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Порушення функції суглобів можуть проявлятися у різних клініч-

них формах та залишаються одними із найпоширеніших видів 

патологій у світі. Остеоартрит (ОА) розвивається внаслідок деге-

неративних змін суглобового хряща та прилеглих тканин, що най-

частіше зумовлено віковими процесами, травматичними ушко-

дженнями, надмірним механічним навантаженням на суглоби та 

ожирінням [1]. Поширеність ОА, зокрема, ураження колінного 

суглоба, продовжує зростати у світі: за даними 2019 року, захво-

рювання вражало близько 528 мільйонів осіб [1]. При цьому понад 

70 % пацієнтів – це особи віком старше 55 років, а колінний суглоб 

виявився найчастіше залученим до патологічного процесу [1]. У 

США ОА колінного суглоба діагностують у близько 30,8 млн осіб, 

що становить 13,4 % дорослого населення США [2]. Приблизно у 

10  % чоловіків та 18  % жінок старше 60 років наявний ОА різної 

локалізації [3]. Крім того, 80  % пацієнтів з ОА мають обмеження 

рухів, а 25 % не можуть виконувати свої основні повсякденні дії [4].
Скронево-нижньощелепні розлади (СНЩР) також належать 

до поширених патологій, що охоплюють суглоби та навколишні 

м’язові структури щелепно-лицевої ділянки. Частота їх виникнення 

зростає від підліткового періоду до дорослого віку – з 11 % до 31 % 

відповідно – і асоціюється з низкою психологічних та соматичних 

чинників, зокрема хронічним стресом, порушеннями сну, мігре-

нозними станами та синдромом хронічної втоми [5].
Ревматоїдний артрит (РА) є менш поширеним, проте клінічно 

значущим запальним автоімунним захворюванням суглобів. У світі 

на РА страждає близько 18 мільйонів осіб, з яких приблизно 70 % 

становлять жінки, а понад половина пацієнтів належить до вікової 

групи 55 років і старше [6, 9]. Для всіх зазначених патологій харак-

терною ознакою є біль у суглобах, який може виступати як 

основним клінічним проявом, так і самостійним ускладненням 

перебігу захворювання.

Глюкозамін належить до класу гексозамінів і є ендогенним 

моносахаридом, що синтезується в організмі людини за фізіоло-

гічних умов, за перорального застосування біодоступність складає 

20 %. Він відіграє ключову роль як субстрат у біосинтезі основних 

структурних компонентів сполучної тканини, зокрема гіалуронової 

кислоти, протеогліканів, глікозаміногліканів (ГАГ), а також глікопро-

теїнів і гліколіпідів [7, 8]. Також вважається, що глюкозамін сприяє 

виробленню гіалуронової кислоти в синовіальній оболонці та 

пригнічує активність хряща шляхом розкладання ліпосомних фер-

ментів [10, 11]. Хондроїтин сульфат – один із основних ГАГ суглобо-

вого хряща, який завдяки високій гідрофільності забезпечує здат-

ність хрящової тканини зв’язувати значні об’єми води [11–13]. 
Наслідком цього є ефективний розподіл механічного навантажен-

ня шляхом поглинання і передачі компресійних сил. Дослідження 

на тваринах показали, що харчові добавки хондроїтин сульфату 

запобігають деградації суглобового хряща [13–15]. Протективний 

ефект обумовлений протизапальною та імуномодулювальною 

активністю хондроїтин сульфату шляхом стимуляції синтезу гіалуро-

нової кислоти та протеогліканів, а також пригнічення синтезу про-

теолітичних ферментів та оксиду азоту [13, 15].
Оскільки глюкозамін і хондроїтин сульфат є структурними ком-

понентами позаклітинного матриксу гіалінового хряща, досить 

закономірним є їх використання у клінічній практиці для лікування 

запально-дегенеративних захворювань суглобів. Сучасні уявлен-

ня щодо особливостей фармакодинаміки передбачають, що їхній 
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терапевтичний вплив за ОА реалізується через комплекс механіз-

мів, що включають модуляцію запальної відповіді, інгібування 

катаболічних процесів деградації хряща та стимуляцію анаболіч-

ної активності хондроцитів [10]. 
Експериментальні та клінічні дані свідчать, що глюкозамін здат-

ний знижувати інтенсивність запалення шляхом пригнічення про-

дукції низки прозапальних медіаторів, зокрема активних 

форм  кисню, сигнального шляху ядерного фактора κB (NF-κB), 

інтерлейкінів IL-1 і IL-6, С-реактивного протеїну та фактора некро-

зу пухлин α (TNF-α), одночасно підвищуючи рівень протизапальних 

цитокінів, таких як IL-2 і IL-10 [7, 16].
У свою чергу, хондроїтин сульфат виявляє протизапальні вла-

