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Оксикамы – группа нестероидных противовоспали-

тельных препаратов (НПВП), производных эноликовой ки-

слоты, одни из наиболее часто применяемых в клинической

практике для купирования болевых синдромов, воспаления

и лихорадки лекарственных средств. Относящийся к группе

оксикамов препарат теноксикам (Тексаред®, Dr. Reddy’s)1

имеет молекулярное строение, которое обеспечивает препа-

рату некоторые особенности действия по сравнению с го-

мологами. Замена бензотиазинового кольца «тиенотиази-

новой системой» в его структуре [1] придает молекуле тено-

ксикама более гидрофильный характер (рис. 1), при этом

введение в состав молекулы теноксикама второго атома се-

ры (S) и метильного радикала (СН3) дает возможность пре-

бывания его молекулы в биосредах (в частности, в «карма-

не» ЦОГ) не только в цвиттер-ионной, но и в β-кето-еноль-

ной (реактогенной) форме [2]. Иными словами, наличие S-

связи в дизайне теноксикама, тиентиазинового кольца в его

молекуле и метильного радикала в мета-положении бен-

зольного кольца [2] обеспечивает важные отличия этого

препарата от гомологов в отношении не только фармакоки-

нетики, но и фармакодинамики [3] (см. рис. 1).
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Механизм действия теноксикама классический – вза-

имодействие с ферментами [4]. Препарат блокирует актив-

ность циклооксигеназ (ЦОГ), известных как ЦОГ-1

и ЦОГ-2, которые превращают арахидоновую кислоту

в простагландин Н2 (ПГН2) и далее в простаноиды: проста-

гландины (ПГ), простациклины (ПЦ) и тромбоксаны (ТХ),

причем с разной скоростью и в разных количествах. Это об-

стоятельство (неравномерность влияния, селективность

действия и т. д.) отчасти объясняет различия в действии

НПВП, включая теноксикам. Напомним, что ПГ – основ-

ные аутокоиды в развитии воспаления и боли, особенно

ПГЕ2 (рис. 2).

Из рис. 2 следует, что оксикамы оказывают действие

в двух местах в цепочке синтеза простаноидов: на уровне

ЦОГ-1 и ЦОГ-2, а также на активируемую воспалением

мембранную синтетазу 1-го типа (мПГЕС-1) [5]. Наиболее

активными простаноидами являются ПГЕ2 и простациклин

ПГI2. В образовании ПГЕ2 участвуют несколько изоформ

синтетаз, локализованных как в мембранах клеток, так

и в их цитозоле. Различают два подтипа мембраносвязан-

ных, или эндотелиальных, ПГЕ2-синтетаз (мПГЕС-1

и мПГЕС-2), а также цитозольные ПГЕ2-синтетазы

(цПГЕС). Базальный синтез ПГЕ2 является постоянным

процессом и находится под контролем мПГЕС-2 и цПГЕС,

а при воспалительной реакции «подключается» синтетаза

мПГЕС-1 (см. рис. 2). Иными словами, ПГЕ2 – один из са-

мых активных аутокоидов, влияющих на функцию органов-

эффекторов, и регуляция его синтеза через взаимодействие

с оксигеназами и синтетазами обусловливает различия меж-

ду НПВП. ПГЕ2 взаимодействует с рецепторами (ЕР1 – ЕР4)

нарушение работы которых может вызывать разные по на-

правленности изменения в органах-эффекторах (увеличе-

ние натрийуреза и диуреза, вазодилатацию, бронхоконст-

рикцию или бронходилатацию, сокращение или расслабле-

ние гладкой мускулатуры желудочно-кишечного тракта,

снижение секреции кислоты и повышение секреции слизи

желудком, гипералгезию, пирогенный

эффект, сокращение матки, угнетение

липолиза и т. д.). 

