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Трофические язвы нижних конечностей в большинстве 
случаев имеют венозную этиологию и связаны с недоста-
точностью клапанов в системе подкожных или глубоких вен 
[3, 11].

Известно, что у пациентов, страдающих ожирением, 
при развитии у них венозной недостаточности быстрее воз-
никают кожные изменения, характерные для хронической 
венозной недостаточности (ХВН), а также трофические 
язвы, которые быстро увеличиваются в размерах и труднее 
поддаются лечению [5, 13, 22].

При этом обращает на себя внимание, что у некоторых 
пациентов с ожирением, имеющих кожные изменения, харак-
терные для ХВН и страдающих от трофических язв нижних 
конечностей, нет признаков недостаточности венозных кла-
панов при ультразвуковом исследовании (УЗИ) [12, 24]. 
Следовательно, у этих больных под маской венозных язв 
имеются язвы иной, неизвестной этиологии.

Ещё в 1997 г. М. М.Bjellerup [2] сообщил о результате 
обследования 205 пациентов с язвами нижних конечностей. 
У 50% пациентов они были связаны с ХВН, более 15% обсле-
дованных им пациентов страдали язвами, не поддающимися 
какой-либо из существовавших на тот период времени клас-
сификаций. Единственным объяснением существования язв у 
этих 15% пациентов является воздействие гидростатического 
давления на венозный отток.

М. М. Bjellerup [2] ввёл термин гидростатическая язва, 
которая, согласно его определению, является посттравмати-
ческой язвой, располагающейся между коленом и лодыжкой, 
и появление которой не может быть объяснено патологий 
микро- или макроциркуляторного русла. К сожалению, автор 
не производил измерений массы тела своих пациентов.

K. Gostl и соавт. [6] в своей статье утверждают, что так 
называемые «гидростатические» венозные язвы у людей с 
ожирением составляют, по результатам различных иссле-
дований, от 21 до 64% от всех язв, считающихся язвами 
венозной этиологии. Авторы подчёркивают, что этиология 
возникновения подобных язв в настоящее время не ясна. 
Учёные сообщают, что снижение массы тела приводит к 
постепенному исчезновению симптомов ХВН у таких паци-
ентов.

Представляется, что трофические язвы нижних конечно-
стей, возникающие у лиц с ожирением на фоне характерных 
для ХВН кожных изменений, но без признаков недостаточ-
ности венозных клапанов при УЗИ, являются особым типом 
язв, требующим специального подхода к их лечению.

Как известно, венозный отток крови от нижних конеч-
ностей обеспечивается следующими факторами:

1) исправно работающими венозными клапанами;
2) наличием градиента давления между дистальными и 

проксимальными участками венозного русла;
3) нормальной работой сердца;
4) нормальной работой мышечной помпы нижней конеч-

ности.
В нормальных условиях за счёт работы этих четы-

рех механизмов давление в венах нижних конечностей за 
несколько шагов снижается, приблизительно, от 100 до 
20 мм рт. ст. [11].

Венозный отток может быть затруднён при нарушениях 
в работе любого из данных компонентов.

В отсутствие клапанной недостаточности вен необхо-
димо проанализировать, как изменяются другие факторы, 
влияющие на венозный отток, у людей с ожирением.

F. Padberg и соавт. [13] сообщают о том, что у целого ряда 
тучных пациентов с типичными клиническими проявлениями 
тяжёлой венозной недостаточности отсутствовала патология 
венозных клапанов или обструкция венозного русла.
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В проведённом им исследовании приняли участие 20 
амбулаторных пациентов, у большинства из которых были 
ожирение ΙΙΙ степени и ХВН, соответствующая по классифи-
кации CEAP 4-, 5-му и 6-му клиническим классам. Автором 
были обследованы 39 нижних конечностей. При этом у 24 
конечностей ни в глубоких, ни в подкожных венах не было 
выявлено абсолютно никаких ультразвуковых признаков 
венозной недостаточности, склерозирования стенки вены или 
обструкции просвета сосуда.

F. Padberg и соавт. [13] установили, что тяжесть сим-
птомов ХВН возрастает с увеличением индекса массы тела 
(ИМТ) пациента, хотя при этом почти у 2/3 пациентов нет 
анатомического подтверждения венозной патологии.

