
Склад: 1 мл розчину містить етилметилгідроксипіридину сукцинату 50,0 мг. Лікарська форма. 
Розчин для ін’єкцій. Фармакотерапевтична група. Засоби, що впливають на нервову систему.  
Код АТХ N07X X. Показання. Гocтpi порушення мозкового кровообігу; черепно-мозкова травма, 
наслідки черепно-мозкових травм; дисциркуляторна енцефалопатія; нейроциркуляторна дистонія; 
легкі когнітивні порушення атеросклеротичного ґенезу; тривожні розлади при невротичних i 
неврозоподібних станах; гострий інфаркт міокарда (з першої доби), у складі комплексної терапії; 
первинна відкритокутова глаукома різних стадій, у складі комплексної терапії; купірування 
абстинентного синдрому при алкоголізмі з переважанням неврозоподібних і нейроциркуляторних 
порушень; гостра інтоксикація антипсихотичними засобами; гострі гнійно-запальні процеси у 
черевній порожнині (гострий некротичний панкреатит, перитоніт), у складі комплексної терапії. 
Протипоказання. Гостра печінкова або ниркова недостатність, підвищена індивідуальна чутливість 
до препарату, дитячий вік, вагітність, період годування груддю. Застосування у період вагітності 
або годування груддю.  Суворо контрольованих клінічних досліджень безпеки застосування 
препарату в період вагітності та годування груддю не проводилося, тому Лодиксем не застосовують 
у цей період. Спосіб застосування та дози. Лодиксем призначають внутрішньом’язово або 
внутрішньовенно (струминно, краплинно). Дози підбирають індивідуально. При інфузійному 
способі введення препарат слід розводити у фізіологічному розчині натрію хлориду (200 мл). 
Струминно Лодиксем вводять повільно протягом 5−7 хвилин, краплинно – зі швидкістю 40−60 
крапель за 1 хвилину. Максимальна добова доза не повинна перевищувати 1200 мг. При гострих 
порушеннях мозкового кровообігу Лодиксем призначають у комплексній терапії в перші 10−14 днів 
внутрішньовенно краплинно дорослим по 200−500 мг 2-4 рази на добу, потім внутрішньом’язово 
по 200-250 мг 2-3 рази на добу протягом 2 тижнів. При черепно-мозковій травмі та наслідках 
черепно-мозкових травм Лодиксем застосовують протягом 10–15 днів шляхом внутрішньовенного 
краплинного введення по 200–500 мг 2–4 рази на добу. При дисциркуляторній енцефалопатії у 
фазі декомпенсації Лодиксем слід призначати внутрішньовенно струминно або краплинно в дозі 
200−500 мг 1−2 рази на добу протягом 14 днів. Потім препарат вводять внутрішньом’язово по 
100−250 мг на добу протягом наступних 2 тижнів. Для курсової профілактики дисциркуляторної 
енцефалопатії препарат дорослим вводять внутрішньом’язово по 200−250 мг 2 рази на добу 
протягом 10−14 днів. При легких когнітивних порушеннях у хворих літнього віку та при тривожних 
станах препарат призначають внутрішньом’язово в дозі 100−300 мг на добу протягом 14−30 днів. При 
гострому інфаркті міокарда в складі комплексної терапії Лодиксем вводять внутрішньовенно або 
внутрішньом’язово протягом 14 діб на тлі традиційної терапії інфаркту міокарда, що включає нітрати, 
бета-адреноблокатори, інгібітори ангіотензинперетворювального  ферменту (АПФ), тромболітики, 
антикоагулянтні та антиагрегантні засоби, а також  симптоматичні засоби за показаннями. У перші 
5 діб для досягнення максимального ефекту бажане внутрішньовенне введення Лодиксему, в 
наступні 9 діб можливе внутрішньом’язове введення препарату. Внутрішньовенне введення 