Простациклин (ПГI2) образуется

из ПГН2 преимущественно в эндоте-

лии сосудов. ПГI2 снижает агрегацию

тромбоцитов, вызывает вазодилата-

цию, усиливает действие антикоагу-

лянтов и является эндогенным антаго-

нистом тромбоксана А2, который так-

же образуется из ПГН2. Простацик-

лин-тромбоксановая система обеспе-

чивает тромбоцитарно-сосудистый

гомеостаз.

ЦОГ являются хорошо изучен-

ными ферментами. Их считают клю-

чевыми энзимами сигнализации

в липидах. Как все ферменты, они

имеют активные центры гидрофоб-

ного типа, которые расположены как

бы в «карманах» фермента. Таких

карманов несколько, в том числе

центральный связывающий НПВП

карман [6]. Каждая ЦОГ имеет свои

функции, но вместе они сосуществу-

ют в кооперативной взаимосвязи

друг с другом [7].

В экспериментальных исследо-

ваниях силу действия лекарственных

веществ, которые взаимодействуют

с ферментами, оценивают по показа-

телю IC50 (inhibitory concentration,

или, точнее, концентрация полумак-

симального ингибирования). IC50 –
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Рис. 1. Структурная формула теноксикама (а) и наиболее

близкого к нему по строению пироксикама (б). 

Обведены отличия молекулярного строения теноксикама 

Fig. 1. Structural formula of tenoxicam (a) and piroxicam (б) – 

its structurally closest medication. The differences in the molecular

structure of tenoxicam are circled

O O O O

S N

NN NN

N
H

H

H

OO HOHO

CH3

а б

S

S

Рис. 2. Схема биотрансформации арахидоновой кислоты и ее основные продукты.

12HTTS – 12-гидроксигептадекатриеновая кислота; 15HETE – 15-гидроксиэйко-

затетраеновая кислота; LTA4 – лейкотриен А4; LTВ4 – лейкотриен В4; 

LTD4 – лейкотриен D4; LTE4 – лейкотриен E4; ПГН2 – простагландин Н2; 

ПГЕ2 – простагландин Е2; ПГF2 – простагландин F2; ПГI2 – простациклин I2;

ТХА2 – тромбоксан А2; мПГЕС-1 – мембранная ПГЕ2-синтетаза-1. 

1, 2 – место действия НПВП и оксикамов; 2 – место действия только оксикамов

Fig. 2. Schematic of the biotransformation of arachidonic acid 

and its most important products
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это количественный показатель, который говорит о том,

сколько нужно взять препарата (например, НПВП) в мик-

ромолях (μМ), чтобы ингибировать фермент (например,

ЦОГ) ровно на 50% [8]. IC50 полностью не отражает степень

аффинности (Ki) препарата к изоформам фермента, но этот

показатель может служить ориентиром для выбора в клини-

ческой практике. С определенным допущением можно за-

ключить: чем меньше значение IC50, тем более аффинным

является НПВП к ЦОГ. Теноксикам не является селектив-

ным блокатором, он взаимодействует с обеими системами

ЦОГ. Важно подчеркнуть, что теноксикам относят к «равно-

весным» блокаторам ЦОГ, с коэффициентом 1,32 (рис. 3).

Ферменты ЦОГ связаны друг с другом, поэтому разница по

цифрам блока двух ферментов имеет клиническое значение:

чем меньше интервал значений IC50 между ЦОГ-1 и ЦОГ-2,

тем меньше «раскачиваются весы», так как на многие функ-

циональные системы организма эти два фермента действу-

ют по-разному. Например, при блокаде ЦОГ-1 усиливается

натрийурез и снижается артериальное давление, а при бло-

каде ЦОГ-2 натрийурез снижается и артериальное давление

возрастает. Равновесная блокада сопровождается меньши-

ми изменениями гемодинамики [9].

