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Аннотация: За последнее десятилетие количество исследований, в которых измерялась 

концентрация продуктов распада гликокаликса в плазме крови, резко возросло. Целью 

настоящего систематического обзора была оценка имеющихся знаний о связи между 

концентрацией компонентов гликокаликса в плазме крови и структурной оценкой эндотелия. 

Методы: Мы провели обзор литературы в базе данных Pubmed, чтобы определить, какие 

компоненты гликокаликса изменяются при различных заболеваниях и состояниях у человека. Мы 

также искали доказательства взаимосвязи между концентрацией в плазме крови и толщиной слоя 

гликокаликса эндотелия, полученной с помощью методов визуализации. 

Результаты: Из 3454 публикаций мы отобрали 228, которые соответствовали нашим критериям 

включения. В подавляющем большинстве из них отмечается повышение уровня продуктов 

распада гликокаликса в плазме. Чаще всего изучаются сепсис и травмы, на которые приходится 

около 40 публикаций. В них обычно сообщается о повышении уровня продуктов распада 

гликокаликса в 3–4 раза, чаще всего синдекана-1. В хирургических вмешательствах картина 

неоднозначна. При операциях на сердце и трансплантации чаще всего наблюдается повышение 

уровня продуктов распада гликокаликса. 

Структурная оценка с помощью методов визуализации показывает истончение слоя 

эндотелиального гликокаликса при сердечно-сосудистых заболеваниях и во время обширных 

хирургических вмешательств, но истончение не всегда коррелирует с концентрацией продуктов 

гликокаликса в плазме. Немногочисленные проведённые структурные исследования в настоящее 

время не подтверждают, что проницаемость капилляров повышается при увеличении уровня 

фрагментов гликокаликса в плазме. 

Выводы: Потеря компонентов гликокаликса — это повсеместный процесс, который происходит 

как при остром, так и при хроническом воспалении и не зависит от конкретного заболевания или 

состояния. 

Редакционный комментарий: В последние годы в анестезиологии и реаниматологии активно 

изучается процесс слущивания (shedding) гликокаликса при воспалительных и ишемических 

состояниях, а также в ответ на волемическую нагрузку. В этом систематическом обзоре процесса 

слущивания (shedding) гликокаликса представлена подробная информация о текущем состоянии 

знаний в области количественной оценки слущивания (shedding) гликокаликса с помощью 

измерений в плазме и структурных измерений in vivo. В обзоре обсуждается неопределённость 

при интерпретации результатов измерений продуктов распада гликокаликса в плазме. 

1. ВВЕДЕНИЕ 

Гликокаликс представляет собой слой гликозилированных белков толщиной 0,2–5 мкм, который 

покрывает внутреннюю сторону эндотелия по всей сердечно-сосудистой системе (рис. 1). 

Считается, что этот слой играет важную роль в местной вазодилатации, коагуляции и 

воспалении.[1,2] 



 

Схематическое изображение молекулярной ультраструктуры слоя гликокаликса эндотелия.[2] 

Используется с разрешения авторов: Bertram A, Stahl K, Hegermann J, Haller H. Слой гликокаликса. В 

кн.: Hahn RG, ред. Clinical Fluid Therapy in the Perioperative Setting, 2nd Ed. Cambridge: Cambridge 

University Press [Цветную иллюстрацию можно посмотреть на сайте wileyonlinelibrary.com] 

Разрушение слоя гликокаликса эндотелия (слущивание, shedding) происходит при воспалительных 

процессах, во время ишемии и после интенсивной инфузионной терапии. Считается, что такое 

разрушение (слущивание, shedding) быстро меняет физиологию эндотелия, препятствуя 

локальной адаптации кровотока и повышая проницаемость капилляров для макромолекул, что 

приводит к гиповолемии.[3] Учитывая эти свойства, неудивительно, что в последнее десятилетие 

гликокаликс стал объектом пристального внимания, о чем свидетельствует значительное 

увеличение количества публикаций. Большинство исследований по изучению слущивания 

(shedding) гликокаликса проводились на лабораторных животных, в основном на крысах. 