стивості переважно через зменшення активації NF-κB та пригнічен-

ня експресії інтерлейкіну-1β, який є одним із ключових медіаторів 

запальної відповіді, асоційованої з ушкодженням суглобового 

хряща [5, 17]. Він також має антиоксидантну дію, здатен поглинати 

вільні радикали, уповільнювати старіння та чинить протипухлинний 

ефект. З огляду на те, що провідною патогенетичною ознакою ОА 

є прогресуюча деградація гіалінового хряща, глюкозамін і хон-

дроїтин сульфат розглядаються як перспективні засоби для комп-

лексної терапії цього захворювання [10–12].
Глюкозамін та хондроїтин не лише запобігають деградації 

хряща, а й посилюють анаболізм структурних макромолекул – 

компонентів хряща. Хондропротективний ефект глюкозаміну та 

хондроїтину реалізується не лише за рахунок протизапальної дії, 

а й через інгібування ензимів катаболізму. Відомо, що глюкозамін 

пригнічує фосфоліпазу А2 та матриксні металопротеїнази (ММП), 

тоді як хондроїтин значно знижує колагенолітичну активність та 

індукує вироблення протеогліканів [5, 17]. Також було показано, 

що глюкозамін збільшує агрекан та колаген II типу, які є ключовими 

компонентами позаклітинного матриксу [11]. Беручи до уваги 

описані механізми, досить закономірно, що глюкозамін та хондро-

їтин у комбінації проявляють синергію при лікуванні ОА та інших 

захворювань, що супроводжуються запально-деструктивними 

змінами компонентів суглоба та хряща [10, 11].
Для кількісної оцінки результативності терапевтичних утру-

чань, спрямованих на підтримку та відновлення функції суглобів, 

у клінічних дослідженнях широко застосовуються стандартизо-

вані опитувальники. Одним із найпоширеніших інструментів є 

Індекс остеоартриту Західного Онтаріо та Університетів 

Макмастера (WOMAC) [11], який являє собою валідований опи-

тувальник, що містить 24 пункти та заповнюється пацієнтами 

самостійно. Цей інструмент призначений для оцінювання інтен-

сивності больового синдрому, ступеня ранкової скутості та 

обмеження фізичної функції при ОА колінного або кульшового 

суглобів [11].
Подібним чином індекс Лекена (Lequesne Index, LI) [11] і функ-

ціональний індекс Лекена (LFI) [11, 18] використовуються для 

визначення тяжкості ОА кульшового суглоба шляхом аналізу 

показників болю, максимальної дистанції ходьби та здатності 

виконувати повсякденні види діяльності [11, 18]. До неспецифічних, 

але широко застосовуваних інструментів оцінки належать візуаль-

на аналогова шкала (VAS), що дозволяє пацієнтам суб’єктивно 

оцінювати рівень болю, а також опитувальник Short Form-36 (SF-36), 

який використовується для аналізу якості життя.

Сучасні клінічні настанови щодо ведення пацієнтів з ОА перед-

бачають застосування як нефармакологічних методів (фізичних, 

психосоціальних і психофізіологічних), так і фармакологічної 

терапії, або їх поєднання [18]. До медикаментозних засобів нале-

жать пероральні та місцеві нестероїдні протизапальні препара-

ти (НПЗП), парацетамол, внутрішньосуглобові ін’єкції кортикосте-

роїдів, а також трамадол, дулоксетин і капсаїцин [18, 19]. НПЗП 

часто розглядають як препарати першої лінії лікування ОА завдя-

ки їхній аналгетичній та протизапальній дії; водночас їх застосу-

вання асоціюється з ризиком розвитку шлунково-кишкових і 

ниркових ускладнень, а також підвищенням частоти серцево-су-

динних подій [19]. 
З огляду на прогресуючий характер дисфункцій суглобів, 

зокрема ОА, актуальною залишається потреба у впровадженні 

додаткових терапевтичних підходів, спрямованих на модифікацію 

основних патогенетичних механізмів захворювання [10–12]. 
Глюкозамін і хондроїтин, як у монотерапії, так і в комбінації, актив-

но досліджуються у контексті лікування суглобових патологій та 

демонструють позитивні клінічні ефекти. Водночас дані щодо їхньої 

ефективності та безпеки при застосуванні у монотерапії залиша-

ються суперечливими [11, 18]. Використання комбінації глюкоза-

міну сульфату і хондроїтину сульфату має низку переваг, які доз-

воляють не лише значно збільшити клінічну ефективність, а й підви-

щити безпечність фармакотерапії. 

