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РЕЗЮМЕ
Нарушения трофики являются частым спутником многих заболеваний и могут возникать из-за патологии микроциркуляторно-
го русла, особенностей нервной регуляции, гипоксии, воспалительного процесса, органной недостаточности, а также обменных 
нарушений и злокачественного перерождения тканей. При лечении трофических язв применяют как методы, направленные на лик-
видацию основного этиологического фактора и удаление нежизнеспособных тканей, так и средства, предотвращающие развитие 
осложнений и улучшающие регенерацию тканей. Работа выполнена на клинических базах Приволжского исследовательского меди-
цинского университета. В качестве пилотного исследования представлены клинические примеры комплексной терапии длительно 
существующих трофических дефектов двух больных сахарным диабетом со стажем заболевания более 5 лет и одной пациентки 
с гангренозной пиодермией. Во всех случаях на фоне присоединения к комплексной терапии препарата пиримидинового ряда гидрок-
сиэтилдиметилдигидропиримидина (таблетки, 250 мг) регистрировалась отчетливая положительная динамика в виде уменьше-
ния воспалительного процесса, закрытия язвенного дефекта, эпителизации. Полиэтиологичные язвы могут сохраняться длитель-
ное время на фоне многокомпонентной терапии и даже прогрессировать. Препарат гидроксиэтилдиметилдигидропиримидина 
обладает комплексным действием, позволяющим достичь лучшего клинического эффекта за счет купирования воспалительно-
го процесса, улучшения микроциркуляции и стимуляции регенерации тканей вне зависимости от этиологии язвенного дефекта 
и комбинации препаратов, применяемых параллельно. С учетом механизма действия препарата он может быть рекомендован 
к использованию специалистами различного профиля.
Ключевые слова: трофические язвы, язвенный дефект, гидроксиэтилдиметилдигидропиримидин, препарат пиримидинового ряда, 
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ABSTRACT
Case history of a systemic pyrimidine derivative in the complex therapy of trophic ulcers of the lower extremities
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Trophic disturbances are a common companion of many diseases and can occur due to the pathology of the microcirculatory bed, neural 
regulation patterns, hypoxia, inflammatory process, organ failure, as well as metabolic disorders and malignant tissue degeneration. In the 
treatment of trophic ulcers, both methods aimed at eliminating the main etiological factor and removing non-viable tissues are used, as well 
as means that prevent the development of complications and improve tissue regeneration. The work was performed at the clinical bases of the 
Volga Research Medical University. Clinical examples of complex therapy aimed at persistent trophic defects of two diabetic patients with more 
than 5 years of disease course and one patient with pyoderma gangrenosum are presented in a pilot study. In all cases, during the prescription 
of the pyrimidine series of hydroxyethyl-dimethyl-dihydropyrimidine in the complex therapy (in tablets, 250 mg), a distinct positive tendency 
was recorded in the form of a decrease in the inflammatory process, closure of the ulcerative defect, and epithelialization. Polyetiological 
ulcers can persist for a long time even during the multicomponent therapy with probability of progression. The preparation of hydroxyethyl-
dimethyl-dihydropyrimidine has a complex effect that allows achieving a better clinical effect by the treatment of the inflammatory process, 
improving microcirculation and stimulating tissue regeneration, regardless of the ulcerative defect etiology and a combination of drugs used 
concomitantly. Given the drug mechanism of action, it can be recommended for use by specialists of various profiles.
Keywords: trophic ulcers, ulcerative defect, hydroxyethyl-dimethyl-dihydropyrimidine, pyrimidine derivative, trophic disturbances, tissue 
regeneration.
For citation: Petrova K.S., Nemirova S.V., Karpenko A.A. et al. Case history of a systemic pyrimidine derivative in the complex therapy of 
trophic ulcers of the lower extremities. RMJ. 2022;7:36–41.