препарату проводять шляхом повільної краплинної інфузії (щоб уникнути побічних ефектів) на 
0,9 % розчині хлориду натрію або 5 % розчині декстрози (глюкози) в об’ємі 100−150 мл протягом 
30−90 хв. За необхідності можливе повільне струминне введення препарату протягом не менше 5 
хвилин. Введення Лодиксему (внутрішньовенне або внутрішньом’язове) здійснюють 3 рази на добу, 
через кожні 8 годин. Добова терапевтична доза становить 6−9 мг на 1 кілограм маси тіла на добу, 
разова доза становить 2−3 мг/кг маси тіла. Максимальна добова доза не повинна перевищувати 
800 мг, разова – 250 мг. При відкритокутовій глаукомі різних стадій у складі комплексної терапії 
Лодиксем вводять внутрішньом’язово в добовій дозі 100−300 мг 1−3 рази на добу протягом 14 днів. 
При абстинентному алкогольному синдромі Лодиксем вводять у дозі 200−500 мг внутрішньовенно 
краплинно або внутрішньом’язово 2−3 рази на добу протягом 5−7 днів. При гострій інтоксикації 
антипсихотичними засобами дорослим препарат вводять внутрішньовенно в дозі 200−500 мг на 
добу протягом 7−14 днів. При гострих гнійно-запальних процесах черевної порожнини (гострий 
некротичний панкреатит, перитоніт) препарат призначають у першу добу як у передопераційний, 
так i в післяопераційний період. Дози залежать від форми та тяжкості захворювання, поширеності 
процесу, варіантів клінічного перебігу. Відміну препарату потрібно проводити поступово, 
тільки після стійкого позитивного клінічно-лабораторного ефекту. При гострому набряковому 
(інтерстиціальному) панкреатиті Лодиксем призначають дорослим по 200-500 мг 3 рази на добу 
внутрішньовенно краплинно (в ізотонічному розчині натрію хлориду) та внутрішньом’язово. 
Легкий ступінь тяжкості некротичного панкреатиту: по 100−200 мг 3 рази на добу внутрішньовенно 
краплинно (в ізотонічному розчині натрію хлориду) та внутрішньом’язово. Середній ступінь тяжкості: 
дорослим – по 200 мг 3 рази на добу внутрішньовенно краплинно (в ізотонічному розчині натрію 
хлориду). Тяжкий перебіг: у пульс-дозуванні 800 мг у першу добу при дворазовому введенні, далі – по 
200-500 мг 2 рази на добу з поступовим зниженням добової дози. Дуже тяжкий перебіг: у початковій 
дозі 800 мг на добу до стійкого купірування прояву панкреатогенного шоку, після стабілізації 
стану – по 300−500 мг 2 рази на добу внутрішньовенно краплинно (в ізотонічному розчині натрію 
хлориду) з поступовим зниженням добової дози. Діти. Суворо контрольованих клiнiчних дослiджень 
безпеки застосування препарату дiтям не проводилося, тому Лодиксем не застосовують цiй категорiї 
пацієнтів. Передозування. При передозуванні можлива сонливість. Лікування – дезінтоксикаційна 
терапія. Побічні реакції. Рідко – нудота, сухість слизової оболонки рота, алергічні реакції, сонливість, 
порушення процесу засинання, відчуття тривоги, емоційна реактивність, дистальний гіпергідроз, 
головний біль, порушення координації, підвищення артеріального тиску, зниження артеріального 
тиску. Упаковка. По 2 мл по 5 ампул в контурній чарунковій упаковці, по 2 контурні чарункові 
упаковки в пачці;  по 5 мл по 5 ампул в контурній чарунковій упаковці, по 1 контурній чарунковій 
упаковці в пачці. Категорія відпуску. За рецептом. Виробник. ТОВ «Юрія-Фарм». Р. П. МОЗ України  
UA/16708/01/01від 03.01.2019.
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На підставі даних стандартизованого ан- кету-
вання пацієнтів із гостро декомпенсова- ною СН 
(ГДСН) було продемонстровано, що більшості та-
ких хворих притаманна так звана ситуативна триво-
га, рівень якої є дещо вищим у жінок [8].

