
ная и объемная скорость потока крови. В результате 
оказалось, что диаметр бедренной вены был значимо 
больше у людей, страдающих ожирением (8,5 ± 2,2 мм), 
в сравнении с испытуемыми, имеющими нормальную 
массу тела (7,1 ± 1,6 мм, p= 0,0009). Кроме того, при 
ожирении зафиксировано снижение пиковой и мини-
мальной скорости потока крови в сравнении с нор-
мальной массой тела: 10,8 ± 4,8 против 14,8 ± 7,2 см/сек 
(p = 0,0071) и 1,7± 6,3 против 4,0 ± 3,6 см/сек (p = 0,056) 
соответственно. Пиковая скорость также оказалась 
более высокой у людей с нормальной массой тела, 
чем с ожирением: 18,8 ± 9,4 против 12,5 ± 9,3 см/сек, 
p = 0,003. Известно, что дисфункция эндотелия с фор-
мированием его провоспалительного фенотипа напря-
мую связана со снижением напряжения сдвига. Данное 
исследование показало, что у пациентов с ожирением 
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напряжение сдвига значимо ниже, чем у людей 
с нормальной массой тела (1,6 ± 2,7 дин/см2 против 
2,13 ± 2,2 дин/см2, p = 0,03). Ранговая корреляция Спир-
мена выявила значимую обратную корреляцию между 
объемом талии и бедер и оцениваемыми гемодинами-
ческими параметрами, включая напряжение сдвига. 
Авторы сделали вывод, что абдоминальный жир повы-
шает риск развития ВТЭО и ХВН [21]. 

В еще одно, уже клиническое исследование были 
включены взрослые пациенты с ИМТ более 30 кг/м2 
и признаками хронических заболеваний вен (ХЗВ), 
выявленных клинически и на основании ультразвуко-
вого исследования. Пациенты с клиническими классами 
C0, C1, C2, C3 и C4, C5, C6 по классификации CEAP были 
сгруппированы как более низкие и более высокие про-
явления ХВН. Из 200 отобранных пациентов 147 (73,5%) 
были мужчинами, которые в сравнении с другими участ-
никами исследования имели более выраженные прояв-
ления ХВН (р = 0,051). При этом поверхностная венозная 
система была поражена в 96% случаев, а у 91% пациен-
тов присутствовал остиальный рефлюкс в большой под-
кожной вене. Более высокий ИМТ коррелировал с более 
тяжелой степенью ХВН (р = 0,053), а ИМТ более 40 кг/м2 
демонстрировал прямую связь с первичной этиологией 
ХВН (р = 0,007). Интересно, что ИМТ не коррелировал 
с клапанной недостаточностью поверхностных, глубо-
ких и перфорантных вен (р = 0,506). Результаты ульт-
развукового исследования подтвердили прямую корре-
ляцию продолжительности рефлюкса крови в большой 
подкожной вене с более высоким ИМТ (р = 0,006). 
Возраст и ИМТ также положительно коррелировали 
с выраженностью ХВН (r = 0,176, р = 0,013 и r = 0,140, 
P = 0,049) соответственно. По результатам исследова-
ния авторы сделали вывод о том, что пожилые пациенты 
мужского пола с высоким ИМТ подвергаются значимо 
более высокому риску развития тяжелых форм ХВН. 
Влияния же на ХВН таких этиологически связанных 
с ожирением заболеваний, как сахарный диабет, арте-
риальная гипертензия и гипотиреоз, по результатам 
данного исследования выявлено не было [22].

Связь морбидного ожирения и ХВН наглядно демон-
стрирует еще одно недавнее исследование, в которое 
были включены 123 пациента (мужчины – 66%) в сред-
нем возрасте 44,6 ± 8,2 года, которые были разделены 
на две группы. В группу А вошли 72 пациента, кото-
рые перенесли бариатрическую операцию, а в груп-
пу В – 51 чел. без хирургического вмешательства. 
Все пациенты находились под наблюдением в течение 
1 года. В группе А средний ИМТ снизился с 50,1 ± 5,6 
до 32,9 ± 4,2 кг/м2 (р = 0,0001), а в группе В – напро-
тив, возрос с 49,2 ± 6,1 до 50 ± 5,7 кг/м2 (р = 0,16). 