Матеріали та методи дослідження

Було проведено аналіз наукових публікацій у базах даних 

Medline, SCOPUS, Web of Science та Google Scholar за допомогою 

наступних пошукових термінів у назвах та анотаціях «глюкозамін», 

«хондроїтин», «остеоартрит». Пошук був обмежений статтями, 

опублікованими англійською та українською мовами, що пере-

важно були зосереджені на вивченні комбінації хондроїтину та 

глюкозаміну для лікування ОА. Пошук був обмежений досліджен-

нями на людях. 

Результати та їх обговорення

Зважаючи на те, що найвищий рівень доказовості мають 

результати рандомізованих клінічних досліджень, нами було про-

ведено систематичний огляд опублікованих даних, що стосуються 

ефективності та профілю безпеки комбінації глюкозаміну та хон-

дроїтину. 

Зокрема, Wang та співавт. [10] провели мета-аналіз 6 рандо-

мізованих клінічних досліджень (загальна кількість пацієнтів – 764).

Проведений мета-аналіз засвідчив, що клінічна ефективність 

комбінованого застосування хондроїтину та глюкозаміну у ліку-

ванні остеоартриту (ОА) колінного суглоба була статистично 

значуще вищою, порівняно зі стандартною терапією (χ² = 19,86; 

df = 2; P = 0,14 > 0,05; I² = 0 %). У пацієнтів, які отримували комбіно-

вану терапію, зважена середня різниця (WMD) показників болю 

в суглобах, болючості при пальпації, набряку та функціональних 

порушень суттєво відрізнялася від відповідних показників у групі 

порівняння. При цьому горизонтальні лінії WMD з 95 % довірчими 

інтервалами розташовувалися праворуч від нульової лінії, що 
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свідчить про достовірне зниження інтенсивності болю, болючос-

ті, набряку та ступеня дисфункції суглобів у пацієнтів, які отриму-

вали хондроїтин у поєднанні з глюкозаміном, порівняно зі стан-

дартним лікуванням [10].
Аналіз безпеки показав наявність відмінностей у частоті побіч-

них реакцій між пацієнтами з ОА колінного суглоба, які отримува-

ли комбіновану терапію, та хворими, що перебували на моноте-

рапії. Водночас 95 % довірчі інтервали WMD перебували праворуч 

від лінії відсутності ефекту, а статистично значущої різниці у часто-

ті побічних реакцій між комбінованою терапією та монотерапією 

виявлено не було (χ² = 1,68; df = 1; P = 0,14 > 0,05; I² = 0 %) [10].
Загалом до аналізу було включено шість досліджень, більшість 

з яких являли собою рандомізовані контрольовані випробування. 

Набір оціночних показників включав загальну ефективність лікуван-

ня, частоту побічних реакцій, показники якості життя, інтенсивність 

болю, болючість, набряк та функціональні порушення суглобів [10].
У контрольних групах досліджень використовували монотера-

пію хондроїтином або глюкозаміном при ОА колінного суглоба. 

Отримані результати свідчать про те, що комбіноване застосуван-

ня хондроїтину та глюкозаміну є ефективнішим у лікуванні ОА 

колінного суглоба, порівняно з використанням кожного з препа-

ратів окремо [10].
Автори зазначають, що згідно з результатами мета-аналізу, 

хондроїтин у поєднанні з глюкозаміном є ефективнішим, ніж хон-

дроїтин або глюкозамін окремо, при лікуванні ОА колінного суг-

лоба та заслуговує на клінічне обґрунтування [10]. 
Дані систематичного огляду [11], опублікованого в журналі 

Nutrients, свідчать, що саме комбінація глюкозаміну та хондроїти-

ну має низку переваг, порівняно з монотерапією кожним із цих 

агентів.

Біологічна доцільність комбінованої терапії

Глюкозамін і хондроїтин є природними компонентами позаклі-

тинного матриксу хрящової тканини, однак реалізують свої ефек-

ти через частково різні, але взаємодоповнювальні механізми. 

Глюкозамін бере участь у синтезі глікозаміногліканів і протеогліка-

нів, стимулює анаболічні процеси в хондроцитах та пригнічує 

активність прозапальних медіаторів, зокрема інтерлейкіну-1β. 

Хондроїтин, своєю чергою, сприяє утриманню води в хрящі, під-

вищує його еластичність, інгібує активність металопротеїназ та 

уповільнює деградацію колагену ІІ типу [11–13].
У систематичному огляді [11] підкреслюється, що одночасний 

вплив на різні ланки патогенезу ОА створює передумови для 

синергічного ефекту при комбінованому застосуванні глюкозамі-

ну та хондроїтину. Такий підхід дозволяє не лише зменшувати клі-

нічні симптоми, але й потенційно впливати на структурні зміни 

суглобового хряща.