Характер язв у таких больных, а также их лечение, по 
данным исследователей, имеют особенности по сравнению с 
язвами венозной этиологии у пациентов с нормальным ИМТ.

Так, у пациентов с ИМТ больше 40 язвы чаще возникают 
на обеих нижних конечностях и имеют нетипичную локали-
зацию (у 10 из 20 пациентов язвы локализовались на голенях 
проксимально, на передней или латеральной поверхностях).

Также есть свидетельства о том, что язвы у пациентов с 
избыточной массой тела вылечиваются за более длительный 
срок и у них чаще возникают рецидивы.

A. C. Seidel и соавт. [19] исследовали влияние ожирения 
на развитие недостаточности клапанов в системе подкожных 
вен. В результате их работы было установлено, что венозная 
недостаточность встречается у лиц с ожирением и без тако-
вого с одинаковой частотой.

G. Danielsson и соавт. [5] также изучали влияние ожи-
рения на развитие венозной недостаточности. В результате 
чего пришли к выводу, что ожирение не считается фактором 
риска развития ХВН, но, напротив, является фактором риска 
развития кожных изменений у пациентов с ХВН.

E. Rabe и соавт. [15] сообщают о том, что в соответствии 
с результатами Бонского исследования ожирение не является 
фактором риска развития варикозных вен нижних конечно-
стей, но зато, напротив, является фактором риска развития 
отёков и других проявлений хронической венозной недо-
статочности. Таким образом, у больных с ожирением при 
отсутствии у них патологии клапанного аппарата вен нижних 
конечностей должны быть другие факторы, препятствующие 
нормальному оттоку венозной крови от нижних конечностей.

Ряд зарубежных авторов исследовали как влияет повы-
шение внутрибрюшного давления на изменение гемодинамики 
в венах нижних конечностей.

Так, из-за повышения внутрибрюшного давления при 
асците в венах нижних конечностях возникает гипертензия 
[11].

Установлено, что при лапароскопических операциях газ, 
вводимый в брюшную полость, препятствует нормальному 
венозному оттоку от нижних конечностей, что приводит к 
повышению давления в венах [20]. Возможно, что аналогич-
ный механизм может лежать в основе венозной гипертензии 
у людей с избыточной массой тела.

Во многих исследованиях проводилось измерение вну-
трибрюшного давления непрямым способом — посредством 
трансуретрального катетера мочевого пузыря. T. J. Iberti и 
соавт. [7, 8] считают, что этот способ является достаточно 
точным и безопасным, и результат в значительной степе-
ни коррелирует с показателями внутрибрюшного давления, 
полученными прямым способом.

A. M. Rij и соавт. [16] установили, что внутрибрюш-
ное давление у больных с ожирением выше, чем у людей с 

нормальным ИМТ. Причём, по их мнению, внутрибрюшное 
давление может повышаться по нескольким причинам.

Первая — связана с избытком массы брюшной стенки. 
Кроме того, большие массы жировой клетчатки в брюшной 
полости способны механически передавливать вены таза. 
Этот фактор особенно важен, поскольку он продолжает 
действовать и при горизонтальном положении тела, а значит, 
создавать нарушение венозного оттока круглосуточно.

Наличие повышенного внутрибрюшного давления у лиц 
с ожирением доказано неоднократно.

N. C. Sanchez и соавт. [17] провели исследование, в 
ходе которого внутрибрюшное давление непрямым спосо-
бом было измерено у 52 пациентов. У лиц без ожирения 
в среднем значение внутрибрюшного давления равняется 
5 мм рт. ст. (минимальное 0,2/максимальное 11,8). Иссле-
дователи выявили прямо пропорциональную зависимость 
между внутрибрюшным давлением и ИМТ. Среднее значе-
ние для лиц с ожирением — 8,9 мм рт. ст. (интервал — от 
4,5 до 16,2 мм рт. ст.). Достаточно существенную разницу 
в значениях внутрибрюшного давления авторы объясняют 
различными локализациями жировой клетчатки в брюшной 
полости. Таким образом, внутрибрюшное давление будет 
выше у пациентов с андроидным типом ожирения (более 
типично для мужчин), при котором жировая клетчатка в 
большей степени локализуется в области талии и верхней 
части туловища, чем у пациентов с таким же ИМТ, но гино-
идным типом ожирения (более типично для женщин), при 
котором, напротив, большая часть клетчатки скапливается в 
нижней части тела.