У пациентов в группе А, имевших активные венозные 
язвы, специфический опросник CXVUQ (Charing Cross 
Venous Ulceration Questionnaire) зафиксировал сни-
жение негативных баллов с 77,5 до 36,8 (р = 0,0001) 
по сравнению с группой В, где этот показатель остался 
без динамики (77,34 против 75,36, р = 0,13). В груп-
пе А средний счет суммарной тяжести венозной недо-
статочности (Venous Disability Score – VDS) снизился 
с 2 баллов до 0, а средний счет клинической тяжести 
ХВН (Venous Clinical Severity Score – VCSS) уменьшился 
с 8,6 до 2,1 балла, в то время как в группе В эти показа-
тели остались без изменений. Кроме этого, количество 
пациентов с венозной хромотой в группе А сокра-
тилось с 8 до 2 (р = 0,036), а в группе В осталось 
на исходном уровне. Согласно опроснику SF-36, сред-
ний балл в группе А возрос с 48,6 ± 6,8 до 81,6 ± 4,4 
(р = 0,001) по сравнению с группой В, где этот показа-
тель поднялся незначительно – с 52,6 ± 8,8 до 59,6 ± 1,2 
(р = 0,52). Исходный диаметр общей бедренной вены 
(ОБВ) в группах А и В составил соответственно 9,0 ± 1,1 
и 9,06 ± 1,12 мм (р = 0,392). Через год в группе А калибр 
ОБВ сократился до 7,3 ± 1,3 мм против 8,93 ± 1,08 мм 
в группе В (р = 0,0001). Исходная пиковая скорость 
потока крови не отличалась в группах А и В и составила 
9,8 ± 2,6 и 9,48 ± 2,35 см/сек соответственно (р = 0,25). 
Через год у пациентов группы А пиковая скорость пото-
ка крови возросла до 14,9 ± 2,5 см/сек в сравнении 
с 10,75 ± 2,05 см/сек – в группе В (р = 0,0001). Увели-
чение скорости потока крови и уменьшение диаметра 
ОБВ привели к увеличению напряжения сдвига в груп-
пе А до 2,2 ± 1,1 дин/см2 против 1,16 ± 0,52 дин/см2 – 
в группе В (р = 0,0001). По результатам исследования 
авторы делают вывод, что снижение массы тела после 
бариатрических операций приводит к значительно-
му снижению тяжести ХВН, способствует заживлению 
венозных язв, улучшает показатели флебогемодинами-
ки и повышает качество жизни пациентов [23].

Подводя итог вышеизложенному, можно констати-
ровать, что морбидное ожирение за счет повышения 
ВБД вызывает флебостаз, который запускает каскад 
патологических реакций, результатом которых стано-
вится развитие и прогрессирование различных форм 
ХВН нижних конечностей и ее осложнений (рисунок).

 ЛЕЧЕНИЕ ХРОНИЧЕСКОЙ ВЕНОЗНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ НА ФОНЕ ОЖИРЕНИЯ
Хирургическое вмешательство служит основным мето-
дом лечения ХВН, связанной с варикозной болез-
нью вен нижних конечностей. В настоящее время 
с этой целью используют малоинвазивные техноло-
гии, в частности различные варианты термокоагуляции, 
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пенной склеротерапии и микрофлебэктомии. Анали-
зируя их результативность, был проведен ретроспек-
тивный анализ лечения 65 329 пациентов (77% – жен-
щины, 23% – мужчины), которые были ранжированы 
на 6 групп в зависимости от ИМТ, а также использован-
ных методов хирургического лечения. Оценку резуль-
татов проводили на основании динамики модифици-
рованного счета тяжести венозной недостаточности 
(rVCSS) и болезнь- специфического опросника CIVIQ-20. 
Через 6 мес. после процедуры было установлено, что 
результаты лечения постепенно ухудшались по мере 
увеличения ИМТ, в особенности у пациентов, перенесших 
только термокоагуляцию магистральных поверхностных 
вен. Худшие результаты в этой группе были зафикси-
рованы у пациентов с ИМТ более 35 кг/м2 (р ≤ 0,001). 
Добавление к термокоагуляции микрофлебэктомии 
улучшило результаты лечения на 12%. При комбина-
ции термокоагуляции, микрофлебэктомии и пенной 
склеротерапии значимого дополнительного улучшения 
отмечено не было. Плохие и очень плохие показатели 
продемонстрировали пациенты с ИМТ 35 кг/м2 и более 
и 46 кг/ м2 и более (р ≤ 0,001). Интересно, что при ИМТ 
менее 30 кг/ м2 среднее количество эндоваскулярных 
термокоагуляций, необходимых для лечения одного 
пациента, было минимальным, в то время как по мере 