Из рис. 3 следует, что наименьшая разница между ин-

гибированием ЦОГ-1 и ЦОГ-2 наблюдается у теноксикама

(в 1,32 раза), однако по силе ингибирования ЦОГ-1 в экспе-

рименте он уступает пироксикаму почти в 2,2 раза [1], чего

нельзя сказать про клинические исследования [1]. Введение

в состав бензотиазола углеродных фрагментов (радикала

СН3) делает молекулу теноксикама более гидрофобной, что

повышает ее «проходимость» в гидрофобном «кармане»

ЦОГ и обеспечивает взаимодействие с несколькими места-

ми узнавания в нем [2, 9–11]. Блокада ЦОГ-1 и ЦОГ-2 –

главный механизм действия препарата, который, с теми или

иными «оттенками», имеется у каждого представителя груп-

пы НПВП. Помимо этого, теноксикам проявляет дополни-

тельные противовоспалительные свойства: ингибирует фа-

гоцитоз, высвобождение гистамина и хемотаксис лейкоци-

тов [12, 13] и снижает продукцию свободных радикалов

в зоне воспаления, «экономя» запасы глутатиона (фермент

мПГЕС-1 катализирует переход ПГН2 в ПГЕ2 при участии

аллостерического эффектора мембраносвязанного глутати-

он-зависимого белка; блокируя этот катализ, теноксикам

сохраняет уровень глутатиона, тот попросту не тратится)

[14–16]. В отличие от аспирина, пиразолонов и некоторых

других НПВП, теноксикам не вызывает изменений в функ-

ции хрящевой ткани [17], а по мнению E. Vignon и соавт.

(1990), за счет ингибирования активности протеогликаназы

и коллагеназы теноксикам способен оказывать хондропро-

тективный эффект [18]. В экспериментальных исследова-

ниях по аналгезирующей и противовоспалительной актив-

ности теноксикам был эквивалентен пироксикаму [14].

В равноэквивалентных дозах противовоспалительное дей-

ствие теноксикама превышало таковое аспирина, напрок-

сена и мефенамовой кислоты [15]. Как антипиретик тенок-

сикам превышал активность аспирина, по силе действия

был равен индометацину и уступал пироксикаму, напроксе-

ну и диклофенаку [15].

У молодых здоровых добровольцев и у пациентов

средних лет с остеоартритом с функцией почек в пределах

нормы теноксикам не изменял функцию почек и не оказы-

вал нефротоксического действия [19, 20]. Более того, в ис-

следовании H.A. Bird и соавт. [21] было установлено, что на-

значение больным, страдающим ревматоидным артритом

и/или остеоартритом с сопутствующей почечной недоста-

точностью легкой степени, теноксикама в течение 12 нед

в дозе 20 мг/сут сопровождалось снижением клиренса креа-

тинина с 64,7 до 57,9 мл/мин (р=0,039). Однако не следует

думать, что теноксикам – нефропротектор. M. Lapeyre-

Mestre и соавт. [22] проанализировали данные за период

с 2002 по 2006 г. (n = 38 506) по ацеклофенаку, диклофенаку,

кетопрофену, мелоксикаму, напроксену, нимесулиду, пиро-

ксикаму и теноксикаму с целью выявления побочных эффе-

ктов по различным функциональным системам (желудоч-

но-кишечный тракт, сердечно-сосудистая система, дейст-

вие на почки, печень и кожный покров). Кетопрофен был

связан с наибольшей совокупной зарегистрированной час-

тотой серьезных нежелательных реакций (0,78 случая на

1 млн определенных суточных доз), за ним следовали дикло-

фенак (0,58), нимесулид (0,52), напроксен (0,50), пирокси-

кам (0,47), теноксикам (0,42), мелоксикам (0,41) и ацекло-

фенак (0,30). 

Молекулярная структура теноксикама позволила оце-

нить его в качестве хелатообразователя тяжелых металлов.

По крайней мере, возможность комплексообразования

в термодинамических системах Fe3+–метанол и Fe3+–ацетон

между лигандами теноксикамом и пироксикамом была под-

тверждена спектрофотометрически [23]. Работа R. Moya-

Hernandez и соавт. [23] послужила основанием исследовать

противоопухолевое действие оксикамов (в частности, тено-

ксикама). Было установлено, что комплексообразование

в системе Cu2+–оксикам способно взаимодействовать

с ДНК и вызывать ее повреждение при злокачественной

трансформации [24]. 