В данном случае слущивание (shedding) эндотелиального гликокаликса, по-видимому, происходит 

в основном из-за активности мембранных металлопротеиназ (ММП), поскольку ингибирование 

ММП снижает деградацию эндотелиального гликокаликса в ответ на воспалительную 

стимуляцию. [4-6] Сообщалось об увеличении уровня циркулирующих гепарансульфатов, 

гиалуроновой кислоты и синдекана-1 в моделях сепсиса [7,8] и геморрагического шока [9-11] у 

крыс. 

Что касается исследований на людях, то наиболее распространённым методом клинических 

исследований было выявление ситуаций, при которых гликокаликс разрушается, путём измерения 

продуктов распада гликокаликса в плазме крови пациентов. Это делалось для самых разных 

состояний, при этом выдвигалась гипотеза, что целостность гликокаликса может быть связана с 

изменениями концентрации продуктов распада гликокаликса в плазме крови. 

В этой статье мы рассматриваем проблемы, связанные с измерением компонентов плазмы, 

которые предположительно представляют собой фрагменты гликокаликса, но нет корреляции с 



повреждениями гликокаликса, что не позволяет сделать значимые выводы, имеющие 

клиническое значение. 

2. МЕТОДЫ Чтобы получить полный набор данных обо всех публикациях, посвященных изучению 

гликокаликса эндотелия человека, мы провели поиск в PubMed по запросу «glycocalyx» и 

получили 3454 публикации, начиная с самой ранней записи в базе данных, датированной 

октябрем 1958 года, и заканчивая августом 2020 года. При представлении данных мы 

придерживались рекомендаций PRISMA, когда это было возможно. 

На рисунке 2 представлена краткая схема нашей методики. Первый поиск был автоматизирован с 

использованием поискового запроса «glycocalyx». Затем все аннотации были вручную проверены 

одним человеком (VP), чтобы убедиться, что в разделе «Методы» указано, что исследование 

проводилось: (а) на людях, (б) с регистрацией компонента гликокаликса: синдекана-1 (sdc-1), 

синдекана-4 (sdc-4), глипикана (Gpc), гепарансульфата (HS), хондроитинсульфата (CS) или 

гиалуроновой кислоты (HA), и (в) с указанием источника (плазма, спинномозговая жидкость, 

моча). 

Каждая опубликованная аннотация, содержащая слово «glycocalyx», была тщательно изучена. 

Разделы, посвящённые методам исследования, были проанализированы на предмет типа 

проведённого исследования. Обзорные статьи и рукописи без аннотации на английском языке 

или без оценки «человеческого» гликокаликса, «целостности гликокаликса» и/или «повреждения 

гликокаликса» были исключены. 

 

РИСУНОК 2 Блок-схема, демонстрирующая стратегию поиска для систематического обзора  



Структурные исследования гликокаликса были разделены на следующие категории: визуализация 

в боковом тёмном поле (SDF), визуализация в ортогональной поляризационной спектральной 

области (OPS), визуализация в случайном тёмном поле (IDF), визуализация в светлом поле и 

исследования чувствительности эритроцитов к натрию. Краткое описание каждого метода 

представлено в приложении. SDF, OPS и IDF — довольно похожие методы, но с постепенным 

усовершенствованием для повышения чёткости и разрешения изображений. 

Абстракты, в которых описывалась структурная оценка гликокаликса с использованием 

флуоресцентных декстранов для определения объёма пустот в гликокаликсе, не были включены в 

этот обзор из-за опасений, связанных с этой методикой.[12] 

Затем мы классифицировали результаты оценки гликокаликса при распространённых 

заболеваниях и в системах органов, изученных авторами. Для этого мы разделили 

распространённые заболевания и синдромы на следующие категории: критические состояния; 

эндокринные заболевания; беременность; хирургические вмешательства; здоровые подопытные 

пациенты; сердечно-сосудистые заболевания; заболевания почек; инфекционные заболевания; 

прочее. Затем мы определили подкатегории в каждой категории на основе моделей из 

рассмотренных публикаций. Эти подкатегории представлены в таблицах, в которых мы решили 

представить наши результаты. 