ВВедение
Нарушения трофики являются частым спутником мно-

гих заболеваний и могут возникать из-за патологии микро-
циркуляторного русла, особенностей нервной регуляции, 

гипоксии, воспалительного процесса, органной недоста-
точности, а также обменных нарушений и злокачественно-
го перерождения тканей. В литературе описаны самые раз-
нообразные по этиологии эрозии и трофические язвы (ТЯ) 
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различной локализации, распространенности и глубины 
поражения. Отмечается высокая частота трофических на-
рушений при венозной недостаточности — 0,7–4% язвен-
ных поражений нижних конечностей [1]. В современной 
классификации хронических заболеваний вен СЕАР нашла 
отражение склонность венозных ТЯ к рецидивированию, 
маркированная C6r [2]. В обзоре J. Hafner et al. [3] дается 
информация о ТЯ, ассоциированных непосредственно с ар-
териальной недостаточностью, и поражениях кожи, обу-
словленных синдромом Мортарелла. E. Shavit et al. [4] назы-
вают причиной трофических нарушений васкулиты разной 
этиологии. Также более высокому риску формирования ТЯ 
подвержены пациенты с нейротрофическими расстрой-
ствами [5]. Особенно часто ригидные к терапии и длитель-
но незаживающие дефекты формируются при сахарном 
диабете: 19–34% пациентов могут иметь признаки диа-
бетической стопы и ТЯ [6]. Большую нишу в формирова-
нии трофических дефектов кожи занимают дерматозы раз-
личной этиологии, в частности красный плоский лишай, 
невротические экскориации, бактериальные и вирусные 
инфекции кожи, чесотка, панникулиты, липоидный некро-
биоз и гангренозная пиодермия. Также к этиологическим 
факторам ТЯ относят аутоиммунные заболевания и пара-
неопластические процессы, в частности базальноклеточ-
ный и плоскоклеточный рак кожи [7].

Классификации распространенных заболеваний не-
редко относят трофические нарушения к одной из стадий 
общего процесса, демонстрируя их высокую встречае-
мость при прогрессировании заболевания, как, например, 
при хронической артериальной недостаточности, сахарном 
диабете и синдроме Рейно [8, 9]. Особенности локализации 
и морфологии ТЯ являются важным дифференциально- 
диагностическим признаком, тем более при наличии соче-
танной патологии.

При лечении ТЯ применяют как методы, направленные 
на ликвидацию основного этиологического фактора [10] 
и удаление нежизнеспособных тканей, например, создание 
локального отрицательного давления [11], так и средства, 
предотвращающие развитие осложнений и улучшающие ре-
генерацию тканей. В их числе назначают атравматические 
повязки, подобранные в зависимости от стадии процесса, 
системные и топические антибактериальные (АБ) препа-
раты, ангио- и нейропротекторы, глюкокортикостероиды 
(ГКС) и нестероидные противовоспалительные средства, 
серебросодержащие и эпителизирующие препараты [12]. 
В сложных случаях, особенно при обширных и длительно 
существующих дефектах, в комплекс лечения включают 
дермопластику или пересадку культуры клеток. Множество 
способов лечения ТЯ косвенно свидетельствует как о поли-
этиологичности патологического процесса, так и об отсут-
ствии идеального метода устранения дефекта тканей.

Следует отметить, что при огромном многообразии то-
пических эпителизирующих и ранозаживляющих средств, 
в том числе входящих в состав атравматических повязок, 
выбор системных препаратов, способствующих регенера-
ции тканей вне зависимости от характера патологического 
процесса, крайне ограничен.

Системные препараты пиримидинового ряда, в част-
ности гидроксиэтилдиметилдигидропиримидин в ле-
карственной форме «таблетки», относятся к средствам, 
стимулирующим процессы репаративной регенерации, 
и десятилетиями успешно применяются в комплексной те-
рапии ТЯ, ожогов и гнойно-деструктивных воспалительных 

процессов различного генеза [13]. Механизмы действия 
этого препарата разнообразны и связаны с повышением 
фагоцитарной активности Т-лимфоцитов и неспецифи-
ческой резистентности организма, стимуляцией эритро- 
и лейкопоэза, клеточных и гуморальных факторов защиты, 
противовоспалительным и антимикробным действием, 
а также нормализацией соотношения между содержани-
ем фибриногена в крови и ее фибринолитической актив-
ностью. Последний эффект этого препарата способствует 
улучшению регионарной микроциркуляции, предупреждая 
формирование тромбозов на уровне мелких сосудов [14]. 
Суммарное действие гидроксиэтилдиметилдигидропи-
римидина в лекарственной форме «таблетки» (Ксимедон) 
таково, что он стимулирует заживление трофических де-
фектов и ран, оказывая противомикробный и противовос-
палительный эффект.