Оксикамы в целом и теноксикам в частности являют-

ся перспективными субстанциями для лечения нейродеге-

неративных заболеваний. Их нейропротективное действие,

представленное в экспериментальной модели паркинсо-

низма [25], связано с подавлением активности нейротокси-

на 1-метил-4-фенилпиридиния (МФТП) – мощного разру-

шителя дофаминергических нейронов. 

Рис. 3. Сравнительная активность оксикамов 

по способности ингибировать ЦОГ-1 и ЦОГ-2 

по коэффициенту IC50 (цит. по: National Centre 

for Biotechnology Information. Bethesda, updated 2020)

Fig. 3. Comparison of the activity of oxicams 

based on the ability to inhibit COX-1 and COX-2 

using the IC50 coefficient (cited from: National Centre 

for Biotechnology Information. Bethesda, updated 2020)
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Известно несколько клинически значимых особенно-

стей фармакокинетики препарата теноксикам. 

В ряду НПВП у теноксикама самый низкий показатель
константы диссоциации (рК) из всей группы НПВП (рК=2).

Это означает, что при ацидозах любого типа сила действия

препарата будет возрастать, а при алкалозах любого типа

она будет снижаться из-за диссоциации молекулы тенокси-

кама. Правило классическое [4] и работает в любых ком-

партментах организма человека: в желудке, почках, кишеч-

нике и т. д. (рис. 4). Оно особенно важно при назначении

теноксикама коморбидным пациен-

там. Здесь нужно тщательно регулиро-

вать дозу, принимая во внимание зна-

чение рК препарата.

Отличительной чертой тенокси-

кама является длительный период полу-
выведения(Т0,5) и низкий клиренс; таким

образом, препарат можно принимать

1 раз в день [24]. Среднее значение Т0,5

теноксикама составляет 72 ч – наибо-

лее длительное время выведения из

всей группы НПВП.

Иными словами, при однократ-

ном назначении ксенобиотик задер-

живается в почках 72 ч, и преимущест-

венно почками он выделяется из орга-

низма. Здесь очень важно подчерк-

нуть, что Т0,5 теноксикама следует рас-

сматривать в контексте его рК, чтобы

при возникновении неприятностей

(боль в животе, ограничение диуреза,

повышение тонуса бронхов и т. д.) бы-

стро снизить концентрацию препара-

та в плазме крови («срезать верхушку

концентрации») назначением щелоч-

ного питья.

Принимая во внимание эти два

показателя фармакокинетики тенок-

сикама, можно управлять его кон-

центрацией в нужном направлении

и, соответственно, оптимизировать

лечение.

Большая широта терапевтиче-
ской концентрации. Разница между

ECmin (минимальная терапевтическая

концентрация) и LCmin (минимальная

токсическая концентрация), а также

линейность кинетики препарата (кон-

кретная доза формирует конкретную

концентрацию препарата в плазме

крови) представлены на рис. 5.

Завершая обзор фармакокинети-

ки теноксикама, отметим следующее:

– независимо от дозы препара-

та, Сmax для таблетированной

формы составляет в среднем

1,9 ч. После внутримышечно-

го введения концентрация те-

ноксикама достигает 90% от

максимально возможного

значения (Сmax) через 15 мин.

При этом противоболевой эф-

фект для обеих форм развива-

ется в течение 30 мин после

его приема [29];
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Рис. 4. Экскреция теноксикама почками (по [26, 27]). 