Після перенесеного гострого коронарного син-
дрому (ГКС) у 20-30% пацієнтів спосте- рігається 
підвищений рівень тривожності. Хоча тривога піс-
ля ГКС може бути корот- кочасною, приблизно в 
половині випадків її тривалість сягає 1 року [1]. По-
дібні по- казники розповсюдженості тривоги ма-
ють місце в пацієнтів з ішемічною хворобою серця 
(ІХС), які очікують на операцію аортокоронарного 
шунтування. У цій популя- ції 25% пацієнтів мають 
підвищений рівень тривоги перед втручанням [3].

Наразі існує достатньо даних про те, що тривога 
не тільки погіршує якість життя таких пацієнтів, а й 
відіграє самостійну па- тофізіологічну роль, активу-
ючи симпатичну ланку автономної нервової систе-
ми, низькоінтенсивне системне запалення, ендоте-
ліальну дисфункцію, агрегацію тромбоцитів [2-5]. 
Своєю чергою, зазначені зміни чинять негативний 
вплив на перебіг серцево-судинної патології, в тому 
числі СН [6, 7].

Вплив тривоги в пацієнтів  і з  СН на зростан-
ня смертності від серцево-судинних подій було 
встановлено на основі даних 4 проспективних до-
сліджень [10-13]. Подібна закономірність про-

слідковується також у хворих на ІХС. Зокрема, в 
недавньому ме- тааналізі 44 досліджень було по-
казано, що в осіб з ІХС тривожність призводить до 
сут- тєвого зростання кардіоваскулярної смертності 
(Celano C.M. al., 2015).

Таким чином, корекція тривоги має бути важ-
ливою складовою лікування пацієнтів із серце-
во-судинною патологією. Проте відкритим зали-
шається питання: чи має якийсь з анксіолітиків 
певні переваги саме в пацієнтів кардіологічного 
профілю?

Нашу увагу привернула внутрішньовенна фор-
ма анксіолітичного (протитривожного) препарату 
Лодиксем з її перевагою над традиційно застосову-
ваними пероральними анксіолітиками щодо швид-
кості настання терапевтичної дії. Діюча речовина 
Лодиксему – етилметилгідроксипіридину сукци-
нат, який у розчині дисоціює на емоксипін й ані-
онну форму бурштинової кислоти [9]. Емоксипін – 
синтезована речовина; фундаментальний механізм 
його дії – інактивація вільних радикалів, наслід-
ками чого є пригнічення перекисного окислення 
ліпідів, яке реалізується в доведеній універсаль-
ній мембранопротекторній дії [10, 11]. Натомість 
сукцинат – природна речовина, що є проміжним 
продуктом i регулятором тканинного дихання в 

Пілотне дослідження анксіолітичного 
препарату Лодиксем у пацієнтів з гостро 

декомпенсованою серцевою недостатністю

Л.Г.  Воронков, д.м.н., професор, Л.П. Паращенюк, Г.Є. Дудник,
ДУ «ННЦ «Інститут кардіології ім. академіка М.Д. Стражеска» НАМН України», м. Київ