клинические наблюдения
Пациентка К., 69 лет, обратилась в клинику в связи 

с наличием длительно незаживающей ТЯ правой голе-
ни. Трофические нарушения появились более года назад, 
через сутки после долгого переезда, спровоцировавшего 
выраженное усиление отека нижних конечностей. В ана-
мнезе — рецидивирующий тромбоз вен нижних конечно-
стей, рецидивирующая тромбоэмболия легочных артерий, 
имплантация кава-фильтра. Ранее, 4 года назад, формиро-
вались язвы правой и левой голеней, но на фоне терапии 
в течение месяца эпителизировались. У пациентки были 
выявлены ишемическая болезнь сердца (II функциональ-
ный класс), гипертоническая болезнь 2-й степени, II ста-
дия, риск 4, декомпенсированный сахарный диабет 2 типа 
с признаками диабетической микроангио- и полинейро-
патии, посттромботическая болезнь (ПТБ) обеих нижних 
конечностей, отечно-болевая форма. Постоянно проводи-
лась гипотензивная, сахароснижающая и антикоагулянт-
ная терапия, применялись нитраты и статины. С момента 
появления язвы осуществлялась ее санация 3% раствором 
перекиси водорода с последующим нанесением йодо- 
или серебросодержащих мазей, топических АБ-средств. 
Большое количество препаратов и их сочетание привели 
к формированию дерматита и выраженного воспалитель-
ного процесса с экземой и болевым синдромом, несколько 
уменьшившимся при использовании атравматических по-
вязок. Неоднократно назначались курсы препаратов тиок-
товой кислоты, депротеинизированный гемодериват кро-
ви телят.

На момент осмотра на нижних конечностях визуали-
зировались телеангиоэктазии, ретикулярные и незначи-
тельно варикозно-измененные вены (вторичный вари-
коз на фоне ПТБ), отек голеней, больше справа (+3 см 
от уровня лодыжек), в области медиальной лодыжки — 
дефект кожных покровов 3,4×4,2 см с налетом фибрина 
и обильным отделяемым. Ткани вокруг язвы отечны, ги-
перемированы, экзематозно изменены. Пульсация на ма-
гистральных артериях определялась, имелись парестезии 
в виде чувства покалывания стоп, иногда — их онемения, 
жжения или снижения чувствительности; движения в су-
ставах — в полном объеме, безболезненные; поперечное 
плоскостопие 1–2-й степени.

В ходе ультразвукового исследования выявле-
ны симптомы ПТБ с наличием частичной реканализа-
ции ранее тромбированных вен с формированием внутри-



38 РМЖ, 2022 № 7

Хирургия. УрологияКлиническая практика

просветных гиперэхогенных тяжей (рис. 1A), клапанной 
недостаточностью и вторичным варикозным расширением 
подкожных вен (рис. 1B).

Признаков очередного рецидива тромбоза выявлено 
не было. В общем анализе крови патологии не выявлено, 
нормокоагуляция, сахар крови 7,01 ммоль/л, гликирован-
ный гемоглобин 6,0%, креатинин 6,8 мкмоль/л.