а – кислая моча: теноксикам реабсорбируется в кровоток, его концентрация 

в плазме крови повышается; б – щелочная моча: теноксикам экскретируется 

почками, его концентрация в плазме крови снижается

Fig. 4. Excretion of tenoxicam via the kidneys (according to [26, 27]).

a – acidic urine: tenoxicam is reabsorbed into the bloodstream, its concentration 

in the blood plasma increases; б – alkaline urine: tenoxicam is excreted 

via the kidneys, its concentration in the blood plasma decreases

Кровоток Кровоток

а

Теноксикам (рК=2)

20 мг, рН мочи 3

Фильтрация 

в клубочках

Секреция 

в канальцах

Реабсорбция 

в канальцах

При ацидозе концентрация теноксикама

в плазме крови увеличивается: доза 20 мг

дает концентрацию выше 10 мкг/мл 

(минимальная токсическая концентрация

формируется после 10–15 мкг/мл)

При алкалозе концентрация теноксикама

в плазме крови снижается: доза 20 мг 

дает концентрацию выше 3–4 мкг/мл 

(минимальная действующая концентрация

формируется после 3 мкг/мл)

Теноксикам (рК=2)

20 мг, рН мочи 7

Фильтрация 

в клубочках

Секреция 

в канальцах

Реабсорбция 

в канальцах

б

Рис. 5. Фармакометрия и токсикометрия препарата теноксикам (Тексаред®). 

ECmax – максимальная терапевтическая концентрация; EC50 – средняя терапевти-

ческая концентрация; ECmin – минимальная терапевтическая концентрация;

LCmin – минимальная токсическая концентрация; Сmax – время достижения 

максимальной концентрации в плазме крови; Т0,5 – период полувыведения; 

рК – показатель константы диссоциации; f – биодоступность; % – процент 

связи с белками плазмы крови; Спл – концентрация препарата в плазме крови 

Fig. 5. Pharmacometry and toxicometry of tenoxicam (Texared®)
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40 мг → Спл=9–12 мкг/мл

Примечание. Материалы по фармакометрии

теноксикама составлены на основе анализа

баз данных Micromedex, Inc. [28] и TIAFT [27]
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– концентрация теноксикама в синовиальной жидко-

сти составляет 50% от его концентрации в плазме

крови (если доза 20 мг/сут создает концентрацию

в плазме крови 9,2±3,7 мкг/мл, то в синовиальной

жидкости она будет составлять 3,9±1,8 мкг/мл [30]);

– квота элиминации почками в течение суток (Ае24)

составляет 65% [29];

– квота элиминации кишечником составляет 35%

[31].

Данные фармакодинамики и фармакокинетики тено-

ксикама позволяют сделать ряд практически значимых вы-

водов:

• больные должны получать минимальную эффектив-

ную дозу препарата;

• средняя терапевтическая доза составляет 20 мг/сут

(есть сведения о том, что доза 40 мг/сут при остео-

артрите является более эффективной, однако в силу

линейности фармакокинетики препарата побочных

эффектов становится также в 2 раза больше [32]);

исключение составляет подагрический артрит, когда

теноксикам рекомендуют назначать по схеме: 1-й

и 2-й дни – 40 мг/сут, далее – по 20 мг/сут в течение

5 дней [15];

• коррекции дозы у больных с поражением почек

и печени не требуется, однако необходимо следить

за маркерами поражения почек [32, 33]; 

• лицам пожилого возраста корригировать дозу тено-

ксикама не требуется [34], хотя при сочетании «по-

жилой возраст + низкий клиренс», вероятно, будет

целесообразным снижать дозы теноксикама (прим.

наше. – Авт.).

С р а в н и т е л ь н ы е  к л и н и ч е с к и е  и с с л е д о в а н и я
т е н о к с и к а м а  с д р у г и м и  п р е д с т а в и т е л я м и
г р у п п ы  Н П В П
На наш взгляд, исследования эффективности препа-

рата и его гомологов являются наиболее полезными для

клинической практики; ниже мы приводим некоторые из

них.

Теноксикам в сравнении с пироксикамом
Сравнительное контролируемое исследование между

теноксикамом (20 мг/сут) и пироксикамом (20 мг/сут) вы-

полнено у 40 больных с анкилозирущим спондилитом.

В первые 6 нед обезболивающее действие теноксикама пре-

восходило таковое пироксикама, в последующие 4 нед сила

обезболивающего действия препаратов представлялась оди-

наковой [35].

