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На сьогодні не існує єдиної точки зору щодо 
термінології та визначення ВЕ. У США та біль-
шості країн Європи фахівці вважають недоціль-
ним розрізняти дерматит та екзему [2]. Терміни 
«екзема» та «дерматит» часто використовують 
як синоніми в міжнародних джерелах літератури, 
визнаючи, що «дерматит» є більш широким 
поняттям, ніж «екзема» [2]. Переважна більшість 
фахівців-дерматологів вважають, що дерматит та 
екзема є єдиним патологічним процесом, що має 
різний ступінь тяжкості. При цьому екзема 

Варикозна екзема (ВЕ, венозна екзема, застій-
ний, гравітаційний дерматит) є важливою 

медико-соціальною проблемою, що зумовлено знач-
ною поширеністю цієї патології, остаточно неви-
значеними причинами виникнення та механізма-
ми розвитку, рецидивним характером клінічного 
перебігу, недостатньою ефективністю існуючих 
методів лікування, суттєвим зниженням якості 
життя пацієнтів, а також економічними збитками, 
спричиненими тимчасовою втра тою працездат-
ності та частою інвалідизацією хворих [13, 18]. 
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Варикозна екзема: 
патогенетичні та клініко-патологічні аспекти. 
Нові парадигми лікування з використанням 
сучасних венотонізуючих засобів

Мета роботи — проаналізувати сучасні погляди на патогенез, особливості клінічного перебігу, діагностики і методи 
терапії хворих на варикозну екзему (ВЕ) та визначити перспективні напрями подальших досліджень, які сприятимуть 
підвищенню ефективності лікування цього дерматозу. 

Матеріали та методи. На підставі аналізу даних сучасної спеціальної літератури та згідно з результатами власних 
попередньо проведених досліджень визначено доцільність подальшого поглибленого вивчення особливостей клініч-
ного перебігу ВЕ та розробки терапії з включенням венотонізуючих засобів до комплексного лікування дерматозу.

Результати та обговорення. ВЕ має хронічний рецидивний характер, виникає на тлі хронічної венозної недостатнос-
ті, локалізується переважно в ділянці нижніх кінцівок та вражає до 20 % пацієнтів віком старше 70 років. 

Призначення хворим на ВЕ венотонізуючих засобів, які покращують венозну мікроциркуляцію та лімфатичний дре-
наж, а також уповільнюють процеси ендотеліальної дисфункції, завдяки чому сприяють підвищенню ефективності 
лікування та зменшенню ймовірності виникнення рецидивів, є патогенетично обґрунтованим. 

Препаратом вибору для включення в комплексну терапію хворих на ВЕ є сучасний венотонізуючий засіб комбінова-
ної дії «Флего»®, до складу якого входить ультрамікронізована фракція біофлавоноїдів. 

Висновки. Подальші дослідження механізмів розвитку та прогресування ВЕ розширять уявлення про патогенез та 
сприятимуть оптимізації терапії цього дерматозу.

Призначення венотонізуючих засобів є патогенетично обґрунтованим підходом до лікування хворих на ВЕ.

Ефективність та безпека венотонізуючого засобу комбінованої дії «Флего»® дає змогу рекомендувати його до вклю-
чення у схеми комплексного лікування хворих на ВЕ.
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завжди є дерматитом, але не кожний дерматит 
можна розглядати як екзему. 

Загальновідомо, що екзема розвивається в 
результаті комплексної взаємодії етіологічних та 
патогенетичних чинників, зокрема нейроендо-
кринних, метаболічних, інфекційно-алергійних, 
вегетосудинних, спадкових тощо [13]. Най-
частіше на практиці лікар-дерматолог стикається 
з мікробною екземою, до різновидів якої нале-
жить ВЕ. Саме на мікробну екзему, зокрема ВЕ, 
припадає переважна більшість госпіталізованих 
у дерматологічні стаціонари хворих. 

ВЕ виникає переважно у людей літнього віку 
здебільшого в ділянці нижніх кінцівок на тлі 
варикозної хвороби та трофічних виразок, які 
нерідко супроводжують варикозний симптомо-
комплекс [14]. 

