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Стаття присвячена оцінці за допомогою біохімічних методів впливу похідних саліцилової кислоти та 
глюкозаміну гідрохлориду при їх сумісному використанні на обмін колагену, еластину та інших 
фібрилярних білків сполучної тканини в умовах дистрофічного процесу. Мета роботи — визначення 
субстанції або композиції, найбільш придатної для створення нового протиартрозного препарату з 
поєднанням хондропротекторної та протизапальної активності для лікування дегенеративно-ди
строфічних захворювань суглобів, ускладнених запальним процесом. Показано, що найбільш перспек
тивним є глюкозаміну ацетилсаліцилат з вираженим анаболічним ефектом при інгібіюванні руйну
вання колагену в умовах кортикостероїдної дистрофії. Лікування експериментальних тварин глюко
заміну ацетилсаліцилатом приводило до перерозподілу вмісту фракцій оксипроліну в сироватці крові. 
Так, у порівнянні з показниками контрольної групи у щурів з експериментальною кортикостероїдною 
дистрофією сполучної тканини, пролікованих глюкозаміну ацетилсаліцилатом, у сироватці крові було 
більше фракції білково-зв'язаного оксипроліну, що є показником біосинтетичної активності. Концент
рація ж вільного і пептидно-зв'язаного оксипроліну була близькою в обох розглянутих групах. 
Результати кількісного аналізу макромолекул сполучної тканини свідчать про істотну активацію 
білково-синтетичних процесів у експериментальних тварин внаслідок лікування глюкозаміну ацетил
саліцилатом, в той час, як катаболічні процеси, оцінювані за рівнем вільного оксипроліну, залишалися 
незмінними, що свідчить про низьку здатність глюкозаміну ацетилсаліцилату в дослідженій дозі 
пригнічувати катаболізм макромолекул сполучної тканини і, особливо, колагену і колагеноподібних білків. 

Колаген, структурний білок 
сполучної тканини, віді

грає провідну роль у забезпеченні 
її міцності та еластичності. Будь-
які захворювання сполучної тка
нини так чи інакше відбиваються 
на метаболізмі колагену, і пору
шення обміну даного білка слу
жить першопричиною їх виник
нення [9]. 

Остеоартрозу, найбільш роз
повсюдженому захворюванню спо
лучної тканини,також притаман
ні порушення обміну колагену. 
Існує як мінімум дві точки зору 
на етіопатогенез остеоартрозів. 
Перша бере за основу порушення 
структури колагену, що передує 
руйнуванню масиву матриксу. 
Згідно з іншою первинною вва

жається деполімеризація глікоз-
аміногліканів (ГАГ), що викликає 
згодом оголення і розволокнення 
колагенових фібрил. Особливості 
порушення обміну колагену мо
жуть бути діагностовані біохіміч
ними методами [3]. 

Загальноприйнятим специфіч
ним маркером обміну колагену 
служить оксипролін — амінокис
лота, яка складає до 9 0 % від 
загального числа амінокислотних 
залишків колагену. Оксипролін 
може бути визначений у всіх біо
логічних рідинах і у всіх видах 
сполучної тканини, характерної 
для кожного конкретного виду 
дослідження. При різних видах 
захворювань сполучної тканини 
відзначаються значні відхилення 
зазначеного показника від норми 
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Таблиця 1 
Фракційний склад і сумарний вміст оксипроліну в сироватці 

крові експериментальних щурів з кортикостероїдною 
дистрофією, пролікованих субстанціями на основі 

глюкозаміну і похідних саліцилової кислоти ( М ± т ) 