роста ИМТ их количество прогрессивно возрастало 
(р ≤ 0,001). Все показатели качества жизни согласно 
опроснику CIVIQ- 20 в пределах ИМТ менее 30 кг/ м2 
через 6 мес. были значительно выше (р ≤ 0,01). В то же 
время у пациентов с ИМТ 31 кг/м2 и более улучшение 
параметров тяжести заболевания и качества жизни 
зафиксировано не было. На основании результатов 
проведенного исследования авторы делают вывод о том, 
что прогрессивное увеличение ИМТ негативно влияет 
на результаты лечения ХЗВ. При этом пограничным зна-
чением, после которого успех хирургического вмеша-
тельства сомнителен, выступает ИМТ более 35 кг/ м2. Для 
пациентов с ИМТ 46 кг/м2 и более любое хирургическое 
вмешательство на венозной системе нижних конечно-
стей без коррекции массы тела бесперспективно. Таким 
образом, хирургическое лечение варикозной болезни 
вен нижних конечностей у пациентов с избыточной 
массой тела и в особенности с морбидным ожирением 
не приводит к положительному результату [24].

Еще одним направлением в патогенетическом лече-
нии ХВН выступает компрессионная терапия с исполь-
зованием различных бандажей и медицинского трикота-
жа. Успешная у подавляющего большинства пациентов 
компрессионная терапия показала себя малоэффектив-
ной у пациентов с ожирением, что связано с трудностью 

 

Рисунок. Вероятный патогенетический механизм влияния ожирения на развитие и прогрессирование 
хронических заболеваний вен нижних конечностей
Figure. Possible pathogenetic mechanism of impact of obesity on the development and progression 
of chronic venous diseases of the lower extremities
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формирования компрессионного бандажа и необходи-
мостью изготовления трикотажа по индивидуальным 
меркам. В силу объективных обстоятельств в настоящее 
время в Российской Федерации недоступны регулиру-
емые нерастяжимые компрессионные бандажи и меди-
цинский трикотаж плоской вязки, наиболее эффектив-
ные у пациентов с ХВН и ожирением [25–27]. 

В качестве современного компонента консерватив-
ного лечения ХВН рассматривают фармакотерапию 
с использованием различных флеботропных препара-
тов, подавляющее большинство которых является про-
изводными биофлавоноидов – биологически активных 
веществ растительного происхождения. Все биофлаво-
ноиды оказывают ангиопротективное и венотонизиру-
ющее действие, влияя на метаболизм норадреналина, 
а также стимулируя высвобождение NO эндотелиальны-
ми клетками [28, 29]. 

Одним из наиболее известных и изученных предста-
вителей биофлавоноидов выступает диосмин, который 
обычно получают путем переработки другого биофла-
воноида – гесперидина. Гесперидин и его производные 
добывают из различных цитрусовых (рутовые, апель-
син, грейпфрут и др.). Также высокое содержание гес-
перидина обнаружено в гречке, некоторых сортах мяты 
и зеленом чае2 [30, 31]. 

Диосмин и гесперидин нерастворимы в воде, поэ-
тому после приема per os ферменты специфической 
микрофлоры кишечника конвертируют их в гидрофиль-
ные формы – диосметин и гесперетин, которые служат 
активными веществами, оказывающими противовоспа-
лительный, эндотелиопротективный, венотонизирующий, 
антитромботический и противоотечный эффект [32–35]. 

С целью увеличения площади контакта с ферментами 
кишечной микрофлоры и ускорения процесса конвер-
тации в активные формы, а следовательно, и ускорения 
достижения терапевтического эффекта нативный диос-
мин и гесперидин подвергают микронизации [36–38]. 

Диосметин и гесперетин выступают в качестве агони-
стов, потенцируя терапевтические эффекты друг друга. 
При этом их оптимальное соотношение в исходной 
форме составляет 90% диосмина и 10% геспериди-
на. Интересно, что эта комбинация по клиническому 
результату превосходит чистый диосмин [39, 40]. 

Известно большое количество систематических 
обзоров и метаанализов, обобщающих результаты 
применения отдельных веноактивных препаратов при 
различных клинических формах и классах ХЗВ. При 
этом именно комбинация микронизированного геспе-
ридина и диосмина демонстрирует наиболее широкое 

2 Сивцева ОС. Получение флаванонов и синтезы на их основе: 
автореф. дис. … канд. фарм. наук. Пятигорск; 2017.