Л.Г. Воронков

Тривожні розлади нерідко супроводжують перебіг серцево-судинних за-
хворювань і стають дедалі вираженішими за мірою їхнього прогресуван-
ня. Тривога також є частим супутником пацієнтів із серцевою недостатні-
стю  (СН).
У недавньому метааналізі 38 досліджень K. Easton і співавт. (2015) під-
рахували, що 32% пацієнтів із СН відчувають підвищений рівень тривож-
ності, а 13% пацієнтів відповідають критеріям тривожного розладу. На 
більш пізніх стадіях СН поширеність тривоги збільшується. Тривожний 
розлад діагностують приблизно у 20% пацієнтів із декомпенсованою СН, 
які для підтримки функції лівого шлуночка потребують імплантації допо-
міжних пристроїв [5, 6].
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мітохондріях [11, 12]. Існують дані, що введення 
екзогенного сукцинату покращує роботу мітохон-
дрій в умовах гіпоксії, отже, й енергетичний обмін 
у клітинах [11, 13]. Емоксипін у такому поєднанні, 
ймовірно, відіграє ключову роль, оскільки доведена 
його здатність (за рахунок мембранопротекторної 
дії) покращувати роботу низки мембраносполу-
чених регуляторних молекулярних сполук, як-от 
аденілатциклаза, фосфодіестераза, рецептори гам-
ма-аміномасляної кислоти, ацетилхолінестераза 
[14]. Роль двох останніх є однією з ключових у ре-
гуляції процесів нейротрансмісії в головному мозку 
[15, 16].

Слід зауважити, що, хоча емоксипін нара-
зі класифікований як анксіолітик (рубрика 
N05B), існує низка публікацій щодо його те-
рапевтичної ефективності в кардіологічних 
пацієнтів [17-20].

Зважаючи на вищенаведене, метою нашого пі-
лотного дослідження стало вивчення впливу Ло-
диксему на рівень тривоги, а також супутня оцінка 
динаміки на тлі його прийому ключових патофізіо-
логічних параметрів, тісно сполучених із клінічним 
перебігом СН (частота серцевих скорочень – ЧСС, 
артеріальний тиск – АТ, швидкість клубочкової 
фільтрації – ШКФ, вазодилататорна функція ендо-
телію).

Клінічна характеристика пацієнтів і 
методи обстеження

Обстежено 40 хворих віком від 40 до 75 років, гос-
піталізованих з приводу ГДСН до  відділення сер-
цевої  недостатності ДУ«ННЦ «Інститут кардіології 
ім. М.Д. Стражеска» НАМН України». Пацієнти 
були розподілені на 2 групи по 20 осіб, зіставних за 
віком, статевим розподілом, етіологією СН, част-
кою хворих із перенесеним інфарктом міокарда та 
фібриляцією передсердь, фракцією викиду лівого 
шлуночка, рівнем ШКФ, часткою пацієнтів із ко-
морбідними станами (цукровий діабет, хронічне 
обструктивне захворювання легень, анемія), а та-
кож за магнітудою по- тік-залежної (ендотелій-за-
лежної) вазодилататорної відповіді (табл. 1).

Пацієнтам 1-ї групи (активного втручання) до 
стандартної фармакотерапії з 2-ї доби додавали Ло-
диксем (500 мг внутрішньовенно інфузійно вранці 
та 200 мг вну- трішньом’язово ввечері); натомість 
хворі 2-ї групи (порівняння) отримували лише 
стан- дартну фармакотерапію.

Тривалість введення Лодиксему в усіх па- цієнтів 
була фіксованою та становила 8 діб. До початку до-
слідження та через 8 діб дані пацієнтів обох груп, 
як-от ЧСС, АТ, ШКФ, рі- вень тривожності в ба-
лах за загальноприйня- тою госпітальною шкалою 
HADS і магнітуда потік-залежної (ендотелій-за-
лежної) вазоди- латації плечової артерії (ЕЗВД), ре-
єстрували та вносили до бази даних. ЕЗВД оцінюва-
ли за допомогою стандартної манжеткової проби в  
модифікації Celemaier-Sorensen.

Статистичну обробку отриманих результатів здій-
снювали за допомогою пакета програм SPSS.
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3

Результати та обговорення
Стандартизоване анкетування пацієнтів за шка-

лою HADS, здійснене в 1-шу добу після їх потра-
пляння до  стаціонару, не продемонструвало від-
мінностей у сумі балів шкали тривоги між 1-ю та 
2-ю групами – 8 (7, 10) та 8 (6, 10); р=0,262. Зазна-
чена сума балів свідчить про наявність субклініч- 
ної тривожності.