Аналіз рандомізованих контрольованих досліджень, включе-

них до систематичного огляду, показав, що комбінація глюкозамі-

ну та хондроїтину демонструє більш виражене зниження інтенсив-

ності болю, особливо у пацієнтів із помірним і тяжким перебігом 

ОА колінного суглоба. У низці досліджень комбінована терапія 

перевершувала як плацебо, так і монотерапію, за показниками 

шкал WOMAC та VAS [11].
Окрім знеболювального ефекту, автори огляду відзначають 

покращення функціонального стану суглобів та зменшення ран-

кової скутості саме в групах комбінованого лікування. Це має 

важливе клінічне значення, оскільки функціональні обмеження є 

одним із ключових чинників втрати працездатності у пацієнтів з ОА. 

Згідно з даними клініко-епідеміологічних досліджень, саме біль та 

порушення функціонального стану суглоба є основними скарга-

ми пацієнтів із ОА, корекція яких розцінюється останніми як суб’єк-

тивно найважливіші результати лікування [11].
У систематичному огляді підкреслюється, що комбіноване 

застосування глюкозаміну та хондроїтину асоціюється з позитив-

ною динамікою показників якості життя, зокрема фізичного її ком-

понента. Це пояснюється не лише зменшенням болю, але й ста-

білізацією функціональних можливостей суглоба при тривалому 

застосуванні [11].
Деякі дослідження, проаналізовані в огляді, свідчать про потен-

ційний структурно-модифікуючий ефект комбінації, що проявля-

ється уповільненням звуження суглобової щілини. Хоча ці дані 

потребують подальшого підтвердження у великих багатоцентро-

вих дослідженнях, вони підкріплюють концепцію доцільності саме 

комбінованої терапії [11].
Однією з ключових переваг комбінації глюкозаміну та хондро-

їтину, згідно з оглядом [11], є сприятливий профіль безпеки. Частота 

побічних реакцій у групах комбінованого лікування не перевищу-

вала таку при монотерапії та, як правило, була зіставною з плаце-

бо. Побічні явища мали переважно легкий характер і стосувалися 

транзиторних проявів з боку шлунково-кишкового тракту [11].
Цей аспект має особливе значення для пацієнтів похилого віку 

та осіб із супутньою патологією, для яких тривале застосування 

НПЗП є небажаним або протипоказаним. Отже, комбінація глю-

козаміну та хондроїтину може розглядатися як безпечна альтер-

натива або доповнення до стандартної фармакотерапії.

Результати систематичного огляду [11] підтверджують, що ком-

біноване застосування глюкозаміну та хондроїтину має низку 

переваг перед їх використанням окремо, зокрема більш вираже-

ний аналгетичний ефект, покращення функції суглобів, позитивний 

вплив на якість життя та сприятливий профіль безпеки. Синергічний 

механізм дії цих сполук обґрунтовує їх поєднання з патофізіологіч-

ної точки зору та підтримується клінічними даними [11–13].
Водночас автори огляду наголошують на необхідності подальших 

високоякісних рандомізованих досліджень із великими вибірками та 

стандартизованими кінцевими точками для остаточного підтвер-

дження структурно-модифікуючих властивостей цієї комбінації.

Молекулярні механізми синергічної дії глюкозаміну та хон-

дроїтину при остеоартриті

Зважаючи на те, що ОА є мультифакторним дегенеративно-за-

пальним захворюванням, що характеризується дисбалансом між 

анаболічними та катаболічними процесами в суглобовому хрящі, 

активацією прозапальних сигнальних каскадів, деградацією 

позаклітинного матриксу та порушенням фенотипу хондроцитів, 

комбіноване застосування глюкозаміну та хондроїтину має чітке 

молекулярне обґрунтування, оскільки ці сполуки впливають на 

різні, але взаємопов’язані рівні патогенезу ОА, формуючи вира-

жений синергічний ефект.