терапевтическое окно с высокой эффективностью 
в отношении всех проявлений ХВН и безопасностью при 
длительном или пожизненном приеме [41–44]. 

Если фармакологические эффекты диосмина изу-
чены достаточно хорошо, то гесперидин незаслуженно 
остается в тени, несмотря на то что обладает более 
выраженной противовоспалительной активностью, 
подавляет ряд регулирующих механизмов, начиная 
с ядерного транскрипционного фактора каппа В (NF-κB) 
и заканчивая прямым ингибированием циклооксигена-
зы 2-го типа – фермента, отвечающего за синтез проста-
гландинов, оказывающих сосудорасширяющее действие 
и стимулирующих болевые С-ноцицепторы. При этом 
снижение уровня провоспалительных цитокинов прямо 
коррелирует с концентрацией гесперетина в плазме 
крови. Следовательно, можно сделать вывод, что гес-
перидин обладает собственным эффектом, а именно 
уменьшает воспалительную реакцию, сопровождающую 
ремоделирование венозной стенки [45–48].

Наряду с ангиопротективными свой ствами геспери-
дин и его метаболит гесперетин стимулируют высвобо-
ждение холецистокинина (нейропептидного гормона, 
подавляющего аппетит), ингибируют гены, участвующие 
в синтезе жировой ткани, уменьшают выработку адипо-
кинов и других цитокинов, активирующих синтез жиро-
вых клеток и воспаление [49]. Дозозависимым образом 
гесперидин ускоряет метаболизм липидов и жирных 
кислот, снижает уровень липопротеинов низкой и очень 
низкой плотности, значительно увеличивает уровень 
липопротеинов высокой плотности, ингибирует разви-
тие стеатоза печени, замедляет дифференцировку пред-
шественников жировых клеток в адипоциты и стимули-
рует распад зрелых адипоцитов. Указанные эффекты 
гесперидина могут быть полезны в лечении ожирения, 
что подтверждает несколько исследований [50–52]. 

В рандомизированном исследовании употребление 
178 мг α-глюкозилгесперидина в комбинации с зеленым 
чаем продемонстрировало значимое снижение ИМТ, 
уровня триглицеридов и площади висцерального жира, 
а также процентного содержания жира по сравнению 
с плацебо (приемом только зеленого чая) [53]. В еще 
одно двой ное слепое параллельное рандомизирован-
ное исследование были включены 40 велосипедистов- 
любителей, которых разделили на две равнозначные 
группы. В основной был назначен 2S-гесперидин 
в суточной дозе 500 мг, а в контрольной – в качестве 
плацебо микроцеллюлоза 500 мг/сут. Срок наблюдения 
составил 8 нед. Для контроля эффективности лечения 
была использована двухэнергетическая рентгеновская 
абсорбциометрия (DXA) и антропометрические изме-
рения. Анализ DXA зафиксировал значимое снижение 

21(1):64–73  2024  AMBULATORY SURGERY (RUSSIA)



70

ФЛЕБОЛОГИЯ

процентного содержания жира в организме (на 10,4%; 
p = 0,035) и жировой массы нижних конечностей (на 
10,5%; p = 0,029) в пользу гесперидина по сравнению 
с плацебо. При оценке антропометрических данных 
в основной группе также отмечено достоверное сни-
жение процентного содержания (на 3,7%; p = 0,006) 
и общего количества жира в организме (на 3,0%; 
p = 0,047), в то время как в группе контроля эти показа-
тели изменились незначительно. Интересно, что геспе-
ридин привел к увеличению как процентной доли, так 
общей мышечной массы – на 1,0% (p < 0,001) и 1,7% 
(p = 0,011) соответственно [54, 55]. 