В нескольких контролируемых исследованиях сравни-

вали теноксикам (20 мг/сут) и пироксикам (20 мг/сут) у па-

циентов с остеоартритом. Установлена одинаковая эффек-

тивность в отношении противовоспалительного и анальге-

тического действия на фоне одинаковой переносимости

препаратов, однако побочных эффектов в группе тенокси-

кама было меньше [15, 35–37].

В условиях двойного слепого контролируемого иссле-

дования выполнено сравнение теноксикама и пироксикама

у 719 больных ревматоидным артритом и у 609 больных ос-

теоартритом. Оба препарата назначали в дозе 20 мг/сут

внутрь однократно. При необходимости дополнительно на-

значали парацетамол. Оценку состояния выполняли на 4, 8

и 12-й неделях. В группах сравнения уменьшались боль при

движении, ночные боли, ощущение гиподинамии (у паци-

ентов с остеоартритом) и утреннее ощущение скованности

(у пациентов с ревматоидным артритом); существенных

различий в эффективности не наблюдалось. Глобальные

оценки выявили несколько большее улучшение при остео-

артрите (p>0,05). Побочные эффекты каждого из препара-

тов проявлялись в одинаковой степени [36].

В 18 исследованиях, соответствовавших критериям

для включения в метаанализ, сравнивали теноксикам

(20 мг/сут), пироксикам (20 мг/сут), диклофенак (50 мг

2 раза в день) и индометацин (75 мг/сут). Метаанализы

по 12 исследованиям проведены в паре теноксикам/пирок-

сикам, в трех исследованиях – теноксикам/диклофенак

и в двух исследованиях – теноксикам/индометацин. Эффе-

ктивность лечения измеряли двумя способами: по глобаль-

ной рейтинговой шкале оценки врачом (Physician Global

Rating Scale, PhGRS) (1); по шкале боли (2). Безопасность

оценивали тремя способами: по PhGRS (1); по числу паци-

ентов с нежелательными явлениями (2); по отсеву из-за не-

желательных явлений (3). Следующие результаты метаана-

лиза были статистически значимыми: при сравнении тено-

ксикама с пироксикамом показатели эффективности (1),

безопасности (1) и безопасности (3) были лучше в группе

теноксикама; при сравнении теноксикама и индометацина

показатели безопасности (1) и безопасности (2) были также

лучше в группе теноксикама. Все остальные результаты не

показали статистически значимых различий между тенок-

сикамом и препаратом сравнения [38].

Теноксикам в сравнении с диклофенаком
В рандомизированном исследовании у больных с ан-

килозирующим спондилитом (n=24) сравнивали диклофе-

нак (50 мг 2 раза в сутки) и теноксикам (20 мг/сут). Оба пре-

парата снижали длительность утренней скованности и ин-

тенсивность боли, однако различия между группами были

статистически незначимыми [39].

При сравнении диклофенака (25 мг 3 раза в день) и те-

ноксикама (20 мг на прием) у больных с воспалительными

заболеваниями скелетно-мышечной системы (люмбалгией,

цервико-брахиальным синдромом, плечелопаточным пери-

артритом; n=406) противоболевое действие представлялось

одинаковым, однако в группе теноксикама побочные эффе-

кты регистрировались реже по сравнению с группой дикло-

фенака [15].

Интересное проспективное рандомизированное двой-

ное слепое исследование было проведено анестезиологами.

В нем сравнили внутривенное назначение теноксикама

(40 мг болюсом) с ректальным назначением диклофенака

(100 мг) с целью облегчения послеоперационной боли днем

(после дневной артроскопии или лапароскопической сте-

рилизации). Различия по противоболевому действию пре-

паратов не выявлены через 30 и 60 мин, а также через 24 ч

после операции. Время до первой потребности в дополни-

тельном обезболивании в течение суток и общая доза нар-

котического анальгетика (в первые 24 ч после операции)

были одинаковыми в обеих группах больных. Ввиду сход-

ной эффективности обоих этих препаратов, предпочтений

пациентов и простоты введения авторы говорят о целесооб-

разности применения теноксикама у больных, перенесших

дневные операции [40].