1. Вплив на метаболізм хондроцитів і синтез матриксу

Глюкозамін є ключовим субстратом гексозамінового біо

синтетичного шляху, що забезпечує утворення уридиндифосфат- 
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N-ацетилглюкозаміну – центрального прекурсора для синтезу ГАГ, 

протеогліканів і гіалуронової кислоти [20]. На молекулярному рівні 

глюкозамін стимулює експресію агрекану та колагену ІІ типу 

шляхом активації анаболічних транскрипційних програм у хондро-

цитах, зокрема через модуляцію SOX9-залежних сигнальних 

шляхів [20, 21].
Хондроїтин, у свою чергу, є структурним компонентом протео

гліканів хряща та безпосередньо інтегрується в матрикс, забез-

печуючи осмотичні властивості хрящової тканини та її здатність 

утримувати воду. Важливо, що хондроїтин не лише виконує струк-

турну функцію, але й стабілізує новосинтезовані протеоглікани, 

зменшуючи їх деградацію [20, 21].
Синергія комбінації полягає в тому, що глюкозамін підвищує 

синтетичний потенціал хондроцитів, тоді як хондроїтин забезпечує 

структурну стабільність і функціональну інтеграцію новоутворених 

компонентів матриксу. При монотерапії жодна з цих ланок не 

реалізується повною мірою.

2. Інгібування катаболічних ферментів і деградації хряща

Однією з ключових молекулярних ознак ОА є надмірна актив-

ність металопротеїназ матриксу (MMP-1, MMP-3, MMP-13) та 

агреканаз (ADAMTS-4, ADAMTS-5), що призводить до прогресую-

чої деградації колагену ІІ типу та агрекану [21, 22].
Глюкозамін знижує експресію MMP шляхом пригнічення акти-

вації транскрипційного фактора NF-κB, що є центральним регуля-

тором катаболічної відповіді хондроцитів. Окрім цього, глюкозамін 

зменшує індукцію індуцибельної синтази оксиду азоту (iNOS) і, 

відповідно, продукцію оксиду азоту, який посилює апоптоз хон-

дроцитів і деградацію матриксу [21–23].
Хондроїтин інгібує активність катаболічних ферментів іншим 

шляхом – шляхом підвищення експресії тканинних інгібіторів мета-

лопротеїназ (TIMP) та прямого зниження каталітичної активності 

MMP. Крім того, хондроїтин зменшує деградацію агрекану, стабі-

лізуючи його зв’язок із гіалуроновою кислотою [21–23].
Таким чином, комбінація глюкозаміну та хондроїтину забезпе-

чує подвійний контроль катаболізму: на рівні транскрипції (глюко-

замін) і на рівні ферментативної активності та стабільності матрик-

су (хондроїтин), що не реалізується при застосуванні кожного 

компонента окремо.

3. Модуляція прозапальних сигнальних шляхів

Запалення при ОА має низькоінтенсивний, але хронічний 

характер і підтримується активацією сигнальних шляхів NF-κB, 

родини мітоген-активованих протеїнкіназ (MAPK) (p38, ERK, JNK) 

та продукцією цитокінів, зокрема інтерлейкінів – IL-1β, IL-6 і фактора 

некрозу пухлини альфа (TNF-α) [21–23].
Глюкозамін знижує фосфорилювання IκBα, що блокує трансло-

кацію NF-κB у ядро та пригнічує експресію прозапальних генів. 

Паралельно він модулює глікозилювання білків, що є важливим 

регулятором клітинної відповіді на запалення [22].
Хондроїтин чинить протизапальну дію шляхом зменшення 

зв’язування IL-1β з його рецептором на поверхні хондроцитів, а 

також через інгібування MAPK-каскадів. Крім того, хондроїтин 

знижує експресію циклооксигенази (ЦОГ-2) і, відповідно, синтез 

простагландину E2 [21–23].
Синергічний ефект полягає в тому, що глюкозамін переважно 

впливає на внутрішньоклітинні сигнальні каскади, тоді як хондроїтин 

додатково модулює рецептор-опосередковані механізми запа-

лення, забезпечуючи різнобічне пригнічення запальної відповіді.

4. Захист фенотипу хондроцитів і антиапоптотична дія

Прогресування ОА супроводжується фенотиповою трансфор-

мацією хондроцитів у клітини з гіпертрофічними та проапоптотич-

ними характеристиками. Глюкозамін знижує експресію маркерів 

клітинного стресу та апоптозу (BAX, caspase-3), а також підтримує 

життєздатність хондроцитів [24].
Хондроїтин додатково стабілізує мікрооточення клітин, змен-

шуючи механічний і осмотичний стрес, що є важливим тригером 

апоптозу. Разом ці ефекти сприяють збереженню фізіологічного 

фенотипу хондроцитів, що є критично важливим для підтримання 

репаративного потенціалу хряща [22–24].
Отже, молекулярна перевага комбінації глюкозаміну та хон-

дроїтину полягає у багаторівневому та взаємодоповнювальному 

впливі на патогенез ОА:

• �стимуляція анаболізму хрящового матриксу (глюкозамін) + 

його структурна стабілізація (хондроїтин);

• �пригнічення катаболізму на транскрипційному та фермента-

тивному рівнях;

• �комплексна протизапальна дія з модулюванням різних сиг-

нальних шляхів;

• захист життєздатності та фенотипу хондроцитів [21–24].
Саме така молекулярна комплементарність пояснює, чому 

комбіноване застосування глюкозаміну та хондроїтину демон-

струє більш виражену клінічну ефективність і потенційні структур-

но-модифікувальні властивості, порівняно з монотерапією.