H. Sugerman и соавт. [21] доказали наличие тесной взаи-
мосвязи между сагиттальным абдоминальным диаметром и 
давлением в брюшной полости как у мужчин, так и у женщин.

Следует подчеркнуть, что повышение внутрибрюшно-
го давления связано с висцеральным отложением жировой 
клетчатки. Таким образом, у пациента с незначительным 
увеличением ИМТ может быть существенно повышено вну-
трибрюшное давление из-за центрального ожирения, степень 
которого проверяется путём вычисления индекса централь-
ного ожирения, получаемого из отношения обхвата талии к 
росту.

Также зарубежными учёными проводились иссле-
дования, подтверждающие наличие взаимосвязи между 
характером кровотока в венах нижних конечностей и ИМТ 
[10].

В одном из таких исследований приняли участие 50 паци-
ентов с ИМТ более 50,2 кг/м2. В нём изучали взаимосвязь 
между венозным давлением в бедренной вене и возросшим 
внутрибрюшным давлением, измеренным непрямым спосо-
бом (пузырное давление).

Внутрибрюшное давление, измеренное в горизонталь-
ном положении непрямым способом у пациентов с ИМТ 
более 50,2 кг/м2, равнялось 19,1 см вод. ст. и соответ-
ствовало венозному давлению, равному 19,7 см вод. cт. 
У пациентов с ИМТ, равным 24,8 кг/м2, внутрибрюшное 
давление 8,5 см вод. cт. соответствует давлению в бедренной 
вене, равному 7,5 см вод. cт.

Полученные значения внутрибрюшного и венозного 
давлений у пациентов с ожирением существенно превышают 
значения давлений у пациентов с ИМТ, равным 24,8 кг/м2 [5].

T. Willenberg и соавт. [18, 23] исследовали как раз-
личаются диаметр бедренной вены, объём кровотока в 
ней, а также максимальная, средняя и минимальная скоро-
сти кровотока в бедренной вене у пациентов с ожирением 
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(ИМТ>30 кг/ м2) по сравнению с пациентами с нормальной 
массой тела (ИМТ<25 кг/м2). Соответственно испытуемые 
были разделены на две группы.

Авторами выявлено, что диаметр бедренной вены был 
значительно больше у пациентов с ожирением. Макси-
мальная и минимальная скорости кровотока у двух групп 
испытуемых также значительно различались. Максимальная 
скорость кровотока существенно выше у людей без ожи-
рения. Напротив, минимальная скорость кровотока выше у 
людей с ожирением.

Следовательно, пульсационный индекс, формула для 
расчета которого включает также и среднюю скорость 
кровотока, будет у людей с ожирением ниже, чем у людей с 
нормальным ИМТ.

Оценка рангового коэффициента корреляции Спирмена 
выявила существенную обратную взаимосвязь между длиной 
окружности бедра, талии и показателями скорости кровотока 
в бедренной вене (максимальная, средняя, минимальная ско-
рости, амплитуда кровотока и напряжение сдвига).

Разница в значениях измеренных величин между пред-
ставителями исследуемых групп объясняется авторами 
исследования следующим образом.

Повышенное кровяное давление на стенку бедренной 
вены у лиц с ожирением приводит к снижению её эластич-
ности и увеличению диаметра.

По мнению авторов, уменьшение амплитуды изменения 
скорости кровотока в бедренной вене у лиц с ожирением 
происходит из-за повышенного сопротивления венозному 
оттоку, возникающему в брюшной полости у больных с ожи-
рением. Этот вывод соответствует данным исследований 
взаимосвязи ожирения и повышенного внутрибрюшного 
давления, результаты которых приведены выше.

Взаимосвязь параметров скорости кровотока, вязкости 
крови и диаметра бедренной вены с окружностью талии под-
тверждена авторами статистически.

Взаимосвязь между возросшим внутрибрюшным давле-
нием и венозным стазом также обнаружили H. Sugerman и 
соавт. [21].

Таким образом, у лиц с ожирением увеличение внутри-
брюшного давления приводит к венозному стазу в нижних 
конечностях даже при условии нормально функционирую-
щих клапанов в венах нижних конечностей.