Пациентке были рекомендованы диосминсодержа-
щие препараты, комбинированное топическое средство, 
содержащее анестетик и антибиотик, ношение компрес-
сионного противоязвенного (двойного) трикотажа с наде-
ванием наружного гольфа при нагрузке. На фоне терапии 
отмечены купирование болевого синдрома, отека и очи-
щение язвы, однако ее размеры в течение 1,5 мес. прак-
тически не сокращались, на дне язвы имелись единичные 
вялые грануляции, сохранялось перифокальное воспаление 
с экзематозными изменениями, краевая эпителизация была 
незначительной (рис. 2А). При неинвазивной оптической 
когерентной томографии (ОКТ) тканей, окружающих ТЯ, 
также выявлялись признаки выраженного воспалительного 
процесса (рис. 2В).

На фоне продолжения указанной терапии пациент-
ке был назначен курсовой прием гидроксиэтилдиметилди-
гидропиримидина в дозе 500 мг 3 р/сут курсом 2 нед.

В ходе наблюдения отмечено постепенное купирование 
воспаления, появление активных грануляций с прогрессиру-
ющим нарастанием скорости эпителизации или «заживления 
под корочкой», сохраняющимся и после отмены препарата, 
несмотря на возрастание физической нагрузки и колебания 
уровня гликемии на фоне стресса (рис. 3А). При ОКТ тканей, 
окружающих ТЯ, отмечено значимое снижение выраженно-
сти оптических признаков воспаления (рис. 3В).

Пациентка И., 65 лет, обратилась в клинику по поводу 
длительно незаживающего язвенного дефекта кожи пра-
вой голени, появившегося около года назад после травмы го-
лени. Со слов пациентки, образованию язвенных дефектов 
предшествовало появление пузырей. В анамнезе — сахарный 
диабет 2 типа, компенсированный за счет сахароснижающих 
препаратов, гипертоническая болезнь 2-й степени, II стадия, 
риск 4. Ранее возникали мелкие язвенные дефекты в области 
левой голени, которые постепенно эпителизировались само-
стоятельно. Консультирована сосудистым хирургом, пато-
логия вен нижних конечностей не выявлена. Неоднократ-
но обращалась к дерматологу с жалобами на уплотнение 
кожи голеней. Установлен диагноз «липодерматосклероз».

Пациентка выполняла назначения врача, соблюдая 
диету с пониженным содержанием углеводов и прини-
мая сахароснижающие и гипотензивные препараты. На-
ружно на язвенные дефекты самостоятельно наклады-
вала топические АБ-средства и применяла облучение 
красным светом — без видимого положительного эффекта. 
Размеры язвенного дефекта увеличились за счет использо-
вания травматических повязок и трения обувью.

На момент первичного осмотра кожа обеих голе-
ней была уплотнена, с трудом собиралась в складку, поверх-
ность кожи — блестящая, отмечалось отсутствие придатков 
кожи. На задней поверхности нижней трети левой голени 
визуализировался очаг эритемы застойного фиолетово-ро-
зового цвета с относительно четкими границами размером 
около 15 см. В центре эритемы локализовались 2 сливаю-
щихся язвенных дефекта неправильной формы с ровными 
краями, дно которых было покрыто некротическими мас-
сами и гнойным налетом желтоватого цвета.

По данным ультразвукового исследования патологии 
вен нижних конечностей не выявлено. Общий анализ кро-
ви без патологии. Сахар крови 11,0 ммоль/л.

Пациентке проведена коррекция уровня гликемии, 
назначены системные АБ-препараты, средства, улучша-
ющие микроциркуляцию, топические АБ- и эпителизи-
рующие препараты в сочетании с диметилсульфоксидом 
(ДМСО) на кожу вокруг язвенных дефектов.

А В
Рис. 1. Пациентка К. Ультразвуковое исследование: вид-
ны внутрипросветный гиперэхогенный тяж — организо-
ванные тромботические массы (А) и расширение боль-
шой подкожной вены с картиной флебостаза в ней (В)

А

В

Рис. 2. Пациентка К. Язва после 1,5 мес. комплексной 
терапии: внешний вид трофического дефекта (А) и вер-
тикально ориентированный «срез» ОКТ тканей, окружаю-
щих ТЯ (В)
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При повторном обращении пациентки через 3 мес. от-
мечено, что в течение этого времени площадь язвенных 
дефектов продолжала увеличиваться, в центре элементов 
формировались новые некротические наслоения, вокруг 
элементов появились признаки мокнутия и болезненные 
ощущения (рис. 4).