Субстанція, 
! доза, мг/кг 

Вміст фракцій оксипроліну, г/л Сумарний 
вміст окси
проліну, г/л 

Субстанція, 
! доза, мг/кг Вільний Пептидно-

зв'язаний 
Білково-

зв'язаний 

Сумарний 
вміст окси
проліну, г/л 

Інтактні твари
ни, п=6 

4,15±0,15 3,97±0,14 5,18+0,12 13,30±0,33 

Контрольна 
група, п=6 

5,21±0,16 
+25,54%* 
Р<0,05* 

4,25±0,12 
+7,05%* 
Р>0,05* 

3,11+0,11 
-39,96%* 
Р<0,05* 

12,57+0,27 
-5,49%* 
Р>0,05* 

Глюкозаміну 
гідрохлорид, 
50 мг/кг 

4,27±0,13 
+2,89%* 
Р>0,05* 

-18,04%** 
Р<0,05** 

4,06+0,12 
+2,27%* 
Р>0,05* 

-4,47%** 
Р>0,05** 

5,79±0,13 
+11,78%* 
Р>0,05* 

+86,17%** 
Р<0,001** 

14,12+0,14 
+6,17%* 
Р>0,05* 

-12,33%** 
Р<0,05** 

Глюкозаміну 
ацетил саліцилат, 
100 мг/кг 

5,01±0,18 
+20,72%* 
Р<0,05* 

-3,84%** 
Р>0,05** 

3,67+0,15 
-8,17%* 
Р>0,05* 

-13,65%** 
Р>0,05** 

3,59±0,17 
-30,69%* 
Р<0,02* 

+15,43%** 
Р<0,05** 

12,27+0,32 
-7,74%* 
Р>0,05* 
-2,39%** 
Р>0,05** 

Глюкозаміну 
гідрохлорид, 
50 мг/кг+кислота 
саліцилова, 
50 мг/кг, п=6 

5,12+0,13 
+23,37%* 
Р<0,05* 

-1,73%** 
Р>0,05** 

4,06±0,13 
+2,27%* 
Р>0,05* 

-4,47%** 
Р>0,05** 

3,25+0,12 
-37,26%* 
Р<0,05* 

+4,50%** 
Р>0,05** 

12,43±0,29 
-6,54%* 
Р>0,05* 

-1 ,11%** 
Р>0,05** 

Глюкозаміну 
гідрохлорид, 
50 мг/кг+кислота 
парааміносаліци-
лова,50 мг/кг,п=6 

5,09±0,18 
+22,65%* 
Р<0,05* 

-2,30%** 
Р>0,05** 

4,12+0,16 
+3,78%* 
Р>0,05* 

-3,06%** 
Р>0,05** 

3,36±0,14 
-35,14%* 
Р<0,05* 

+8,04%** 
Р>0,05** 

12,59+0,31 
-5,48%* 
Р>0,05* 

+0,02%** 
Р>0,05** 

Примітки: 
1) * — у порівнянні з даними групи інтактних тварин; 
2) ** — у порівнянні з даними контрольної групи тварин. 

в той чи інший бік [4]. Так, при 
дегенеративно-дистрофічних за
хворюваннях сполучної тканини 
відзначається підвищення екскре
ції оксипроліну, а також знижен
ня його вмісту в суглобовому хря
щі; аналогічні показники відзна
чені і при тривалих циклічних 
навантаженнях на суглоб [13]. 

У той же час при розвитку 
процесів, які призводять до руй
нування суглобового хряща, спо
стерігається підвищення в ньому 
рівня вільного оксипроліну, що 
характеризує процеси катаболіз
му [11]. 

Рівень білково-зв'язаного окси
проліну може при цьому залиша
тися незмінним або зазнавати іс
тотних змін. Підвищення цього 
показника розглядається як акти
вація анаболічних процесів, ос
кільки пептиди і малі білки слу

жать попередниками колагену та 
еластину [7]. 

Розширити представлення про 
метаболізм колагену та інших фіб-
рилярних білків можна одночасно 
в кожному конкретному випадку, 
визначивши вміст оксипроліну в де
кількох видах біологічного матеріа
лу з визначенням співвідношення 
між ними [12]. У клініці об'єкта
ми дослідження можуть служити 
кров і сеча, в експерименті — 
кров і відповідний вид сполучної 
тканини [7]. За кордоном для на
укових досліджень як показники, 
що характеризують обмін колаге
ну, використовуються й інші ме
таболіти фібрилярних білків, зок
рема, оксипіридин, перехресні зв'яз
ки оксипіридину, а також мічені 
С 1 4 компоненти [13]. 

У наших умовах найбільш ре
ально здійснювати оцінку обміну 

колагену та інших фібрилярних 
білків саме за рівнем оксипро
ліну. Цей показник доступний і 
забезпечує достатню точність і 
відтворюваність результатів. 