Переваги комбінованого використання глюкозаміну та хон-

дроїтину у коморбідних пацієнтів

Однією із складностей фармакотерапії пацієнтів з ОА зали-

шається наявність супутніх метаболічних та гастроінтестинальних 

захворювань, які обмежують рутинне застосування НПЗП та сте-

роїдних протизапальних засобів. Крім того, інсулінонезалежний 

цукровий діабет, синдром інсулінорезистентності, неалкогольна 

жирова хвороба печінки, патології ШКТ тощо додатково модифі-

кують патофізіологію ОА, обтяжуючи його перебіг та прогресуван-

ня, водночас, обмежуючи арсенал лікарських засобів для його 

корекції. У цьому контексті комбінація глюкозаміну та хондроїтину 

може стати ефективною терапевтичною стратегією, зважаючи на 

ряд захисних ефектів та низку фармакологічних і патогенетичних 

переваг, порівняно з монотерапією [21, 25].
1. Пацієнти з цукровим діабетом і метаболічними порушеннями

1.1. Модуляція низькоінтенсивного метаболічного запалення

Патологічні стани, що супроводжуються синдромом інсуліно-

резистентності, характеризуються хронічним субклінічним запа-

ленням, яке опосередковується активацією сигнального шляху 

NF-κB, підвищеною продукцією TNF-α, IL-6 та активних форм кисню. 

Ці прозапальні чинники безпосередньо посилюють деградацію 

хряща та знижують відповідь на стандартну терапію остеоартриту.

Глюкозамін знижує активацію NF-κB через вплив на O-N-

ацетилглюкозамін-залежні сигнальні механізми, тоді як хондроїтин 

додатково пригнічує експресію прозапальних цитокінів і ЦОГ-2. 

Комбінований вплив на метаболічне запалення є більш повним, 

ніж дія кожного компонента окремо, що має особливе значення 

саме для такої категорії пацієнтів [10, 11].
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1.2. Вплив на інсулінорезистентність і клітинний стрес

Дуже важливою є відсутність клінічно значущого негативного 

впливу глюкозаміну на глікемічний контроль: терапевтичні дози не 

погіршують показники глікемії. Більше того, хондроїтин чинить анти-

оксидантну дію та знижує стрес ендоплазматичного ретикулуму 

клітин, що є важливим чинником патогенезу інсулінорезистентно-

сті [26]. 
У комбінації ці ефекти сприяють зменшенню метаболічного 

навантаження на хондроцити, що особливо актуально в умовах 

гіперглікемії та накопичення кінцевих продуктів глікації (AGEs), які 

прискорюють деградацію хряща [25, 26].
2. Пацієнти із захворюваннями шлунково-кишкового тракту

2.1. Альтернатива обмеженому застосуванню НПЗП

Пацієнти з патологіями ШТК (виразкова хвороба, гастроезо-

фагеальна рефлюксна хвороба, синдром подразненого кишеч-

ника тощо) мають обмежені можливості для застосування НПЗП 

через потенційну гастротоксичність. Комбінація глюкозаміну та 

хондроїтину чинить нейтральний або мінімальний вплив на слизо-

ву ШКТ, що робить її безпечною альтернативою у пацієнтів із ОА та 

супутніми ураженнями ШКТ [21, 22].
2.2. Вплив на кишковий бар’єр і мікробіоту

Хондроїтин, як сульфатований глікозаміноглікан, може частко-

во взаємодіяти з кишковою мікробіотою, сприяючи утворенню 

коротколанцюгових жирних кислот, що зміцнюють кишковий 

бар’єр і знижують системне запалення. Глюкозамін, у свою чергу, 

може підтримувати регенерацію епітеліальних клітин кишечника 

[26, 27].
Синергічний вплив полягає у зменшенні проникності кишково-

го бар’єра та зниженні ендотоксин-опосередкованого систем-

ного запалення, яке відіграє роль у прогресуванні ОА.

2.3. На молекулярному рівні глюкозамін є попередником гек-

созамінового шляху та субстратом для синтезу муцину, що може 

сприяти відновленню та стабілізації слизового бар’єра шлунка. 