После отнесения рассмотренных публикаций к одной из основных категорий и подкатегорий они 

были разделены на три группы в зависимости от того, исследовались ли в публикации продукты 

распада, проводилась ли структурная оценка или и то, и другое. 

Публикации сгруппированы в четыре таблицы в соответствии со следующими методами. Сначала 

мы присвоили порядковые номера в порядке возрастания моделям, в которых проводилось 

исследование продуктов разрушения, поскольку таких публикаций было больше. Они были 

распределены по таблицам 1–3. Затем мы продолжили наш список ссылок, включив в него 

исследования, в которых проводилась структурная оценка. Они были распределены по таблице 4. 



 

Примечание 
(P) плазма, (U) моча, (+) повышение, (-) снижение, (0) без изменений 
a Измеренный синдекан-4 
b Измеренные синдекан-2 и синдекан-3 
c Измеренный хондроитинсульфат 



 

Примечание 
(P) плазма, (U) моча, (+) увеличение, (-) уменьшение, (0) без изменений 
b при физической нагрузке, имитации высокогорья, гипоксии и т. д. 
 



 

Примечание 
(P) плазма, (U) моча, (CSF) спинномозговая жидкость 
(+) повышение, (-) снижение, (0) без изменений 
a синдекан-4 повышен 
b хондроитин сульфат повышен 
 

 



 

Примечание 
(SL) сублингвально, (+) увеличение, (-) уменьшение, (0) без изменений 
a подвергался физическим нагрузкам, имитации высокогорья, гипоксии и т. д. 
 

Если в ходе исследования проводился как анализ продуктов распада, так и оценка структуры, ему 

присваивался контрольный номер, указанный в таблицах 1-3, а также помещался в таблицу 4 с 

тем же числовым обозначением. Мы указываем увеличение (+), уменьшение (-) или отсутствие 

изменений (0) в продуктах распада гликокаликса в зависимости от результатов отдельных 



исследований. Методы, показывающие толщину гликокаликса, были рекомендованы как 

показывающие уменьшение (-), увеличение (+) или отсутствие изменений (0). 

3. РЕЗУЛЬТАТЫ После изучения 3454 статей с помощью вторичных фильтров список был сокращён 

до 228 публикаций, соответствующих критериям включения в исследования с участием людей. В 

97 % этих исследований измерялись уровни sdc-1, гепарансульфата (HS) и/или гиалуроновой 

кислоты (HA). В остальных исследованиях оценивались уровни Gpc, CS или synd-4. 

3.1 Наиболее часто изучаемые биомаркеры гликокаликса  

Сепсис и травмы — наиболее часто изучаемые состояния, на которые приходится около 40 

исследований. В них обычно сообщается о повышении уровня продуктов распада гликокаликса в 

3–4 раза. Исключения встречаются довольно редко (см. верхнюю часть таблицы 1). Одно 

исследование, посвященное энцефалиту, показало повышенную концентрацию sdc-1 в 

спинномозговой жидкости.[62] Напротив, в исследованиях, посвященных диабету, реже 

сообщается о повышении концентрации продуктов распада гликокаликса.  Согласно 

немногочисленным исследованиям в области беременности, повышение уровня этого фермента 

часто наблюдается при возникновении осложнений, таких как преэклампсия или HELLP-синдром 

(см. таблицу 1, внизу). 

В хирургии наблюдаются различные картины. При обширных операциях, сопровождающихся 

ишемией и выраженным воспалением, таких как операции на сердце и трансплантация, чаще 

всего наблюдается повышение уровня продуктов распада гликокаликса. В таком же количестве 

исследований, посвященных операциям с низким риском, наблюдается повышение уровня 

продуктов распада гликокаликса, а также отсутствие изменений или снижение уровня. Такая же 

общая картина наблюдается в исследованиях здоровых людей, не подвергавшихся 

хирургическому вмешательству (таблица 2). 