Для медикаментозної корекції 
хвороб і ушкоджень сполучної 
тканини найчастіше використо
вують нестероїдні протизапальні 
засоби (НПЗЗ). Недоліком даної 
групи препаратів є їхній негатив
ний вплив на обмін сполучної 
тканини і, зокрема, пригнічення 
біосинтезу і прискорення ката-
болічних реакцій. Усе сказане ви
ще у відношенні обміну сполуч
ної тканини в цілому повною мі
рою відноситься і до обміну кола
гену, який першим зазнає впливу 
при тривалому вживанні НПЗЗ. 
Виходом для клінічного провізора 
могло б бути використання разом 
із НПЗЗ стимуляторів анаболізму 
сполучної тканини. Особливо пер
спективним коректором метабо
лізму сполучної тканини на да
ний час є глюкозаміну гідрохло
рид. 

Дійсна стаття присвячена оцін
ці впливу на обмін колагену по
хідних саліцилової кислоти і глю
козаміну гідрохлориду при спіль
ному застосуванні, еластину й ін
ших фібрилярних білків сполуч
ної тканини в умовах дистрофіч
ного процесу з метою визначення 
композиції, найбільш придатної 
для створення нового протиарт-
розного препарату, в якому по
єднана хондропротекторна і про
тизапальна активність, для ліку
вання дегенеративно-дистрофіч
них захворювань суглобів, уск
ладнених запальним процесом. 

Матеріали та методи 

Кортикостероїдну дистрофію у 
експериментальних білих щурів 
лінії Вістар 3-місячного віку, сам
ців з масою тіла 180-200 г моде
лювали за методом R.G.Gray, 
N.L.Gottlieb [8] з нашими модифі
каціями, що полягали в зменшен
ні добової дози гідрокортизону 
ацетату до 200 мг /кг і збільшен
ні тривалості введення до 14 діб. 
Досліджувані композиції вводили 
перорально один раз на добу у 
водному розчині або суспензії без 
стабілізатора протягом 21 доби. 
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Таблиця 2 
Вміст компонентів органічного матриксу в суглобовому 
хрящі експериментальних щурів із кортикостероїдною 

дистрофією, пролікованих субстанціями на основі 
глюкозаміну і похідних саліцилової кислоти (М±ш) 

Субстанція, 
доза, мг/кг 

Вміст 
оксипроліну, 

г/100 г 

Відношення вмі
сту оксипроліну в 
суглобовому хря
щі і в сироватці 
крові, л/100 г 

Відношення вмісту 
білково-зв'язано? 

фракції окси
проліну до вмісту 
вільної фракції у 
сироватці крові 

Інтактні тварини, 
п=6 

4,28+0,17 0,322+0,028 1,310+0,078 

Контрольна група, 
п=6 

3,12+0,07 
-27,10%* 
Р<0,01* 

0,248+0,024 
-22,98%* 
Р<0,05* 

0,597+0,034 
-54,43%* 
Р<0,001* 

Глюкозаміну 
гідрохлорид, 
50 мг/кг 

4,31+0,19 
+0,71%* 
Р>0,05* 

+38,14%** 
Р<0,001** 

0,305+0,032 
-5,28%* 
Р>0,05* 

±22,98%** 
Р<0,05** 

1,356+0,084 
+3,51%* 
Р>0,05* 

+127,14%** 
Р<0,001** 

Глюкозаміну 
ацетилсаліцилат, 
100 мг/кг 

3,47+0,12 
-18,93%* 
Р<0,05* 

+11,22%** 
Р<0,05** 

0,283+0,034 
-12,11%* 
Р>0,05* 

+14,11%** 
Р<0,05** 

0,717+0,041 
-45,27%* 
Р<0,02* 

+20,10%** 
Р<0,05** 

Глюкозаміну 
гід-рохлорид, 
50 мг/кг+кислота 
саліцилова, 
50 мг/кг, п=6 

3,48+0,09 
-18,69%* 

Р<0,05 
+11,54%** 
Р<0,05** 

0,276+0,029 
-14,29* 

Р<0,002* 
+11,29%** 
Р>0,05** 

0,635+0,040 
-51,53%* 
Р<0,001* 
+6,37%** 
Р>0,05** 

Глюкозаміну 
гідрохлорид, 50 
мг/кг+кислота па-
рааміносаліцило-
ва, 50 мг/кг, п=6 

3,21+0,07 
-25,01%* 
Р<0,02* 

+2,88%** 
Р>0,05** 

0,255+0,018 
-20,81%* 
Р<0,05* 

+2,82%** 
Р>0,05** 

0,660+0,037 
-49,62%* 
Р<0,002* 

+10,55%** 
Р>0,05** 

Примітки: 
1) * — у порівнянні з даними групи інтактних тварин; 
2) ** — у порівнянні з даними контрольної групи тварин. 
Після закінчення експерименту 
піддослідних тварин забивали де-
капітацією під ефірним наркозом, 
проводили забір крові і хрящово
го покриття тазостегнових, пле
чових і колінних суглобів. 