Через 8 діб клініко-гемодинамічний стан пацієн-
тів обох груп загалом був стабілізований, причому 
середні добові дози внутрішньовенного петльово-
го діуретика, за допомогою якого був досягнутий 
вищезазначений ефект, в обох групах достовірно 
не відрізнялися, чому відповідала ідентична втрата 
маси тіла в обох групах. Між пацієнтами 1-ї та 2-ї 
груп наприкінці спостереження також не виявлено 
достовірної різниці за значеннями ЧСС та АТ, але 
зменшення задишки за шкалою Лікерта виявилося 
вираженішим у групі Лодиксему (табл. 2).

Водночас наприкінці лікування в групі Лодик-
сему спостерігалися суттєво нижчі значення 
балів тривоги за шкалою HADS на відміну від 
хворих групи порівняння, в яких динаміка за-
значеного показника була відсутня (рис. 1). 
У пацієнтів, які отримували Лодиксем, піс-
лялікуванняспостерігалидостовірно більшу 
магнітуду ендотелій-залежної вазодилата-
торної відповіді (рис. 2) та достовірно вищий 
рівень ШКФ.

Проведене дослідження підтвердило вихідну гіпо-
тезу про те, що парентеральне введення етилметил-
гідроксипіридину сукцинату (Лодиксем) дозою 700 

мг/добу може значимо зменшувати тривожні про-
яви в пацієнтів, госпіталізованих з приводу ГДСН. 
Варто зазначити, що  здатність емоксипіну сукци-
нату зменшувати тривожну симптоматику була ви-
явлена ще на етапі доклінічного вивчення, а зго-
дом підтверджена в низці клінічних випробувань. 
Зокрема, клінічно значимий анксіолітичний ефект 
препарату спостерігали в пацієнтів з артеріальною 
гіпертензією [21].

Важливою перевагою емоксипіну сукцинату як 
анксіолітичного засобу є сприятли- вий профіль 
безпеки, що вигідно відрізняє його від бензодіазе-
пінів. Лікарям добре відоме, що останні часто спри-
чиняють надмірну седацію. Емоксипіну сукцинат 
діє на ГАМК-залежні процеси максимально фізіо-
логічним способом (через мембрано- протекцію), 
а не шляхом жорсткої хімічної конформаційної пе-
ребудови ГАМК-А-рецепторів, як це відбувається 
під впливом бензодіазепінів [22]. Завдяки своєму 
уні- кальному механізму дії емоксипіну сукцинат 
не тільки зменшує тривогу, а й поліпшує на- стрій 
і загальне самопочуття пацієнтів. Так, у пацієнтів 
з артеріальною гіпертензією було відмічене рівно-
мірне зменшення як тривож- ної, так і депресивної 
симптоматики [21].

Водночас у проведеному нами дослідженні було 
отримано результати, які виходять за рамки анксіо-
літичного ефекту емоксипіну сукцинату та здаються 
перспективними з клінічного погляду. Йдеться про 
достовірне зростання ендотелій-залежної вазодила-
таторної  відповіді та  про збереження (на відміну 
від групи порівняння) вихідного рівня ШКФ на тлі 
активної діуретичної тера- пії. Тобто емоксипіну 
сукцинат зменшував прояви дисфункції ендотелію, 
що має важливе клінічне значення.
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Дисфункція ендотелію притаманна синдрому 
СН, системному атеросклерозу та його клінічно 
значимим локальним проявам (ІХС, цереброва-
скулярні розлади, обструктивна хвороба перифе-
ричних артерій) і характеризується порушенням 
балансу в бік синтезу вазоконстрикторних, про-
тромбогенних і прозапальних чинників. Результа-
том цих змін є обмеження можливостей регуляції 
кровотоку, зростання ризику внутрішньосудин-
ного тромбозу, а також активізація судинного за-
палення, що відіграє важливу роль у формуванні 
атеросклеротичної бляшки [33-35]. Саме ендотелій 
є головною мішенню для патогенного впливу про-
відних факторів кардіоваскулярного ризику, таких 
як куріння, дисліпідемія, цукровий діабет. Зумов-
лені ними ушкодження ендотелію і, відповідно, 
його дисфункція є патогенетичною основою роз-
витку атеросклерозу різних локалізацій і клінічних 
проявів останнього у вигляді стенокардії, інфаркту 
міокарда (ІМ), цереброішемічних розладів і мозко-
вого інсульту, пе- реміжної кульгавості [35-37].