Хондроїтин сульфат, завдяки високій аніонній щільності, здатний 

зв’язувати воду та формувати захисний гідрофільний шар на 

поверхні слизової оболонки, зменшуючи її проникність для іонів 

водню та агресивних чинників. Обидві сполуки модулюють запаль-

ну відповідь шляхом пригнічення активації NF-κB та зниження екс-

пресії прозапальних цитокінів (TNF-α, IL-1β), що є ключовими меді-

аторами ушкодження гастродуоденальної слизової. Додатково у 

деяких дослідженнях показано, що глюкозамін і хондроїтин змен-

шують індукцію ЦОГ-2 та оксидативний стрес, тим самим обмежу-

ючи НПЗП-індуковане ураження слизової оболонки. Важливим 

механізмом гастропротекції є їх здатність підтримувати інтеграцію 

міжклітинних контактів епітелію та сприяти регенерації поверхневих 

клітин. Синергічна дія комбінації проявляється більш вираженим 

збереженням структурно-функціональної цілісності слизової обо-

лонки, порівняно з монотерапією. Таким чином, глюкозамін та 

хондроїтин можуть розглядатися як перспективні ад’ювантні 

гастропротектори, особливо у пацієнтів із підвищеним ризиком 

медикаментозного ураження шлунково-кишкового тракту [28–30].
3. Поліпрагмазія та підвищений ризик лікарських взаємодій

У пацієнтів із коморбідними станами часто застосовується 

багатокомпонентна фармакотерапія, що створює ризики полі-

прагмазії. Глюкозамін і хондроїтин мають низький потенціал фар-

макокінетичних взаємодій, не впливають на систему цитохрому 

P450 та не підвищують ризик гепато- чи нефротоксичності. 

Комбіноване застосування дозволяє досягати клінічного ефекту 

без необхідності підвищення дози кожної з речовин [21, 22].
4. Пацієнти похилого віку та з підвищеними кардіоваскулярни-

ми ризиками

У пацієнтів старшого віку з ОА часто наявні супутні серцево-су-

динні захворювання, що обмежує використання НПЗП, особливо 

високоселективних інгібіторів ЦОГ-2, через підвищення ризику 

тромботичних ускладнень. Комбінація глюкозаміну та хондроїтину 

не асоціюється зі збільшенням кардіоваскулярного ризику та 

може застосовуватися тривало [21, 22, 25].
Глюкозамін та хондроїтин сульфат асоціюються зі зниженням 

серцево-судинних ризиків завдяки комплексному впливу на 

запальні, метаболічні та ендотеліальні механізми. На молекуляр-

ному рівні глюкозамін модулює O-N-ацетилглюкозамін-залежні 

сигнальні шляхи, що призводить до пригнічення активації NF-κB та 

зниження експресії прозапальних цитокінів (IL-6, TNF-α), які відігра-

ють ключову роль у прогресуванні атеросклерозу [31, 32]. 
Хондроїтин сульфат здатний взаємодіяти з компонентами 

позаклітинного матриксу судинної стінки, сприяючи стабілізації 

атеросклеротичної бляшки та зменшенню активності матриксних 

металопротеїназ. Обидві сполуки знижують рівень системного 

запалення, що підтверджується зменшенням концентрації 

C-реактивного білка та інших неспецифічних біомаркерів серце-

во-судинного ризику. Додатково глюкозамін та хондроїтин чинять 

антиоксидантний ефект, зменшуючи утворення реактивних форм 

кисню та захищаючи ендотелій від окисного ушкодження. Не 

зважаючи на те, що у деяких дослідженнях дані щодо впливу на 

кардіоваскулярну складову є суперечливими, хондроїтин сульфат 

може впливати на ліпідний обмін, знижуючи атерогенність ліпо-

протеїнів низької щільності та їх схильність до окиснення. Сукупність 

цих ефектів сприяє покращенню ендотеліальної функції [31–34]. 
Отже, вища ефективність і доцільність комбінованої терапії 

глюкозаміном та хондроїтином у пацієнтів із цукровим діабетом, 

захворюваннями ШКТ та іншими коморбідними станами зумовлена:

• �багаторівневою протизапальною дією в умовах метаболіч-

ного запалення;

• зменшенням виразності оксидативного стресу;

• сприятливим профілем безпеки для ШКТ;

• мінімальним ризиком лікарських взаємодій;

• �можливістю тривалого застосування без суттєвих системних 

ускладнень [21–26].
У сукупності ці властивості роблять комбінацію глюкозаміну та 

хондроїтину патогенетично обґрунтованим і клінічно оптимальним 

вибором для лікування ОА у пацієнтів зі складним коморбідним 

профілем.