На фоне повторного курса указанной терапии пациент-
ке был дополнительно назначен препарат гидроксиэтилди-
метилдигидропиримидина в дозе 500 мг 2 р/сут в течение 
4 нед. Отмечена положительная динамика: прекращение 
образования влажных некротических масс в области дна 
язвенных дефектов с формированием стабильной сухой 
корочки на поверхности очагов, начальные явления эпи-
телизации (рис. 5), значительное снижение интенсивно-
сти болезненных ощущений.

Пациентка Н., 27 лет, обратилась к врачу с жало-
бами на наличие язвенных дефектов голени и выражен-
ные болезненные ощущения. Дефекты появились 8 мес. 
назад на месте травмы кожи (натерла джинсами). Наличие 
хронических заболеваний отрицает. В анамнезе значитель-
ное повышение (в 2 раза) уровня тромбоцитов в общем 
анализе крови.

По поводу язвенных дефектов неоднократно кон-
сультирована хирургом, назначена стандартная терапия 
(системная АБ-терапия, местное применение левомеко-
ля) — без эффекта. Язвенные дефекты продолжали увели-
чиваться по площади, болезненность в очагах усиливалась.

На момент первичного осмотра: трофические нару-
шения локализованы в области внутренней поверхности 
правой голени, где имеется очаг разлитой инфильтри-
рованной эритемы застойного фиолетово-синюшно-
го цвета с относительно четкими границами, размером 
около 20 см. По периферии центрального очага рас-
полагаются множественные мелкие участки эритемы 
округлой формы до 0,5 см. В центре очага расположе-

А

В

Рис. 3. Пациентка К. Трофическая язва после 1,5 мес. 
комплексной терапии с добавлением гидроксиэтилди-
метилдигидропиримидина: внешний вид трофического 
дефекта (А) и вертикально ориентированный «срез» ОКТ 
тканей, окружающих ТЯ (В)

Рис. 4. Пациентка И. Трофическая язва после 3 мес. 
комплексной терапии без гидроксиэтилдиметилдигидро-
пиримидина

Рис. 5. Пациентка И. Трофическая язва после 1 мес. 
комплексной терапии с добавлением гидроксиэтилдиме-
тилдигидропиримидина
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ны 2 крупных язвенных дефекта размером около 5 см, 
имеющих тенденцию к слиянию, покрытые слоисты-
ми гнойно-геморрагическими корками коричневого цве-
та, в центре элементов располагаются гнойно-некроти-
ческие массы желтоватого цвета (рис. 6).

По данным УЗИ патологии периферических сосудов 
не выявлено. В общем анализе крови: снижение уровня ге-
моглобина до 109 г/л и эритроцитов до 3,6×1012/л, нор-
мальный уровень тромбоцитов и лейкоцитов без отклоне-
ний в лейкоцитарной формуле.

На основании данных анамнеза и клинического обсле-
дования заподозрена гангренозная пиодермия и реко-
мендован курс системных ГКС и АБ-препаратов широко-
го спектра действия, топические комбинированные ГКС 
и АБ-средства, топические препараты ДМСО, кератолити-
ческие средства с целью удаления роговых наслоений и ко-
рок, препятствующих эпителизации дефектов, а также то-
пические эмоленты на кожу обеих голеней.

На фоне проведенной терапии через 2 нед. при очеред-
ном осмотре отмечалась положительная динамика с ча-
стичным очищением язвенных дефектов от корок и некро-
тических масс, снижением выраженности воспалительных 
изменений в очаге (рис. 7).

Пациентке рекомендовано продолжение проводимой те-
рапии с присоединением курса гидроксиэтилдиметилдиги-
дропиримидина в дозе 500 мг 2 р/сут в течение 4 нед.