Ефективність досліджуваної 
композиції вивчали з використан
ням комплексу біохімічних мето
дів оцінки стану сполучної ткани
ни, у тому числі показників, які 
характеризують метаболізм кола
гену. 

Вміст у суглобовому хрящі су
марного оксипроліну вивчали за 
H.Stegemann, R.Stalder [14]. 

Фракційний склад оксипролі
ну сироватки крові проводили за 
методом А.А.Крель, Л.Н.Фурце-
вої з нашими модифікаціями [1]. 

Результати біохімічних дослід
жень статистично обробляли за 

методом Фішера-Ст'юдента з ви
значенням для кожної групи по 
усіх вивчених показниках серед
ніх арифметичних значень, стан
дартного відхилення і вірогідно
сті ряду [2]. Після цього резуль
тати рядів експериментальних груп 
порівнювали з даними контроль
ної групи, а також між собою. 
Статистично достовірним вважали 
розходження при Р<0,05 і менше. 

Результати та їх 
обговорення 
Введення експериментальним 

тваринам 200 мг /кг гідрокорти
зону ацетату протягом двох тиж
нів приводило до розвитку в ос
танніх вираженої кортикостеро
їдної дистрофії сполучної ткани
ни, що узгоджується з даними 
літератури [10]. 

Відзначалася тенденція до не
значного зниження вмісту в си
роватці крові сумарного оксипро
ліну, що стало результатом підви
щення вмісту фракції вільного окси
проліну і рівноцінного зниження 
вмісту фракції білково-зв'язаного 
оксипроліну. Ці зміни можуть 
трактуватись як глибокі порушен
ня процесів біосинтезу і приско
рення дегенерації структурного 
білка сполучної тканини колаге
ну, обмін якого, головним чином, 
і відбивається в зміні вмісту ок
сипроліну (табл. 1). 

Дослідження вмісту оксипро
ліну в суглобовому хрящі вели
ких суглобів і сироватці крові 
експериментальних тварин з кор
тикостероїдною дистрофією спо
лучної тканини виявило анало
гічну картину у відношенні мета
болізму колагену і колагенопо-
дібних білків. Так, у гіаліновій 
хрящовій тканині спостерігалося 
зниження вмісту оксипроліну на 
27,10% (табл. 2). 

Спектр біохімічних змін, що 
спостерігається, показників ме
таболізму колагену експеримен
тальних щурів, у яких був змоде-
льований стан кортикостероїдної 
дистрофії, характеризує розвиток 
у них одночасно артрозу та арт
риту з руйнуванням хрящового 
покриття суглоба, порушенням син
тезу і деструкцією макромолекул 
матриксу суглобового хряща, що 
супроводжувалося гострим запа
ленням з досягненням високого 
рівня загальновизнаних тестів. 

Для фармакологічної корекції 
описаного стану, який об'єднав у 
собі дегенеративні і запальні змі
ни, на даному етапі робіт були 
використані субстанції і компо
зиції на основі глюкозаміну і по
хідних саліцилової кислоти. 

Спочатку буде розглядатись 
вплив, зроблений на метаболізм 
макромолекул матриксу сполуч
ної тканини експериментальних 
щурів з кортикостероїдною дист
рофією, глюкозаміну гідрохлори-
ду в дозі 50 мг /кг , який вводився 
перорально. 

Лікування експериментальних 
тварин глюкозаміну гідрохлори-
дом значно поліпшувало метабо
лізм макромолекул сполучної тка-
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нини. Кількісно це виражалося в 
І деякому відновленні фракційного 

і сумарного вмісту оксипроліну в 
сироватці крові. Так, фракція пеп-
тидно-зв'язаного оксипроліну не 
показала статистично достовір
них розходжень з даними конт
рольної (не пролікованої) групи 
тварин. У той же час вміст ві
льного оксипроліну в результаті 
лікування глюкозаміну гідрохло-
ридом зменшився на 18,04%, а 
білково-зв'язаного збільшився на 
86,17%. Це свідчить про знижен
ня інтенсивності катаболічних 
процесів, що мають відношення 
до обміну колагену і відновлення 
метаболічного статусу експери
ментальних щурів (табл. 1). 