Висновки

Результати проведеного аналізу сучасних експериментальних 

і клінічних досліджень свідчать, що комбіноване застосування 

глюкозаміну та хондроїтину є патогенетично обґрунтованим і клі-

нічно доцільним підходом у лікуванні ОА. Поєднане застосування 

цих сполук забезпечує синергічний ефект за рахунок впливу на 
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різні, але взаємопов’язані ланки патогенезу захворювання, зокре-

ма модуляцію запальної відповіді, пригнічення катаболічних про-

цесів деградації хряща та стимуляцію анаболічної активності 

хондроцитів. Результати рандомізованих контрольованих дослі-

джень і мета-аналізів демонструють достовірне зменшення інтен-

сивності больового синдрому, покращення функціонального стану 

суглобів і підвищення якості життя пацієнтів при застосуванні 

комбінованої терапії, порівняно з монотерапією. Важливою пере-

вагою комбінації глюкозаміну та хондроїтину є її сприятливий 

профіль безпеки, що дозволяє розглядати даний підхід як ефек-

тивну та безпечну альтернативу або доповнення до стандартної 

фармакотерапії, особливо у пацієнтів похилого віку та осіб із 

коморбідними станами. 

На фармацевтичному ринку України представлений препарат 

«Протекон» – комбінований засіб, що містить глюкозамін сульфат 

та хондроїтин сульфат, ефективність якого ґрунтується на доказо-

вій базі щодо симптом-модифікуючої дії цих сполук за ОА. Клінічні 

та експериментальні дослідження підтверджують їх здатність 

зменшувати біль і запалення, покращувати функцію суглобів та 

уповільнювати деградацію хрящової тканини за рахунок впливу 

на метаболізм позаклітинного матриксу та прозапальні сигналь-

ні шляхи. 

Окремо слід зазначити, що однією з ключових проблем у 

застосуванні комбінації глюкозаміну та хондроїтину залишається 

питання досягнення терапевтично обґрунтованого дозування. 

Згідно з результатами клінічних досліджень, оптимальна добова 

доза глюкозаміну сульфату становить близько 1,5  г, тоді як для 

хондроїтину сульфату ефективний діапазон коливається в межах 

0,8–1,2 г на добу. Такі дозові межі зумовлені особливостями киш-

кового всмоктування та наявністю специфічних транспортних 

механізмів. Зокрема, активація транспорту глюкозаміну зі шлунко-

во-кишкового тракту відбувається лише за умови досягнення 

порогової добової дози, близької до 1,5 г. При нижчих дозах глю-

козамін переважно метаболізується до глюкози та аміновмісних 

сполук, які не мають суттєвого впливу на метаболічні процеси в 

хрящовій тканині. Протекон містить глюкозаміну сульфату 500 мг та 

хондроїтину сульфату 400 мг і рекомендований до застосування 

3 рази на добу, що відповідає ефективному дозуванню. 

Перевагою  комбінації глюкозаміну сульфату та хондроїтину суль-

фату є синергічний механізм дії, який перевищує ефект моноте-

рапії кожним компонентом окремо. Додатково Протекон харак-

теризується сприятливим профілем переносимості та можливістю 

тривалого застосування. Це робить його препаратом вибору для 

комплексної терапії пацієнтів із хронічними дегенеративними 

захворюваннями суглобів. 

Додаткова інформація. Автор заявляє про відсутність конфлік-

ту інтересів.
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Summary
Combination of glucosamine and chondroitin in osteoarthritis: synergistic efficacy and safety  
in patients with comorbid conditions
T. O. Bryukhanova

Kharkiv National Medical University, Kharkiv, Ukraine

Osteoarthritis is one of the most common degenerative joint diseases, characterized by chronic pain, functional impairment, and reduced quality of life. 
Due to the limitations associated with long-term use of nonsteroidal anti-inflammatory drugs, increasing attention is being paid to safer and pathogenetically 
justified therapeutic alternatives. The aim of this study was to summarize current experimental and clinical evidence regarding the efficacy and safety of combined 
glucosamine and chondroitin therapy in osteoarthritis. A comprehensive literature analysis was conducted using Medline, Scopus, Web of Science, and Google 
Scholar databases, focusing on randomized controlled trials and meta-analyses. The reviewed data indicate that the combination of glucosamine and chondroitin 
significantly reduces pain intensity, improves joint function, and enhances quality of life compared to monotherapy. The observed clinical benefits are attributed 
to a synergistic mechanism of action involving modulation of inflammatory pathways, inhibition of cartilage catabolism, and stimulation of anabolic processes 
in chondrocytes. Importantly, the combined therapy demonstrates a favorable safety profile, with a low incidence of adverse effects. These findings support the 
use of glucosamine and chondroitin combination as a rational and effective component of comprehensive osteoarthritis management, particularly in patients 
requiring long-term treatment.
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