При очередных осмотрах через 2 и 4 нед. клинически 
отмечалось уменьшение глубины ТЯ, эпителизация мел-
ких язвенных дефектов «под корочкой», формирование 
над язвенными дефектами стабильной сухой корки без при-
знаков бактериального инфицирования (рис. 8).

Таким образом, во всех случаях на фоне присоедине-
ния к комплексной терапии препарата пиримидиново-
го ряда гидроксиэтилдиметилдигидропиримидина реги-
стрировалась отчетливая положительная динамика.

обсуждение
Лечение ТЯ, несомненно, зависит от основной патоло-

гии, вызвавшей нарушение микроциркуляции и обмена 
веществ в области поражения. Так, некоторые методы нор-
мализации гемодинамики, оптимальные при выраженной 
флебогипертензии [15], в частности ношение компресси-
онного трикотажа 3-го класса компрессии, противопоказа-
ны при артериальной недостаточности c развитием язвен-
ных дефектов. Терапия системного васкулита может 
включать ГКС [16], применения которых стараются избегать 

Рис. 7. Пациентка Н. Трофическая язва после 2 нед. ком-
плексной терапии

Рис. 6. Пациентка Н. Трофическая язва перед стартом 
комплексной терапии

А В

Рис. 8. Пациентка Н. Трофическая язва после 2 (А) 
и 4 (В) нед. комплексной терапии с добавлением препа-
рата пиримидинового ряда
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при ПТБ. Однако все ТЯ связаны с нарушением регенера-
ции тканей и имеют высокий риск инфицирования, что обу-
словливает включение в комплекс терапии соответствующих 
препаратов. Множественность факторов, провоцирующих 
образование язвенных дефектов у одного пациента, а так-
же одномоментное присутствие нескольких механизмов их 
образования нередко становятся причиной полипрагмазии 
и назначения нескольких препаратов, вступающих в неже-
лательные лекарственные взаимодействия, формирования 
клинических проявлений дерматита, еще больше усугубля-
ющего трофические нарушения, что способствует прогрес-
сированию ТЯ.

Представленные клинические примеры со сложными, 
ригидными к терапии ТЯ показали, что традиционная мно-
гокомпонентная терапия, несмотря на имеющийся положи-
тельный эффект, не всегда способствует прекращению ро-
ста и эпителизации язвенных дефектов.

Особенностью гидроксиэтилдиметилдигидропирими-
дина является комплексное воздействие, нивелирующее 
одновременно несколько элементов патогенеза разви-
тия ТЯ, в том числе воспалительный процесс, вне зависимо-
сти от исходной этиологии язвообразования. Несомненные 
преимущества гидроксиэтилдиметилдигидропиримидина 
в благоприятном профиле безопасности даже при совмест-
ном назначении с другими средствами, быстром появлении 
клинического эффекта с отчетливой регенерацией тканей 
вне зависимости от причин возникновения и патогенеза ТЯ, 
будь то диабетическая ангио- и нейропатия или ПТБ с про-
грессирующей флебогипертензией на фоне диабетиче-
ской микроангиопатии и ангиита.

Так как указанные группы пациентов могут попадать 
в поле зрения врачей разных специальностей, важна осве-
домленность клиницистов о многолетнем позитивном опы-
те применения препарата пиримидинового ряда при ТЯ 
самой разной этиологии, а также в лечении ожоговых и ра-
невых дефектов [13].

заключение
Длительно существующие, полиэтиологичные язвы мо-

гут сохраняться длительное время даже на фоне многоком-

понентной терапии и прогрессировать. Препарат гидрок-
сиэтилдиметилдигидропиримидина (Ксимедон) обладает 
комплексным действием, позволяющим достичь лучшего 
клинического эффекта за счет купирования воспалительно-
го процесса, улучшения микроциркуляции и стимуляции ре-
генерации тканей вне зависимости от этиологии язвенного 
дефекта и комбинации препаратов, применяемых парал-
лельно. С учетом механизма действия препарата и его уни-
версальности он может быть рекомендован к использова-
нию специалистами различного профиля.    
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