Перші письмові спостереження щодо поєд-
нання захворювань вен нижніх кінцівок і пато-
логії шкіри, а також методів лікування цих станів 
містяться у давньоєгипетських папірусах Еберса 
(приблизно 1550 р. до н. е.). За свідченням 
Плутарха, у Стародавньому Єгипті причиною 
появи виразок на гомілках вважали хворобу вен 
нижніх кінцівок. 

Видатні австрійські вчені ХІХ ст. дерматолог 
Фердинанд фон Гебра (1816—1880) та патолого-
анатом Карл фон Рокитанський (1804—1878) 
вказували на тісний зв’язок між екземою та 
варикозною хворобою вен, а останній запропо-
нував теорію розвитку ураження шкіри на тлі 
хронічної венозної недостатності (ХВН). Зокре-
ма, він зазначав, що повторні численні запалення 
підшкірної жирової клітковини та шкіри, що 
супроводжують варикозну трансформацію вен, 
призводять до індурації, зрощення шкіри та 
жирової клітковини, гіпертрофії епідермісу, ексу-
дації та виразкування [12].

Відповідно до сучасних уявлень ВЕ виникає 
на тлі ХВН переважно в осіб похилого або ста-
речого віку (за даними провідних європейських 
дерматологів, у майже 20 % пацієнтів віком стар-
ше 70 років) [14].

Мета роботи — проаналізувати сучасні 
погляди на патогенез, особливості клінічного 
перебігу, діагностики і методи терапії хворих на 
варикозну екзему та визначити перспективні 
напрями подальших досліджень, які сприяти-
муть підвищенню ефективності лікування цього 
дерматозу. 

Матеріали та методи 
Провідну роль у розвитку ХВН відіграють зміни 
в структурі венозної стінки (співвідношення 
колаген/еластин) та гемодинамічні зрушення, 
вроджена або набута недостатність клапанного 

апарату вен, зміни в гормональному статусі орга-
нізму тощо [11, 15].

До основних тригерних чинників розвитку ВЕ 
відносять трофічні виразки, травми, операції, 
мікробну сенсибілізацію, тромбози та тромбо-
флебіти глибокої локалізації. 

Крім того, існує низка модифікованих та 
немодифікованих чинників, що ініціюють виник-
нення та розвиток захворювання: вік, стать, 
генетична схильність, ожиріння, гіподинамія, 
пе  ріод вагітності, діяльність, яка вимагає трива-
лого перебування в положенні стоячи, хірургічні 
операції, травми, судинні розлади, соматична 
патологія, злоякісні новоутворення, функціо-
нальні порушення нервової системи тощо [14]. 

Механізм розвитку ВЕ складний та мульти-
факторіальний. Важливими складовими виник-
нення та формування ВЕ є венозна гіпертензія, 
ендотеліальна дисфункція та запалення [11].

Незалежно від форми ХВН (варикозна або 
посттромбофлебітична хвороба) в основі пору-
шення трофіки шкіри та розвитку екземи лежить 
венозна гіпертензія з підвищенням гідростатич-
ного тиску, посиленням капілярної проникності, 
екстравазацією еритроцитів та плазмових білків. 
Подальший розвиток набряку периваскулярних 
тканин, відкладення гемосидерину, утворення 
гіалінових манжет та формування мікроангіопа-
тії, що порушує дифузію кисню та поживних 
речовин у навколишні тканини, зумовлюють 
прогресування захворювання [14, 18]. 

Зниження швидкості кровотоку супроводжу-
ється лейкоцитарною адгезією, активацією нейт-
рофілів та макрофагів з подальшим надмірним 
вивільненням прозапальних медіаторів, протеаз, 
активних форм кисню, спричиняючи перикапі-
лярне запалення. Іони заліза з відкладень гемоси-
дерину посилюють перекисне окиснення ліпідів 
і активують матриксні металопротеїнази [14, 18]. 

Агрегація тромбоцитів призводить до актива-
ції факторів зсідання крові, підвищення рівня 
фібриногену та запуску локального тромбозу; 
дисбаланс у капілярній мережі провокує фіброз 
та ремоделювання тканин, а дисфункція лімфа-
тичних судин — утворення зірчастих склеротич-
них зон зі зменшенням капілярів. Ці процеси 
пізніше ініціюють формування виразкових де -
фектів [14].