Более тяжёлое течение хронической венозной недоста-
точности у пациентов с ожирением объясняется ещё менее 
эффективным использованием у них компрессионной тера-
пии, которая позволила бы снизить венозную гипертензию 
[4].

Сниженная подвижность таких пациентов создаёт 
дополнительные условия для изгнания крови из вен нижних 
конечностей.

Согласно J. Melissas и соавт. [12], после применения 
хирургических методов снижения массы тела у 11 из 13 паци-
ентов с ХВН значительно улучшалось состояние голеней.

Таким образом, у пациентов с ожирением может раз-
виться венозная гипертензия, вызванная не недостаточностью 
венозных клапанов, а повышенным внутрибрюшным давле-
нием.

Согласно исследованиям, большинство пациентов с ожи-
рением страдают сердечной недостаточностью, что ещё 
больше затрудняет венозный отток от нижних конечностей 
[13].

Избыточная масса тела является фактором риска 
развития у пациента приобретённого плоскостопия [9]. Сле-

довательно, у таких пациентов будет также присутствовать 
недостаточность помпы стопы.

С работой мышечной помпы у пациентов с завы-
шенным ИМТ дело обстоит особым образом. Согласно 
статистическим исследованиям, мышечная помпа голени у 
лиц с ожирением развита хорошо и работает даже лучше, 
чем у лиц астенической конституции. По-видимому, это 
связано с возросшей нагрузкой на мышцы из-за избыточной 
массы тела. Тем не менее, при прочих равных условиях у 
пациентов с ожирением язвы появляются чаще и требуют 
более длительного лечения. Это обусловлено тем, что из-за 
малоподвижного образа жизни у лиц с ожирением мышечная 
помпа не участвует в осуществлении оттока венозной крови 
от нижних конечностей [1, 16].

Следует отметить, что у больных с ожирением нарушен 
не только отток венозной крови от нижних конечностей, но и 
лимфы. Это закономерно, поскольку силы, обеспечивающие 
дренаж лимфы, достаточно слабы, а сама структура лимфа-
тических сосудов крайне деликатна, поэтому нормальный ток 
лимфы может быть достаточно легко нарушен. Избыточная 
подкожная жировая клетчатка способна пережать нормально 
работающие лимфатические сосуды, это объясняет тот факт, 
что наиболее часто билатеральная лимфедема нижних конеч-
ностей встречается при ожирении [4].

Затруднение оттока лимфы приводит к накоплению 
жидкости в интерстициальном пространстве, что ухудшает 
доставку клеткам кислорода. Происходит активация макро-
фагов, что в конечном итоге приводит к хроническому 
воспалению и фиброзу. Скапливающаяся в интерстиции жид-
кость становится хорошей питательной средой для развития 
микроорганизмов.

Присоединение вторичной инфекции к повреждённой 
ткани является причиной перилимфатического рубцевания, 
что создаёт дополнительное затруднение для лимфоттока у 
тучных пациентов. В конечном итоге лимфедема приводит к 
слоновости конечности, сопровождающейся гиперкератозом 
и папилломатозом эпидермиса, лежащего на уплотнённой 
дерме и подкожной клетчатке [24].

Связь лимфедемы с избыточной массой тела подтверж-
дают исследования, показывающие, что снижение массы тела 
приводит к уменьшению лимфедемы [14].

У пациентов с ожирением лимфовенозной гипертензии в 
нижних конечностях способствуют:

1) уменьшение разницы давлений между дистальным и 
проксимальным участком венозного русла нижней конечно-
сти (из-за возросшего внутрибрюшного давления);

2) отсутствие вклада мышечной помпы в венозный и 
лимфатический отток из-за малоподвижного образа жизни 
пациентов с ожирением;

3) наличие сердечной недостаточности;
4) наличие плоскостопия.
Кроме лимфовенозной гипертензии нижних конечно-

стей, у людей с избыточной массой тела существуют целый 
ряд дополнительных факторов, способствующих образо-
ванию трофическх язв и их длительному заживлению. Эти 
факторы в большей своей части связаны с системными изме-
нениями в организме больных с ожирением и развитием у них 
метаболического синдрома.
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