Незалежно від маніфестації клінічних проявів 
атеросклерозу (коронарні, периферичні або це-
ребральні судини) феномен ендотеліальної дис-
функції носить системний характер. Інформацію 
про функціональний стан ендотелію можна от-
римати за допомогою визначення циркулюючих 
у крові маркерів його активації або ушкодження 
(наприклад, Е-селектин, фактор Віллебранда, ен-
дотелін-1, клітини – попередники ендотеліоцитів, 
мікрочастинки ендотеліоцитів та ін.) [38]. Разом із 
тим основними залишаються підходи, які оціню-
ють (ультросонографія або плетізмографія) ступінь 
дилатації крупної артерії (зазвичай плечової) у від-
повідь на введення ацетилхоліну або на тимчасове 

її перетискання (проба з реактивною гіперемією – 
РГ; за іншою термінологією – проба з потік-залеж-
ною, або ендотелій-залежною, вазодилатацією). 
Остання розглядається як золотий стандарт неін-
вазивної оцінки ендотеліальної функції.

Між вираженістю дисфункції ендотелію та ризи-
ком виникнення низки серцево-судинних усклад-
нень існує пряма залежність. Зокрема, показано, 
що ступінь порушення ендотеліальної функції за 
даними проби з РГ прямо корелює з ризиком не-
сприятливого результату при гострому ІМ, а також 
зі смертністю пацієнтів з хронічною серцевою не-
достатністю (ХСН) [39, 40].

У нашому досліджені застосування емоксипіну 
сукцинату супроводжувалося суттєвим зростанням 
ендотелій-залежної вазодилататорної відповіді. Це 
свідчить по позитивний вплив даного препарату на 
функцію ендотелію та дозволяє розраховувати на 
зниження ризику серцево-судинних ускладнень у 
майбутньому.

Емоксипіну сукцинат може впливати на функцію 
ендотелію кількома шляхами. По-перше, він є по-
тужним антиоксидантом, а окислювальний стрес 
є одним з ключових механізмів розвитку ендоте-
ліальної дисфункції. По-друге, Лодиксем може 
покращувати стан ендотелію через зменшення 
тривожної симптоматики. Встановлено, що триво-
га та тривожні розлади пов’язані з патологічними 
змінами функціонального стану ендотелію судин 
[25-30]. У літературі вже є певні дані про здатність 
емоксипіну сукцинату зменшувати прояви ендоте-
ліальної дисфункції [31, 32]. Своєю чергою, покра-
щення функції ендотелію і, відповідно, мозкового 
кровотку теоретично може сприяти прискоренню 
зменшення тривоги. Робоча схема, в якій наведе-
но механізми потенційних терапевтичних ефектів 
емоксипіну сукцинату (Лодиксем) при СН, пред-
ставлена на рисунку 3.