Крім того, внаслідок стимуляції ноцицепторів 
медіаторами запалення у хворих виникають 
виражені больові відчуття у нижніх кінцівках.

У зоні ураження внаслідок порушення ба  р’-
єрної функції шкіри відбувається швидка бакте-
ріальна контамінація. Вплив мікробного чинни-
ка (піококи, грибкова інфекція) на тлі імуноде-
фіциту призводить до персистенції мікробних 
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алергенів, сенсибілізації організму до інфекцій-
ного агента та білкових компонентів власної 
шкіри (автосенсибілізації), що супроводжується 
некрозом м’яких тканин та запаленням з вира-
женими ексудативними явищами. 

За клінічним перебігом розрізняють такі 
форми ВЕ: гостру і хронічну (яка характеризу-
ється перманентною зміною стадій загострень та 
ремісії); за поширеністю патологічного процесу: 
локалізовану і поширену; первинну (виникає на 
зовнішньо незміненій шкірі або на такій, що має 
ознаки гемосидерозу) і вторинну (периульцероз-
ну, що формується навколо виразок) [13, 17].

За відсутності або у разі неадекватної терапії, 
а також за наявності супутньої патології можли-
ві розвиток ускладнень (вторинна піодермія, 
виразкування) та дисемінація процесу, що зумов-
лено прогресуванням застійних та запальних 
явищ і сенсибілізацією хворого. 

Розвитку клінічних проявів ВЕ зазвичай пере-
дують ознаки венозної недостатності. Зокре ма, у 
хворих спочатку виникає набряк у ділянці ниж-
ньої третини гомілки, більш виражений у вечірній 
час. Застійні явища супроводжуються значною 
сухістю шкіри, появою великої кількості лусочок, 
петехіальних елементів, плямистою коричневою 
пігментацією (гемоглобін у петехіальних елемен-
тах розпадається, залізо залишається у шкірі у 
вигляді гемосидерину, що призводить до значної 
зміни кольору), свербежем і болем [18].

ВЕ зазвичай виникає на шкірі нижньої трети-
ни гомілки по медіальній поверхні, іноді поши-
рюючись на інші відділи кінцівки (латеральну 
поверхню гомілки, ділянку гомілковостопного 
суглоба, стопу). Осередки ураження мають аси-
метричний характер, чіткі межі з відшаруванням 
епідермісу вздовж краю вогнища у вигляді бор-
дюру. Висип характеризується справжнім та 
еволюційним поліморфізмом.

 За гострого перебігу на тлі значного набряку, 
гіперемії та мокнуття спостерігається значна кіль-
кість папул, везикул, пустул (особливо по краях 
вогнища), точкових ерозій, серозно-геморагічних, 
імпетигінозних кірок, лусочок. Часто екзематозне 
ураження формується навколо травм, післяопе-
раційних ран, трофічних виразок, які тривало не 
загоюються, або останні можуть виникати після 
появи та тривалого існування екземи у цій ділян-
ці. Патологічний процес може поширюватися на 
підшкірну жирову клітковину і суб’єктивно 
супроводжуватись свербежем, нерідко дуже інтен-
сивним, а також болем у зоні ураження.

Порушення цілісності епідермісу спричиняє 
вторинне мікробне обсіменіння вогнищ з розвит-
ком поверхневої (імпетиго) або глибокої (целюліт, 
бешиха) піодермії, а також поширенням патоло-

гічного процесу на другу кінцівку та по  явою 
запальної плямистої або плямисто-папульозної 
висипки на шкірі тулуба і верхніх кінцівок.

За хронічного перебігу ВЕ шкіра у зоні ура-
ження інтенсивно пігментована (від жовто-
коричневого до коричневого і навіть чорного 
кольору), інфільтрована, ліхеніфікована, наявні 
петехіальні елементи, папули, кірочки, лусочки, 
розчухування. 