 ОЖИРЕНИЕ, ХРОНИЧЕСКАЯ ВЕНОЗНАЯ 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬ И КОМОРБИДНЫЙ ФОН
Ожирение, в особенности морбидное, служит доказанным 
большим фактором риска не только для ХЗВ и их ослож-
нений, но и ряда других патологических состояний, таких 
как артериальная гипертензия, нарушения метаболизма 
глюкозы, поражение опорно- двигательной системы, 
нейродегенеративные заболевания и др. В этой ситу-
ации может быть успешно реализован плейотропный 
эффект комбинации гесперидина и диосмина. Как уже 
было продемонстрировано, стандартизированная доза 
чистого гесперидина предотвращает набор массы тела 
и уменьшает площадь висцерального жира. Кроме 
того, комплекс «гесперидин + диосмин» подавляет 
оксидативный стресс за счет прямого захвата актив-
ных форм кислорода, ингибирования прооксидантных 
ферментов и повышения активности основных антиок-
сидантных ферментов, таких как каталаза и суперок-
сиддисмутаза, а также выступает в качестве хелатора 
переходных металлов, снижая продукцию активных 
форм кислорода (АФК), что важно с точки зрения 
защиты эндотелия от повреждения АФК и замедления 
развития веноспецифического воспаления [56–61]. 

Гесперидин снижает диастолическое артериальное 
давление, улучшая перфузию миокарда, уменьшает уро-
вень глюкозы крови и улучшает параметры липидного 
профиля. Таким образом, гесперидин может быть пер-
спективным фармакологическим средством не толь-
ко при избыточной массе тела и ожирении, но и при 
сахарном диабете и дислипидемии. Существуют отдель-
ные исследования, свидетельствующие, что гесперидин 
может предотвращать развитие и улучшать результаты 
лечения как периферических нейропатий различного 
генеза, так и нейродегенеративных заболеваний, таких 
как болезни Альцгеймера и Паркинсона. В некоторых 
исследованиях продемонстрировано влияние геспе-
ридина на хондрогенез с ускорением восстановления 
хрящевой ткани в крупных суставах [62–67]. 

 ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Ожирение служит большим фактором риска развития 
ВТЭО и ХВН, провоцируя ее прогрессирование с раз-
витием осложнений. Наиболее эффективным методом 
коррекции ожирения выступают различные бариатриче-
ские хирургические вмешательства, после которых поте-
ря массы тела коррелирует с постепенным улучшением 
флебологического статуса. Очевидно, что в период под-
готовки к бариатрическому вмешательству целесообраз-
но проведение флеботропной терапии, направленной 
на коррекцию основных проявлений ХВН и повышение 
качества жизни пациентов. В послеоперационном пери-
оде на фоне быстрой потери массы тела флеботропная 
терапия может ускорить адаптацию венозной системы 
нижних конечностей к новым гемодинамическим усло-
виям. Не следует сбрасывать со счетов наличие акту-
ального коморбидного фона, также связанного с ожи-
рением. Все вышеизложенное диктует необходимость 
выбора оптимального флеботропного препарата, кото-
рым у этой категории пациентов выступает комбинация 
гесперидина и диосмина, обладающая плюрипотентной 
эффективностью в отношении как ХВН и коморбидно-
го статуса, так и собственно ожирения. Нельзя также 
забывать о пациентах с ХЗВ на фоне избыточной массы 
тела, которым не показано проведение бариатрической 
операции. Для них наиболее значимым дополнительным 
эффектом гесперидина, помимо уменьшения симптомов 
ХЗВ, может быть предотвращение набора массы тела. 

Препарат Венарус® содержит два микронизирован-
ных [68] компонента (гесперидин 3 и диосмин 4) в стан-
дартизированных дозировках 5: 10% гесперидина и 90% 
диосмина, что может служить аргументом в пользу выбора 
данного лекарственного средства для терапии пациентов 
с ХЗВ на фоне ожирения или избыточной массы тела. Вмес-
те с тем необходимо учитывать, что доказанная эффектив-
ность в отношении ХВН комбинации «гесперидин + диос-
мин» в стандартной суточной дозе 1000 мг при соотноше-
нии 10%-го очищенного гесперидина и 90%- го очищен-
ного диосмина (Венарус®) нуждается в дополнительном 
изучении при сопутствующем ожирении. 
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3 Размер микронизированных частиц составляет до 2,93 микрон, 
сертификат анализа входного контроля сырья №3934 
от 21 декабря 2023 г. 
4 Размер микронизированных частиц составляет до 9,46 микрон, 
сертификат анализа входного контроля сырья №3850 
от 18 декабря 2023 г.
5 Государственный реестр лекарственных средств. Венарус®. 
Номер ЛП-№(001505)-(РГ-RU), дата регистрации 05.12.2022. 
Режим доступа: https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_
v2.aspx?routingGuid=c49bf283-7e56-473e-9bcd-7b663e94e4d8. 
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