В 14 исследованиях измерялось содержание следов, разрушенного гликокаликса, при сердечно-

сосудистых заболеваниях. Это немного, если учесть, что эндотелий является частью сосудистой 

системы (см. таблицу 3, верхняя часть). При сердечной недостаточности и инфаркте миокарда 

результаты варьируются. При других состояниях наблюдается стабильное повышение уровня 

веществ, разрушающих гликокаликс, но об этом сообщается только в отдельных отчетах. При 

заболеваниях почек наблюдается смешанная картина, в то время как во всех семи исследованиях 

инфекционных заболеваний сообщается о повышении уровня веществ, разрушающих 

гликокаликс, в основном синдекана-1. При ряде других заболеваний внутренних органов, таких 

как волчанка и лейкемия, наблюдается постоянное повышение уровня продуктов распада 

гликокаликса. Однако эти состояния в основном описаны в единичных источниках (таблица 3, 

внизу).  

3.2 Редко изучаемые биомаркеры гликокаликса 

В двух исследованиях были представлены данные о гликолипидах в плазме крови. В одном 

исследовании [21] сравнивались показатели плазмы крови у пациентов с сепсисом и у 

контрольной группы, а во втором исследовании [164] изучались маркеры гликокаликса в плазме 

крови (глипикан и sdc-1) в связи с несостоятельностью артериовенозной фистулы предплечья. При 

сепсисе уровень гликолипидов повышается вместе с уровнем С-реактивного белка, лактата, 

прокальцитонина, sdc-1 и гепарин-связывающего белка. Во втором исследовании не было 

выявлено связи между уровнем Gpc-1 или sdc-1 в плазме крови и несостоятельностью свища. 

Однако уровень гиалуроновой кислоты (HA) положительно коррелировал с несостоятельностью 

артериовенозной фистулы. В пяти исследованиях, в которых сообщалось о концентрации 

хондроитинсульфата (CS) в плазме крови, было выявлено повышение концентрации CS в плазме 



крови при сепсисе и острой дыхательной недостаточности, [33,36] травмах, [54] ишемическом 

инсульте [61] и гестационном диабете. [67]  

Результаты анализа sdc-4 в плазме крови более вариативны. Одно исследование не выявило 

изменений уровня sdc-4 при сепсисе. [34] В когорте пациентов отделения интенсивной терапии с 

желудочно-кишечным кровотечением, травмами, сепсисом и остановкой сердца уровень sdc-4 не 

различался между группами пациентов и не отличался от показателей контрольной группы.[24] 

Уровень sdc-4 снижался у пациентов отделения интенсивной терапии, получавших инфузию 

липидной эмульсии, [66] в то время как при инфаркте миокарда он повышался. [151] Эти 

ограниченные данные не позволяют сделать какие-либо значимые выводы. 

3.3 Структурные измерения  

Наиболее распространённым методом структурного исследования слоя гликокаликса эндотелия 

является оценка его толщины в подъязычной области с помощью боковой визуализации в тёмном 

поле (Stream Dark Field, SDF). Предполагается, что слущивание (shedding) слоя гликокаликса 

приводит к повышению концентрации продуктов распада гликокаликса в плазме и истончению 

или полному отсутствию этого слоя на изображении SDF. 

При изучении сепсиса с помощью этого метода в некоторых исследованиях было обнаружено 

истончение гликокаликса, в то время как в других исследованиях изменений не было (см. таблицу 

4, верхняя часть). Было проведено два исследования инсульта, и в обоих было обнаружено 

истончение гликокаликса. 

Травмы и инсульт были изучены с помощью изображения в темном поле Incidental Dark Field 

imaging (IDF), и в обоих случаях было обнаружено истончение слоя гликокаликса. Большинство 

исследований диабета и все исследования, связанные с серьезной хирургией, также показывают 

истончение (таблица 4, середина). Толщина гликокаликса при сахарном диабете также была 

изучена с помощью третьего метода – ортогональной поляризационной спектральной 

визуализации (OPS). 