За тривалого захворювання, відсутності або 
неефективності терапії у хворих може спостері-
гатися «біла атрофія шкіри» (ліведо-васкуліт, 
сегментарний гіалінізуючий васкуліт), коли 
шкіра над ділянками фіброзу набуває фарфорно-
білого кольору і стає атрофічною; лімфедема — 
збільшення розміру кінцівки внаслідок порушен-
ня відтоку лімфи та її подальшого накопичення 
у міжклітинному просторі; ліподерматоскле-
роз — склероз підшкірного жиру внаслідок пані-
куліту, що надає нижній частині ноги форму 
«перевернутої кеглі для боулінгу» або «пляшки 
шампанського», зі збільшенням ікри та звужен-
ням у ділянці кісточки (malleous) [13, 17, 18]. 

Діагностика ВЕ ґрунтується на підставі харак-
терної клінічної картини з відповідними об’єк-
тив ними та суб’єктивними ознаками, що вини-
кають на тлі венозної недостатності, яку під т-
верд жують результати інструментальних методів 
дослідження. За необхідності може бути прове-
дено гістологічне дослідження.

З метою оцінки гемодинаміки чи діагностики 
глибокого тромбозу за наявності шкірної пато-
логії широко використовують дуплексну УЗД 
вен нижніх кінцівок [11]. Іноді призначають 
комп’ютерну томографію, магнітно-резонансну 
або катетерну контрастну венографію. 

За результатами гістологічного дослідження 
характерними для ВЕ є наявність запального 
процесу з явищами акантозу, спонгіозу та гіпер-
кератозу епідермісу, відкладення гемосидерину 
в дермі, розширення та подовження капілярів, 
збільшення кількості колагену IV типу в базаль-
ній мембрані, утворення фібринових манжет [14]. 

Сучасна стратегія лікування пацієнтів з ВЕ 
ґрунтується на застосуванні комплексного під-
ходу, спрямованого на модифікацію способу 
життя, зменшення негативного впливу чинників 
ризику, проведення комплексної терапії з ураху-
ванням етіології, патогенезу, клінічного перебігу 
захворювання, наявності ускладнень, супутньої 
патології тощо [16]. 

Нормалізація маси тіла, відмова від шкідливих 
звичок, лікувальна фізкультура, певний режим, 
зміна роботи, що вимагає тривалого перебування 
в положенні стоячи, допомагають усунути моди-
фіковані чинники ризику та зменшити вплив 
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немодифікованих (стать, вік, спадковість тощо) 
[11, 15]. Терапія ВЕ має бути комплексною, інди-
відуалізованою, спрямованою на лікування хро-
нічного захворювання вен (хірургічне та консер-
вативне) та власне патологічних проявів на шкірі.

За гострого перебігу ВЕ, яка супроводжуєть-
ся вираженими запальними явищами, ексуда-
цією, деструкцією м’яких тканин, базова терапія 
включає призначення гіпосенсибілізувальних, 
антигістамінних, антибактеріальних (за необхід-
ності) засобів, нестероїдних протизапальних 
препаратів та засобів для зовнішнього лікування. 
Окрему увагу приділяють догляду за шкірою 
ніг — миттям з м’якими засобами, зволоженню 
емолентами.

Результати та обговорення
Оскільки перебіг ВЕ відбувається на тлі ХВН, то 
патогенетично обґрунтованим є включення до 
комплексної терапії препаратів, які покращують 
венозну мікроциркуляцію та лімфатичний дре-
наж, перешкоджають патологічній адгезії, акти-
вації та міграції лейкоцитів, завдяки чому змен-
шують вираженість набряків на нижніх кінцівках 
та гальмують прогресування захворювання. Саме 
до таких препаратів, що безпосередньо вплива-
ють на розвиток та прогресування захворювання 
(веноспецифічне запалення), відносять веното-
нізуючі засоби (венотоніки) [7, 10].

Незважаючи на різну хімічну структуру, всі 
венотонізуючі засоби мають подібний вплив на 
перебіг ХВН, який полягає в поліпшенні мікро-
циркуляції, стимуляції лімфовідтоку, протиза-
пальній активності тощо [10]. 