Отже, внаслідок лікування 
глюкозаміну гідрохлоридом екс
периментальних тварин з розви
неною після впливу високих доз 
кортикостероїдів дистрофією спо
лучної тканини відбувається нор
малізація метаболізму останньої. 

Підбиваючи проміжний підсу
мок дослідження результатів впли
ву глюкозаміну гідрохлориду на 
сполучну тканину в стані дист
рофії, варто сказати, що глюкоз
аміну гідрохлорид має достатні 
хондропротекторні потенції і здат
ний ефективно стимулювати біо
синтез і нагромадження макромо
лекул матриксу хрящової ткани
ни. Одночасно з цим отримане 
підтвердження того, що протиза
пальна активність глюкозаміну гід
рохлориду недостатня для само
стійного купіювання виражених 
запальних процесів і вимагає су
місного застосування активних 
протизапальних засобів, напри
клад, НПЗЗ. 

У дійсній роботі досліджували 
три комбінації глюкозаміну з по
хідними саліцилової кислоти, пер
спективних з погляду поєднання 
хондропротекторної і протизапа
льної активності — глюкозаміну 
ацетилсаліцилат, комбінації глю
козаміну гідрохлориду із саліци
ловою кислотою і парааміноса-
ліциловою кислотою. 

Обмін оксипроліну в резуль
таті лікування щурів з експери
ментальною кортикостероїдною ди
строфією сполучної тканини роз
глянутою композицією не зазнав 

особливих змін. Вміст фракцій 
оксипроліну та їхня сума не мали 
статистично достовірних розход
жень з такими у контрольних 
тварин (табл. 1). Номінальні зна
чення різниці були настільки не
великі, що не варто навіть гово
рити про будь-які тенденції. Вміст 
оксипроліну в суглобовому хрящі 
експериментальних щурів після 
лікування композицією глюкоз
аміну гідрохлориду з парааміно-
саліциловою кислотою залишав
ся незмінним, так само як і тиро
зину, що свідчить про відсутність 
стимулюючої дії розглянутої ком
позиції у відношенні біосинтезу 
фібрилярних білків (табл. 2). 

При цьому, природно, залиша
лися розходження з показниками 
інтактних тварин. Так, вільного 
оксипроліну в крові щурів розгля
нутої групи містилося на 22,65%, 
а білково-зв'язаного — на 35,14% 
менше у порівнянні з показника
ми здорових щурів. Таким чином, 
у сполученні з парааміносаліци-
ловою кислотою знижувалася хонд-
ропротекторна активність глюкоз
аміну гідрохлориду, який був не 
взмозі купіювати виражене роз-
балансування метаболізму мат
риксу сполучної тканини. У ре
зультаті наших досліджень засто
сування даної композиції для ко
рекції порушень обміну сполуч
ної тканини може бути визнано 
недоцільним. 

Композиція глюкозаміну гідро
хлориду із саліциловою кислотою 
подібна за своєю дією до поперед
ньо розглянутої композиції. її ана-
болічний вплив на хрящову тка
нину хоча й був помітним, але 
виявився явно недостатнім, щоб 
хоча б наблизитися за зазначени
ми показниками до таких показ
ників у здорових тварин. 

Показники обміну колагену, 
наведені в табл. 1, показують, що 
цей вид обміну речовин залишав
ся практично індиферентним сто
совно спроб інтенсифікувати його 
розглянутою композицією. Так на
приклад, вміст усіх фракцій окси
проліну практично відповідає та
кому у не пролікованих інтактних 
тварин, що є значно менш спри
ятливим, ніж у здорових щурів. 
За вмістом фракції вільного окси

проліну, що характеризує ката
болізм колагену, відзначене пере
вищення такого в інтактній групі 
на 23,37%. Білково-зв'язаного 
оксипроліну було на 37,26% мен
ше, що свідчить про значне інгі
бування білково-синтетичних про
цесів у сполучній тканині експе
риментальних тварин, пролікова
них розглянутою композицією. Та
ке положення трохи розходиться 
з результатами аналізу вмісту ок
сипроліну в суглобовому хрящі 
експериментальних тварин. Не
зважаючи на значно більш низькі 
(на 18,69%), ніж у здорових щу
рів значення цього показника, він 
був на 11,54% вище, ніж у конт
рольних не пролікованих тварин 
(табл. 2). Варто згадати, що жод
ного ефекту розглянута компо
зиція не чинила на обмін некола-
генових білків — рівень тирозину 
після її застосування залишився 
незмінним і на 24,07% більш ни
зьким, ніж у здорових тварин 
(табл. 2). 