Отже, проведене дослідження показало, 
що в пацієнтів із ГДСН парентеральне при-
значення Лодиксему здатне чинити швидку 
анксіолітичну дію, поєднану з певними спри-
ятливими змінами судинної регуляції, що 
потребує подальших досліджень. Останнє 
стосується й оцінки терапевтичного впливу 
сукцинату як складового компонента цього 
препарату на міокардіальну функцію в та-
ких пацієнтів, щодо чого наразі є обнадійливі 
повідомлення [18, 20].
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Склад: 1 мл розчину містить етилметилгідроксипіридину сукцинату 50,0 мг. Лікарська форма. 
Розчин для ін’єкцій. Фармакотерапевтична група. Засоби, що впливають на нервову систему.  
Код АТХ N07X X. Показання. Гocтpi порушення мозкового кровообігу; черепно-мозкова травма, 
наслідки черепно-мозкових травм; дисциркуляторна енцефалопатія; нейроциркуляторна дистонія; 
легкі когнітивні порушення атеросклеротичного ґенезу; тривожні розлади при невротичних i 
неврозоподібних станах; гострий інфаркт міокарда (з першої доби), у складі комплексної терапії; 
первинна відкритокутова глаукома різних стадій, у складі комплексної терапії; купірування 
абстинентного синдрому при алкоголізмі з переважанням неврозоподібних і нейроциркуляторних 
порушень; гостра інтоксикація антипсихотичними засобами; гострі гнійно-запальні процеси у 
черевній порожнині (гострий некротичний панкреатит, перитоніт), у складі комплексної терапії. 
Протипоказання. Гостра печінкова або ниркова недостатність, підвищена індивідуальна чутливість 
до препарату, дитячий вік, вагітність, період годування груддю. Застосування у період вагітності 
або годування груддю.  Суворо контрольованих клінічних досліджень безпеки застосування 
препарату в період вагітності та годування груддю не проводилося, тому Лодиксем не застосовують 
у цей період. Спосіб застосування та дози. Лодиксем призначають внутрішньом’язово або 
внутрішньовенно (струминно, краплинно). Дози підбирають індивідуально. При інфузійному 
способі введення препарат слід розводити у фізіологічному розчині натрію хлориду (200 мл). 
Струминно Лодиксем вводять повільно протягом 5−7 хвилин, краплинно – зі швидкістю 40−60 
крапель за 1 хвилину. Максимальна добова доза не повинна перевищувати 1200 мг. При гострих 
порушеннях мозкового кровообігу Лодиксем призначають у комплексній терапії в перші 10−14 днів 
внутрішньовенно краплинно дорослим по 200−500 мг 2-4 рази на добу, потім внутрішньом’язово 
по 200-250 мг 2-3 рази на добу протягом 2 тижнів. При черепно-мозковій травмі та наслідках 
черепно-мозкових травм Лодиксем застосовують протягом 10–15 днів шляхом внутрішньовенного 
краплинного введення по 200–500 мг 2–4 рази на добу. При дисциркуляторній енцефалопатії у 
фазі декомпенсації Лодиксем слід призначати внутрішньовенно струминно або краплинно в дозі 
200−500 мг 1−2 рази на добу протягом 14 днів. Потім препарат вводять внутрішньом’язово по 
100−250 мг на добу протягом наступних 2 тижнів. Для курсової профілактики дисциркуляторної 
енцефалопатії препарат дорослим вводять внутрішньом’язово по 200−250 мг 2 рази на добу 
протягом 10−14 днів. При легких когнітивних порушеннях у хворих літнього віку та при тривожних 
станах препарат призначають внутрішньом’язово в дозі 100−300 мг на добу протягом 14−30 днів. При 
гострому інфаркті міокарда в складі комплексної терапії Лодиксем вводять внутрішньовенно або 
внутрішньом’язово протягом 14 діб на тлі традиційної терапії інфаркту міокарда, що включає нітрати, 
бета-адреноблокатори, інгібітори ангіотензинперетворювального  ферменту (АПФ), тромболітики, 
антикоагулянтні та антиагрегантні засоби, а також  симптоматичні засоби за показаннями. У перші 
5 діб для досягнення максимального ефекту бажане внутрішньовенне введення Лодиксему, в 
наступні 9 діб можливе внутрішньом’язове введення препарату. Внутрішньовенне введення 