Теноксикам в сравнении с кетопрофеном
В 12-недельном контролируемом исследовании

у больных с остеоартритом (n=307) кетопрофен (100 мг

2 раза в день) и теноксикам (20 мг/сут) оказывали одина-

ковое по силе противоболевое действие, однако в группе

кетопрофена побочных эффектов зарегистрировано

больше [41].

Теноксикам в сравнении с ацеклофенаком
У больных с анкилозирующим спондилитом

(n=273) назначение ацеклофенака (100 мг 2 раза в день)

и теноксикама (20 мг/сут, перед сном) в течение 3 мес

статистически значимо улучшало состояние больных.

Внутригрупповые различия (по показателям визуальной

аналоговой шкалы – ВАШ, утренней скованности, моди-

фицированному тесту Шобера, боковому сгибанию, дви-

жению позвоночника, расширению грудной клетки

и расстоянию от затылка до стены) представлялись не-

значимыми.

Общее количество нежелательных явлений было не-

сколько выше в группе ацеклофенака – 42 против 37 в груп-

пе теноксикама. При этом в группе ацеклофенака из иссле-

дования выбыли 2,2% больных, а в группе теноксикама –

1,4% [42].

С р а в н и т е л ь н ы е  к л и н и ч е с к и е  и с с л е д о в а н и я
т е н о к с и к а м а  с д р у г и м и  а н а л ь г е т и к а м и
Теноксикам в сравнении с диацереином
Теноксикам (20 мг/сут), диацереин (50 мг дважды

в день) и плацебо сравнивали в 8-недельном рандомизи-

рованном двойном слепом исследовании, включавшем

228 пациентов с болезненным остеоартритом тазобедренно-

го сустава. Пациентам разрешалось принимать ацетамино-

фен самостоятельно (в дозе 500 мг) при необходимости

в случае постоянной боли. Оценку состояния пациентов

проводили 2 раза в месяц: контроль по 100-миллиметровой

ВАШ, альгофункциональному индексу Лекена, потребно-

сти в дополнительном обезболивании парацетамолом и до-

полнительная общая самооценка в конце исследования. Ла-

бораторные анализы выполняли в начале и в конце иссле-

дования. Авторы не выявили статистически значимых раз-

личий между препаратами [32].

Теноксикам в дополнение к морфину
При проведении тонзиллэктомии у детей (n=49) в до-

полнение к обезболиванию морфином (0,2 мг/кг) вводили

теноксикам (0,75 мг/кг), что позволило снизить дозу вводи-

мого морфина и уменьшить число эпизодов рвоты у детей.

Средняя доза морфина при назначении комбинации соста-

вила 57,8 мкг/кг, а при назначении морфина в изолирован-

ном виде – 226,9 мкг/мл (р<0,0001) из-за необходимости

его «подведения» для снятия болевого синдрома. Частота

возникновения рвоты в группы морфина составила 71%,

в группе комбинированного обезболивания – 20%

(р=0,0005) [43].

Комбинации теноксикама (Тексаред®) с некоторыми

препаратами других групп представлены в таблице.

З а к л ю ч е н и е
Основные фармакокинетические и фармакодинамиче-

ские характеристики препарата теноксикам (Тексаред®)
и связанные с ними особенности применения:

1. Биодоступность теноксикама для обеих форм –

инъекционной и таблетированной – составляет

100%.

2. Максимальная концентрация препарата (Сmax)

для таблетированной формы составляет около 2 ч.

После внутримышечного введения концентрация

теноксикама достигает 90% от максимально воз-

можного значения (Сmax) через 15 мин. При этом

противоболевой эффект для обеих форм развивает-

ся в течение 30 мин после его приема.