На підставі результатів ана
лізу змін показників метаболізму 
сполучної тканини при лікуванні 
щурів з експериментальною кор
тикостероїдною дистрофією за до
помогою композиції глюкозаміну 
гідрохлориду із саліциловою кис
лотою відзначено, що така компо
зиція також не придатна для фар
макологічної корекції стану арт
роз-артриту. 

Значні особливості фармако
логічної активності були відзна
чені при аналізі біохімічних по
казників сполучної тканини екс
периментальних тварин з корти
костероїдною дистрофією сполуч
ної тканини, пролікованих глюко
заміну ацетилсаліцилатом. 

Лікування експериментальних 
тварин глюкозаміну ацетилсалі
цилатом приводило до перероз
поділу в них вмісту фракцій окси
проліну в сироватці крові. Так, у 
порівнянні з показниками конт
рольної групи у щурів з експери
ментальною кортикостероїдною ди
строфією сполучної тканини, про
лікованих глюкозаміну ацетилса
ліцилатом, у сироватці крові було 
на 15,43% більше фракції білко
во-зв'язаного оксипроліну. Кон
центрація ж вільного і пептидно-



44 КЛІНІЧНА ФАРМАЦІЯ, 2002 - Т.6, №4 

зв'язаного оксипроліну була бли
зькою в обох досліджених групах 
(табл. 1). 

У порівнянні з даними інтакт
ної групи тварин, які не піддава
лися впливу високих доз корти
костероїдів, у щурів з експери
ментальною кортикостероїдною 
дистрофією сполучної тканини, 
пролікованих глюкозаміну ацетил
саліцилатом, показник вільного 
оксипроліну був більше на 20,72%, 
а білково-зв'язаного —менше 
30,69% (табл. 1), що є ознакою 
існування дисбалансу анаболіч-
них і катаболічних процесів з пе
ревагою перших і нестачею других. 

ВИСНОВКИ 
Таким чином, комплексний 

аналіз параметрів метаболізму 
макромолекул сполучної ткани
ни в суглобовому хрящі та у си
роватці крові, а також досліджен
ня маркерів запального процесу 

в експериментальних тварин із 
кортикостероїдною дистрофією, 
пролікованих субстанціями і ком
позиціями на основі глюкозамі
ну з похідними саліцилової кис
лоти, показав наступне. Компо
зиції глюкозаміну гідрохлориду із 
саліциловою і парааміносаліци-
ловою кислотами продемонст
рували слабкий хондропротек-
торний ефект на моделі корти
костероїдної дистрофії сполуч
ної тканини і є непридатними для 
використання як препаратів, що 
модифікують перебіг остеоарт-
розу. 

Глюкозаміну гідрохлорид вия
вив високу хондропротекторну ак
тивність, але недостатньо вира
жено гальмував запальний про
цес у сполучній тканині піддос
лідних тварин. 

Результати кількісного аналі
зу макромолекул сполучної тка

нини свідчать про істотну акти
вацію білково-синтетичних про
цесів у експериментальних тва
рин внаслідок лікування глюко
заміну ацетилсаліцилатом. Ката-
болічні процеси, оцінювані за рів
нем вільного оксипроліну, зали
шалися незмінними, що означає 
низьку здатність глюкозаміну аце-
тилсаліцилату у досліджуваній до
зі 100 м г / к г пригнічувати ката
болізм макромолекул сполучної 
тканини і, особливо, колагену і 
колагеноподібних білків. 

Цей недолік може бути усуне
ний або шляхом підвищення дози 
препарату, але тоді проявиться 
катаболічна дія саліцилової час
тини молекули, або підвищення 
процентної частки глюкозаміну. 
Зокрема, ця мета може бути до
сягнута комбінуванням глюкоз
аміну ацетилсаліцилату з глюкоз
аміну гідрохлоридом. 
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