Результаты, полученные у здоровых людей, довольно неоднозначны, в то время как семь из 

восьми исследований сердечно-сосудистых заболеваний показали истончение гликокаликса (см. 

таблицу 4, нижняя часть). В 15 исследованиях толщина гликокаликса оценивалась вместе с 

биомаркерами, и в 9 из них была выявлена корреляция (60%). Эти исследования представлены в 

таблице 4. 

4. ОБСУЖДЕНИЕ Количественная оценка потери гликокаликса стала распространённым и 

целесообразным методом оценки целостности эндотелиального гликокаликса в моделях 

заболеваний человека. Количество публикаций растёт быстрыми темпами и затрагивает многие 

области медицины. У людей чаще всего измеряют уровни Sdc-1, гепарансульфата (HS) и 

гиалуроновой кислоты (HA), в то время как глипикана (Gpc), хондроитинсульфата (CS) и sdc-4 

оцениваются реже. Многочисленные обсервационные исследования показывают, что потеря 

белков с поверхности эндотелия является распространённым и повсеместным явлением как при 

остром, так и при хроническом воспалении. Реже толщина гликокаликса оценивается с помощью 

специализированных методов визуализации. 

Анестезиологи считают, что гликокаликс выполняет функциональную и прогностическую роль. 

Воспаление, вызванное травмой или серьёзным хирургическим вмешательством, приводит к 

увеличению концентрации в плазме нескольких молекул, присутствующих в гликокаликсе, что 

связывают с повреждением эндотелия. Сообщалось о более выраженном повышении 

концентрации, в среднем в 15 раз по сравнению с исходным уровнем, после операций, связанных 

с ишемией, например операций на сердце. [105] 



Как правило, наблюдается повышение уровня нескольких биомаркеров гликокаликса, но в 

некоторых исследованиях повышался только уровень sdc-1, а не гепарансульфата (HS). 

[101,122,126,178,189] Это удивительно, поскольку синдекан-1 в основном содержит HS в своём 

основном белке, и можно было бы ожидать, что концентрации обоих маркеров в плазме будут 

коррелировать. Однако это открытие может быть связано с аналитической ошибкой, поскольку 

синдекан-1 стабилен в сохранённых образцах, в то время как гепарансульфат более хрупкий, 

особенно если его не хранить постоянно при температуре −70 °C до момента анализа. С другой 

стороны, в двух исследованиях сообщалось о снижении уровня sdc-1, но повышении уровня 

гепарансульфата (HS) или гиалуроновой кислоты (HA). [77,146] 

Повышенная концентрация продуктов распада гликокаликса в плазме крови явно связана с 

неблагоприятным прогнозом при тяжёлых заболеваниях, таких как травмы [44,47] и сепсис. 

[29,105,196,235] Однако наш обзор по-прежнему демонстрирует нехватку данных, связывающих 

изменения концентрации в плазме крови с количественными физиологическими или 

патологическими процессами у людей. Чувствительность или специфичность анализа фрагментов 

гликокаликса в плазме крови не доказана. Несколько исследований показали уменьшение 

толщины гликокаликса, но ни в одном из них не проводились прямые измерения 

функциональных последствий таких изменений. Согласно пересмотренному принципу Старлинга, 

разрушение гликокаликса должно повышать проницаемость капилляров для макромолекул, таких 

как альбумин, что приводит к уменьшению объёма плазмы. Мы не нашли исследований с 

участием людей, подтверждающих, что проницаемость капилляров повышается при увеличении 

уровня фрагментов гликокаликса в плазме. На самом деле есть данные, свидетельствующие об 

отсутствии изменений в проницаемости сосудов. [65,109,236] 

Такая неопределённость вызывает сожаление, поскольку клинические рекомендации часто 

основываются на предполагаемых связях патофизиологических процессов с гликокаликсом. 