препарату проводять шляхом повільної краплинної інфузії (щоб уникнути побічних ефектів) на 
0,9 % розчині хлориду натрію або 5 % розчині декстрози (глюкози) в об’ємі 100−150 мл протягом 
30−90 хв. За необхідності можливе повільне струминне введення препарату протягом не менше 5 
хвилин. Введення Лодиксему (внутрішньовенне або внутрішньом’язове) здійснюють 3 рази на добу, 
через кожні 8 годин. Добова терапевтична доза становить 6−9 мг на 1 кілограм маси тіла на добу, 
разова доза становить 2−3 мг/кг маси тіла. Максимальна добова доза не повинна перевищувати 
800 мг, разова – 250 мг. При відкритокутовій глаукомі різних стадій у складі комплексної терапії 
Лодиксем вводять внутрішньом’язово в добовій дозі 100−300 мг 1−3 рази на добу протягом 14 днів. 
При абстинентному алкогольному синдромі Лодиксем вводять у дозі 200−500 мг внутрішньовенно 
краплинно або внутрішньом’язово 2−3 рази на добу протягом 5−7 днів. При гострій інтоксикації 
антипсихотичними засобами дорослим препарат вводять внутрішньовенно в дозі 200−500 мг на 
добу протягом 7−14 днів. При гострих гнійно-запальних процесах черевної порожнини (гострий 
некротичний панкреатит, перитоніт) препарат призначають у першу добу як у передопераційний, 
так i в післяопераційний період. Дози залежать від форми та тяжкості захворювання, поширеності 
процесу, варіантів клінічного перебігу. Відміну препарату потрібно проводити поступово, 
тільки після стійкого позитивного клінічно-лабораторного ефекту. При гострому набряковому 
(інтерстиціальному) панкреатиті Лодиксем призначають дорослим по 200-500 мг 3 рази на добу 
внутрішньовенно краплинно (в ізотонічному розчині натрію хлориду) та внутрішньом’язово. 
Легкий ступінь тяжкості некротичного панкреатиту: по 100−200 мг 3 рази на добу внутрішньовенно 
краплинно (в ізотонічному розчині натрію хлориду) та внутрішньом’язово. Середній ступінь тяжкості: 
дорослим – по 200 мг 3 рази на добу внутрішньовенно краплинно (в ізотонічному розчині натрію 
хлориду). Тяжкий перебіг: у пульс-дозуванні 800 мг у першу добу при дворазовому введенні, далі – по 
200-500 мг 2 рази на добу з поступовим зниженням добової дози. Дуже тяжкий перебіг: у початковій 
дозі 800 мг на добу до стійкого купірування прояву панкреатогенного шоку, після стабілізації 
стану – по 300−500 мг 2 рази на добу внутрішньовенно краплинно (в ізотонічному розчині натрію 
хлориду) з поступовим зниженням добової дози. Діти. Суворо контрольованих клiнiчних дослiджень 
безпеки застосування препарату дiтям не проводилося, тому Лодиксем не застосовують цiй категорiї 
пацієнтів. Передозування. При передозуванні можлива сонливість. Лікування – дезінтоксикаційна 
терапія. Побічні реакції. Рідко – нудота, сухість слизової оболонки рота, алергічні реакції, сонливість, 
порушення процесу засинання, відчуття тривоги, емоційна реактивність, дистальний гіпергідроз, 
головний біль, порушення координації, підвищення артеріального тиску, зниження артеріального 
тиску. Упаковка. По 2 мл по 5 ампул в контурній чарунковій упаковці, по 2 контурні чарункові 
упаковки в пачці;  по 5 мл по 5 ампул в контурній чарунковій упаковці, по 1 контурній чарунковій 
упаковці в пачці. Категорія відпуску. За рецептом. Виробник. ТОВ «Юрія-Фарм». Р. П. МОЗ України  
UA/16708/01/01від 03.01.2019.
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