О Б З О Р Ы

Комбинации теноксикама 
(Тексаред ®)  с некоторыми 
препаратами других групп (по [28])

Combinat ions  o f  tenoxicam (Texared ®)
wi th  some drugs  f rom other  groups
(according  to  [28])

Препарат Результат взаимодействия с теноксикамом

Абциксимаб Увеличение риска кровотечения

Ацетобутол Снижение антигипертензивного действия

Амитриптилин Увеличение риска кровоточения

Апиксабан То же

Аспирин Увеличение риска кровотечения, 

нарушение функции почек

Сартаны Снижение антигипертензивного действия

Каптоприл и др. То же

Целекоксиб Ульцерогенный риск, увеличение 

риска кровотечения

Тиазиды Снижение диуреза, нефротоксичность

СИОЗС Увеличение риска кровотечения

Клопидогрел То же

Дексаметазон Ульцерогенный риск, увеличение 

риска кровотечения

Дигоксин Увеличение Т0,5 дигоксина

Фуросемид Снижение диуреза, нефротоксичность

Гинкго билоба Увеличение риска кровотечения

иМАО То же

Литий Увеличение СLi+ в плазме крови

Метотрексат Увеличение токсичности метотрексата

Офлоксацин Увеличение риска судорог

Пентоксифиллин Увеличение риска кровотечения

Соли калия Гиперкалиемия

Тразодон Увеличение риска кровотечения

Примечание. СИОЗС – селективные ингибиторы обратного захвата серо-

тонина; иМАО – ингибиторы моноаминоксидазы; С
Li+

– концентрация

лития в плазме крови.
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3. Отличительной особенностью теноксикама являет-

ся длительный период полувыведения (Т0,5). Сред-

нее значение Т0,5 составляет 72 ч. Препарат приме-

няется 1 раз в сутки, при длительном применении

кумуляция не наблюдается.

4. Теноксикам оказывает противовоспалительное

действие по нескольким механизмам: 

• блокирует синтез простаноидов на уровне ЦОГ-1

и ЦОГ-2. Наиболее активным простаноидом и ме-

диатором воспаления является ПГЕ2;

• подавляет мембранную ПГЕ2-синтетазу 1-го типа

(мПГЕС-1), активируемую воспалением, – фер-

мент, благодаря которому происходит конечный

синтез ПГЕ2;

• помимо этого, теноксикам проявляет дополни-

тельную противовоспалительную активность че-

рез:

– ингибирование фагоцитоза,

– ингибирование высвобождения гистамина (де-

сенсибилизация) и хемотаксис лейкоцитов,

– снижение продукции свободных радикалов

в зоне воспаления.

4. Концентрация теноксикама в синовиальной

жидкости составляет 50% от его концентрации

в плазме крови, что предполагает возможность

эффективного купирования воспаления в сустав-

ной щели.

5. Теноксикам относится к «равновесным» блокаторам

ЦОГ: среди всех представителей оксикамов тенокси-

кам имеет наименьший интервал значений IC50 меж-

ду ЦОГ-1 и ЦОГ-2. Равновесная блокада изоформ

ЦОГ способствует меньшим нежелательным изме-

нениям в функциональных системах организма.

Дополнительные исследовательские находки, которые
следует принимать во внимание:

1. Теноксикам за счет ингибирования активности

протеогликаназы и коллагеназы не оказывает раз-

рушающего действия на хрящевую ткань, что в со-

вокупности с купированием воспаления позволяет

реализовывать непрямое «хондропротективное»

действие.

2. Теноксикам является перспективной субстанцией

для лечения нейродегенеративных заболеваний, что

может быть связано с подавлением активности ней-

ротоксина МФТП – мощного разрушителя дофа-

минергических нейронов. Однако его терапевтиче-

ская эффективность требует дальнейшего изучения.

3. Значительный интерес представляет противоопу-

холевое действие теноксикама. Как хелатообразо-

ватель тяжелых металлов, препарат способен обра-

зовывать комплексы в системе Cu2+–оксикам, ко-

торые повреждают ДНК опухолевых клеток при

злокачественной трансформации.
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