Например, в последнее десятилетие высказывались опасения, что острая гиперволемия приводит 

к разрушению гликокаликса и что коллоидные растворы быстро теряют большую часть своего 

эффекта увеличения объёма. [237-240] Недавние исследования показали, что гиперволемия во 

время операции не приводит к потере белка. К таким операциям относятся холецистэктомия, 

аппендэктомия, [109] гистерэктомия, [112] а также длительные операции на брюшной 

полости.[128] Сообщалось о повышении уровня sdc-1 и гиалуроновой кислоты (HA) после 

коррекции разбавления плазмы,[126] но достоверность таких коррекций не доказана из-за 

отсутствия фармакокинетических характеристик этих веществ.  

Исследования на животных показывают, что слой гликокаликса может разрушиться в течение 10 

минут, а для его восстановления требуется до недели при условии устранения стимула к 

лизису.[241] В лёгких крыс восстановление происходит даже в течение 24 часов, но оно зависит от 

экспрессии рецептора фактора роста фибробластов, которая подавляется при сепсисе.[242] Эти 

показатели нельзя безоговорочно экстраполировать на людей из-за межвидовых различий в 

скорости метаболизма и времени оборота субстрата.[243] 

Метаболизм этих соединений очень сложен, и большая часть их выведения происходит в печени. 

Почки обычно не играют важной роли, но концентрация в моче практически не отличается от 

концентрации в плазме. В недавнем отчёте почки были названы источником выведения sdc-1, 

гепарансульфата (HS) и гиалуроновой кислоты (HA) в течение 5 часов у здоровых добровольцев и 

пациентов после операции.[170] Почечный клиренс sdc-1 позволяет предположить, что весь запас 

свободного sdc-1 в плазме крови будет полностью выведен в течение 15 часов и что 6-кратная 

вариабельность концентрации в плазме крови может быть объяснена острыми изменениями 

функции почек, а не повышенным слущиванием (shedding) гликокаликса.  



Предполагается, что компоненты гликокаликса происходят из эндотелия несмотря на то, что они 

широко экспрессируются в организме. Экспрессия белка sdc-1 в изобилии наблюдается в печени, 

пищеварительном тракте, почках, мочевом пузыре и костном мозге, но практически отсутствует в 

мышцах, жировой ткани, языке и коже. Экспрессия белка, ответственного за гепарансульфат (HS), 

обнаруживается в мышцах и в цитоплазме многих типов клеток, а также в интерстициальном 

матриксе. [244] Часто предполагается, что измеряемые компоненты плазмы равномерно 

распределяются по просвету эндотелия по всему сосудистому древу, но на самом деле мы не 

знаем, откуда они берутся. они зарождаются в организме. Этот факт является предубеждением в 

настоящем обзоре, поскольку авторы, осведомленные о широком распространении 

гликозаминогликанов в организме, не всегда могут использовать названия статей и поисковые 

запросы, которые относятся к гликокаликсу.[235] 

Мы считаем, что прямое измерение граничной области перфузии (perfused boundary region, PBR) в 

микроциркуляции в настоящее время является наилучшим методом оценки деградации 

гликокаликса. Подъязычные сосуды использовались в качестве легкодоступного сосудистого русла 

для определения PBR, который используется в качестве суррогата толщины гликокаликса. В одном 

исследовании уровень sdc-1 был повышен, но не было обнаружено изменений в размерах PBR и 

гликокаликса, полученных с помощью структурной визуализации. Является ли источником 

продуктов деградации гликокаликса сосудистый эндотелий и все ли сосудистые русла и 

эндотелий в равной степени способствуют их выделению? Такие вопросы актуальны, поскольку 

существует ряд исследований сепсиса у людей, в которых сублингвальный уровень PBR не 

коррелирует с различными параметрами микрососудистой гемодинамики.[189,195] 

В частности, PBR не коррелировал с сублингвальными микрососудистыми параметрами, включая 

плотность перфузируемых сосудов, долю перфузируемых сосудов или индекс микрососудистого 

кровотока при реанимационном сепсисе.[196] Аналогичным образом, PBR не коррелировал с 

микрососудистыми параметрами при нормодинамическом и гипердинамическом шоке, и была 

ограниченная корреляция между сублингвальным кровообращением и микроциркуляцией в 

кишечнике при сепсисе. [189,245] Наконец, об отсутствии корреляции сообщалось после 

переливания крови и применения активированного протеина С у пациентов с сепсисом. [23,144] 

Подводя итог, современные данные показывают лишь слабую корреляцию между толщиной 

гликокаликса и структурными показателями микроциркуляции во время сепсиса. 