Найбільшу доказову базу серед венотонізую-
чих засобів поліфункціональної дії мають біо-
флавоноїди на основі мікронізованої очищеної 
фракції діосміну та гесперидину. Висока клінічна 
ефективність та безпека цієї комбінації доведена 
результатами багатьох клінічних досліджень. 
Використання цих біофлавоноїдів прискорює 
загоєння виразок, зменшує вираженість набряку, 
екзематозні прояви, больові відчуття, що зумов-
лено не тільки венотонізуючою дією, а й вираже-
ним протизапальним ефектом, що за даними 
експериментальних досліджень проявляється 
зменшенням адгезії лейкоцитів до венозної стін-
ки та їхньої міграції в паравенозні тканини, 
зменшенням вироблення вільних радикалів та 
синтезу медіаторів запалення [8, 15].

Одним із сучасних високоякісних венотоні-
зуючих засобів комбінованої дії групи біофлаво-
ноїдів є флебопротектор «Флего»® (імпортер в 
Україні — ТОВ «Ворвартс Фарма»), до складу 
якого входить ультрамікронізована фракція біо-
флавоноїдів (діосмін та гесперидин).

Від інших представників групи біофлавоної-
дів «Флего»® відрізняється тим, що, крім ультра-
мікронізованої фракції діосміну та гесперидину, 
до його складу входять екстракт чорниці (зокре-
ма антоціанозиди) та центели азійської (зокрема 
азіатикозиди). 

Діосмін є природним біофлавоноїдним гліко-
зидом, який можна виділити з джерел рослинно-
го походження або одержати з гесперидину. 
Сприятливий вплив діосміну спрямований на 
нормалізацію тонусу венозних і лімфатичних 
судин, зменшення венозного та лімфатичного 
застою, зниження проникності стінки судин, 
зменшення впливу адгезії лейкоцитів і нейтро-
філів на ендотелій вен [7]. Під впливом діосміну 
збільшується кількість синтезованого норадре-
наліну, знижується активність фосфодіестерази, 
зменшується вільнорадикальне пошкодження 
клітинних структур та знижується синтез мат-
риксних металопротеїназ [9].

Гесперидин, цитрусовий біофлавоноїд, змен-
шує венозний застій, посилює оксигенацію тканин 
за рахунок поліпшення мікроциркуляції та лім-
фатичного дренажу, пригнічує запалення та тром-
боутворення, а також зменшує ламкість та зміц-
нює стінки дрібних судин, завдяки чому знижує 
їхню проникність [5]. Головний протизапальний 
ефект гесперидину зумовлений його здатністю 
пригнічувати експресію індукованої NO-синтази, 
знижувати рівень азоту діоксиду, синтез проста-
гландину Е, а також пригнічувати активність 
прозапального ферменту циклооксигенази-2 як 
на рівні матричної РНК, так і на рівні цитокінів.

Екстракт центели азійської (зокрема азіати-
козиди) та екстракт чорниці (а саме антоціано-
зиди) поліпшують периферичний кровообіг, 
пригнічують тромбоутворення, регулю ють біо-
синтез колагену та гіалуронової кислоти, моду-
люють активність фібробластів у судинній стін-
ці, знижують проникність судин, зменшують 
набряки, запалення, покращують епітелізацію та 
прискорюють загоєння виразок [5].

Активні діючі речовини, які входять до скла-
ду «Флего»®, діють як синергісти, значно підви-
щуючи ефективність та підсилюючи дію один 
одного.

Додатковими перевагами засобу є ультрамік-
ронізація біофлавоноїдів (зменшення частинок 
у 10 разів порівняно з мікронізованими частин-
ками), що забезпечує високу біодоступність 
діючих речовин за рахунок збільшення площі 
всмоктування та абсорбції речовини у травному 
тракті, рідка форма (швидкий терапевтичний 
ефект), а також задовільний комплаєнс (при-
хильність до лікування пацієнта) завдяки від-
сутності небажаних реакцій і побічних ефектів з 
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боку травного тракту, а також зручному застосу-
ванню (1 раз на добу).