Широко распространено мнение о гликокаликсе как о барьере для проницаемости. Оригинальная 

публикация, в которой говорилось о роли гликокаликса как барьера проницаемости, была 

опубликована Adamson, который измерял гидравлическую проводимость (Гп) (А.Г.  Гп – это 

проницаемость для воды) брыжеечных микрососудов лягушки до и после лечения проназой.[246] 

Проназа – это протеаза широкого спектра действия, которая, как предполагалось, значительно 

разрушает гликокаликс на поверхности брыжеечных сосудов. Adamson сообщил, что расщепление 

гликокаликса проназой увеличило Гп в 2,5 раза, и расчеты показали, что на гликокаликс 

приходится 60% гидравлического сопротивления потоку воды через стенку капилляра. Однако у 

добровольцев и хирургических пациентов не было возможности продемонстрировать 

повышенную утечку жидкости или альбумина из капилляров в результате повышения уровней 

sdc-1 и гепарансульфата (HS) в плазме крови у людей.[65,109,110,236] Аналогичным образом, Ince 

с коллегами не обнаружили изменений в сосудистом барьере для распределения жидкости, 

несмотря на увеличение концентрации sdc-1 и HS в плазме крови. в плазме sdc-1 и гиалуроновой 

кислоты (HA) у крыс с кровоизлиянием.[247] Они также продемонстрировали, что 

нормоволемическое слущивание (shedding) гликокаликса, вызванное гемодилюцией, у крыс не 

изменяет проницаемость сосудов для декстранов, альбумина или плазмы.[248] 

При хронических заболеваниях компенсаторные реакции могут компенсировать изменения в 

слущивании (shedding) или экспрессии. Например, в одном исследовании оценка гликокаликса с 



помощью SDF-визуализации не выявила существенной разницы в размерах гликокаликса у 

пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями и без них.[227] Однако в двух исследованиях 

сообщалось о повышении sdc-1 и гиалуроновой кислоты (HA) у пациентов с сердечно-

сосудистыми заболеваниями.[159,184] В пользу компенсаторной реакции(й) может 

свидетельствовать исследование гликокаликса in vivo у мышей с выбиванием sdc-1 (sdc-1 knock-

out), где Savery и соавт. использовали микрочастичную велоси-метрию для определения наличия 

гидродинамически значимого поверхностного слоя гликокаликса на клетках эндотелия.[249] Они 

не обнаружили различий между мышами дикого типа и мышами с нокаутом по sdc-1. мышей 

выбиванием sdc-1 микрочастицами и пришли к выводу, что sdc-1 не является необходимым 

фрагментом эндотелиального гликокаликса. Однако их ограниченный анализ не смог исключить 

измененную экспрессию других компонентов гликокаликса в группе мышей с выбиванием sdc-1 

микрочастицами. Следует учтитывать, что в культуре эндотелиальных клеток подавление гена sdc-

1 приводило к увеличению мРНК Gpc-1, sdc-4, sdc-4 и ряда ферментов, участвующих в биосинтезе 

гепарансульфата. [250] 

Langford и его коллеги исследовали влияние мутировавших участков прикрепления 

глюкозаминогликанов к белку синдекана-1 на инвазивную функцию клеток. [251] К их удивлению, 

клетки, которые экспрессировали модифицированный синдекан с уменьшенными участками 

прикрепления глюкозаминогликанов к белку, не показали изменений общего содержания 

гепарансульфата на клеточной поверхности. Это означает, что клетки имели компенсаторные 

реакции для поддержания постоянного количества гепарансульфата (HS) на своей поверхности 

для сохранения функции. Если подобные реакции происходят in vivo, неудивительно, что у мышей 

выбиванием sdc-1 микрочастицами гликокаликс был в норме. Таким образом, оценка одного 

параметра представляется недостаточной для того, чтобы сделать выводы о составе, трехмерной 

структуре или функциональных последствиях для гликокаликса. 

Если бы мы предположили, что все данные в таблице 1 не были искажены (bias) и не имели 

отношения к почечному клиренсу, то преобладание данных свидетельствует о том, что 

гликокаликс повреждается при самых разнообразных заболеваниях, поскольку в 96% всех 

опубликованных отчетов отмечается увеличение слущивания (shedding) гликокаликса. Если этот 

процент верен, то какова полезность биомаркера, который повсеместно увеличивается при 

многих болезненных состояниях? Несмотря на неопределенность, мы предполагаем, что 

увеличение в пять раз по сравнению с исходным уровнем при остром заболевании или травме 

может быть принято, как свидетельство высвобождения продуктов распада гликокаликса откуда-

то из организма. Меньшие изменения могут быть вызваны кратковременными колебаниями в 

обмене веществ и выделении мочи. 

5 ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Полезность измерения продуктов распада гликокаликса в плазме в качестве биомаркеров, 

имеющих прогностическое значение для определения конкретного заболевания или его 

прогрессирования, не доказана. Слущивание (shedding) компонентов гликокаликса – это 

повсеместный процесс, который происходит как при остром, так и при хроническом воспалении и 

не имеет чувствительности или специфичности к конкретному заболеванию или состоянию. 

Неопределенности, связанные с уровнями экспрессии протеогликанов, скоростью их обмена, 

выведением из организма, почечным клиренсом и отсутствием коррекции гемодилюции, ставят 

под сомнение многие из зарегистрированных изменений в содержании продуктов распада 

гликокаликса в плазме крови. Существует лишь умеренно хорошая корреляция между 

концентрацией в плазме крови и структурной оценкой толщины гликокаликса (совпадение 

составляет 60%), что еще больше ставит под сомнение целесообразность измерения компонентов 

гликокаликса в плазме крови в качестве суррогата структурных и функциональных изменений. 



Наконец, компенсаторная экспрессия компонентов гликокаликса может компенсировать потерю 

специфических компонентов для поддержания структурной целостности. 
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APPENDIX 

The following methods have been used to assess the thickness of the glycocalyx layer in vivo. 

Bright-field 

imaging 

Microcirculation is illuminated with visible light, positioned at a long working 

distance from the tissues and projected at angles between 45 and 90 degrees from 

the tissue surface. Reflected image is projected through a lens for direct viewing or 

capture by a camera. Provides relatively low resolution. 

Orthogonal 

polarization 

spectral (OPS) 

imaging 

Microcirculation is illuminated with polarized green light. Reflected light from the 

tissue surface is captured and quantified. Emission and reflected light travel through 

the same tube thus method is sensitive to internal reflectance. Signal processing 

includes filtering of reflected polarized light to improves visualization of underlying 

vessels.252 

Sidestream dark 

field (SDF) imaging 

Developed as a refinement to OPS. Uses light emitting diodes (LEDs; 530 nm) tuned 

to absorption by hemoglobin. LEDs are arranged concentrically around a center 

sensing tube and are placed in contact with tissue. Light paths for excitation and 

emission are different thus reducing internal interference and providing clearer 

images.253 

Incidental dark 

field (IDF) imaging 

Similar to SDF, but IDF illuminates tissue using a non-homogenous field. Incident 

illumination is projected at a very low angle relative to the tissue surface. Increased 

signal sensitivity, greater field of view and improved optical resolution contributes 

to enhance image quality.254 

Erythrocyte 

sodium sensitivity 

test (ESST) 

Based on the principle that the red blood cell glycocalyx and vascular endothelial 

glycocalyx are in direct contact. Loss of the endothelial glycocalyx increases drag 

forces on the RBC surface and damages the RBC glycocalyx. This damage can be 

assessed and quantified by salt-sensitive sedimentation rates of the RBC. Studies 

have shown a correlation between EC glycocalyx thickness and RBC sedimentation 

rates.255, 256 
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