Ефективність і безпека венотонізуючого засо-
бу «Флего»® доведені при низці патологічних 
станів, зокрема на всіх стадіях венолімфатичної 
недостатності нижніх кінцівок, за гострого і хро-
нічного геморою [3], вазомоторного риніту [5], 
варикозної хвороби у вагітних [1], венозної дис-
функції у разі різних патологій мозку, особ ливо 
у старшому віці, що є важливим методом про-
філактики виникнення когнітивної дисфункції 
[4], а також у вагітних групи ризику, які потре-
бують вчасного проведення профілактичних 
заходів для зниження ймовірності розвитку 
патологічної вагітності та поліпшення перина-
тальних результатів [6]. 

Результати попередніх досліджень, проведе-
них на кафедрі дерматології та венерології з 
курсом косметології НМУ імені О.О. Богомоль ця, 
свідчать про доцільність подальшого вивчення 
механізмів розвитку захворювання, а також дово-
дять необхідність удосконалення терапії завдяки 
призначенню сучасного венотонізуючого засобу 
«Флего»® хворим на ВЕ. Це дасть змогу зменши-
ти вираженість як об’єктивних, так і суб’єктивних 
симптомів дерматозу, прискорити досягнення 
ремісії та знизити частоту виникнення рецидивів. 
Окрім достатньо високої ефективності, додат-

ковими перевагами венотонізуючого засобу 
«Флего»® є відсутність ускладнень на тлі його 
прийому, а також можливість призначати хворим 
як у стаціонарних, так і в амбулаторних умовах. 

Отже, широкий спектр лікувальних ефектів 
венотонізуючого засобу «Флего»®, його патоге-
нетичний вплив на певні ланки патогенезу ВЕ 
і, зокрема, здатність позитивно впливати на 
мікроциркуляторні процеси та уповільнювати 
процеси ендотеліальної дисфункції сприятимуть 
підвищенню ефективності лікування хворих та 
зменшенню ймовірності виникнення рецидивів. 
Це дає підстави рекомендувати його до включен-
ня у схеми комплексного лікування хворих із 
цим дерматозом. 

Висновки 
Подальші дослідження механізмів розвитку та 
прогресування ВЕ розширять уявлення про пато-
генез та сприятимуть оптимізації терапії цього 
дерматозу.

Призначення венотонізуючих засобів є пато-
генетично обґрунтованим підходом до лікування 
хворих на ВЕ.

Ефективність та безпека венотонізуючого 
засобу комбінованої дії «Флего»® дасть можли-
вість рекомендувати його включення у схеми 
комплексного лікування хворих на ВЕ.
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Varicose eczema: pathogenetic and clinical-pathological aspects. 
New treatment paradigms with the use of modern venotonic drugs
Objective  — to analyze current perspectives on the pathogenesis, clinical course characteristics, diagnosis, therapeutic 
methods for patients with varicose eczema (VE) and to identify further research prospects that will enhance treatment 
efficacy for the dermatosis in question.

Materials and methods. Based on a review of the state-of-the-art literature and our own preliminary investigations, we 
identified the relevance of deeper investigation of the clinical course details of the varicose eczema and the development 
of therapy incorporating venotonic drugs in the comprehensive treatment.

Results and discussion. Varicose eczema manifests as a chronic relapsing condition occurring alongside chronic venous 
insufficiency, predominantly affecting the lower extremities and impacting up to 20 % of patients aged over 70. 

The appointment of venotonic agents to VE patients which improve venous microcirculation and lymphatic drainage, as 
well as slow down the processes of endothelial dysfunction, thereby increasing the effectiveness of treatment and reducing 
the likelihood of relapses, is pathogenetically justified.

The drug of choice for inclusion in the complex therapy of patients with VE is a modern venotonic agent of combined action 
Flego®, which includes an ultramicronized fraction of bioflavonoids.

Conclusions. Further studies of the mechanisms of development and progression of VE will expand the understanding of 
the pathogenesis and contribute to the optimization of the therapy of this dermatosis.

The appointment of venotonic agents is a pathogenetically justified approach to the treatment of patients with VE.

The effectiveness and safety of the venotonic agent of combined action Flego® allows to recommend it for inclusion in the 
complex treatment schemes of patients with VE.

Keywords: varicose eczema, chronic venous insufficiency, bioflavonoids, diosmin, hesperidin, Flego®.                
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