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введение
Целью данного литературного обзора является 

определение эндотелиального гликокаликса в ка-
честве обновленного понимания детерминант про-
ницаемости сосудов; характеристика инфузион-
но-трансфузионных субстанций в зависимости от 
их способности обеспечивать защиту и репарацию 
гликокаликса при критических состояниях. 

1. Препараты крови
1.1. Альбумин

Давно известно, что среда с низким содержа-
нием белка вызывает быстрое разрушение или по-
вреждение эндотелиального гликокаликса [27]. Это 
явление не зависит от влияния на осмотическое 
давление, так как для того же внутрисосудистого ос-
мотического давления плазма и альбумин более эф-
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выбор инфузионно-трансфузионной 
среды для защиты эндотелиального 

гликокаликса

Резюме.  До недавнего времени теоретические преимущества одного типа жидкости для ресус-
цитации перед другим основывались на устаревшем в настоящее время понимании проницаемости 
сосудов. Коллоидные жидкости считались превосходящими кристаллоиды из-за их теоретически 
более высокого удержания во внутрисосудистом пространстве, но данные клинических исследо-
ваний не подтвердили это и неубедительно продемонстрировали преимущества в отношении 
смертности пациентов или эффективности одного типа раствора перед другим. Эти наблюде-
ния становятся понятными благодаря пересмотренному уравнению Старлинга, которое объяс-
няет сходные свойства объемного расширения и образования отека из межклеточной жидкости 
у кристаллоидных и коллоидных растворов, когда повреждается эндотелиальный гликокаликс, а 
гидростатическое давление у критических пациентов падает. Принимаются во внимание также 
другие соображения, такие как эффекты накопления коллоидов в интерстициальном простран-
стве. Будущие исследования в области жидкостной реанимации получат пользу от обновленного 
понимания детерминант проницаемости сосудов, и, возможно, наиболее многообещающим явля-
ется определение эндотелиального гликокаликса в качестве возможной терапевтической мишени. 
Инфузионно-трансфузионные среды различаются по своей способности защищать и восстанавли-
вать эндотелиальный гликокаликс. Хотя свежезамороженная плазма была определена как наибо-
лее эффективная субстанция, необходимы дальнейшие исследования для установления механизмов 
и определения того, улучшает ли репарация гликокаликса клинические результаты. Стратегия 
реанимации, которая защищает и восстанавливает эндотелиальный гликокаликс, может ока-
заться наиболее эффективной.
Ключевые слова:  эндотелиальный гликокаликс; механизмы повреждения; инфузионно-трансфу-
зионные среды; защита; репарация гликокаликса; обзор
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фективны, чем полусинтетические коллоиды, такие 
как гидроксиэтилкрахмал (ГЭК), для сохранения 
и восстановления эндотелиального гликокаликса, 
снижения проницаемости сосудов и уменьшения 
адгезии тромбоцитов и лейкоцитов в доклиниче-
ских исследованиях [4, 20, 28, 29]. Механизм пре-
восходного герметизирующего эффекта альбумина 
и плазмы до сих пор не совсем ясен и был назван па-
радоксом коллоидно-осмотического давления.

Первоначально считалось, что при перфузии 
эндотелия раствором, не содержащим белков, эн-
дотелиальный гликокаликс разрушается из-за вы-
мывания интегрированных белков. Тем не менее 
иммуногистохимическое окрашивание и электрон-
ная микроскопия показали, что низкобелковая сре-
да вызывает полное отсутствие, а не истончение 
эндотелиального гликокаликса [27]. По-видимому, 
это вызвано отщеплением матриксной металлопро-
теиназы (ММР) компонентов эндотелиального гли-
кокаликса от основного эндотелия [27]. Защитный 
эффект белка может быть обеспечен связанным с 
белком веществом, которое ингибирует расщеп-
ление ММР эндотелиального гликокаликса, та-
ким как липидный медиатор сфингозин-1-фосфат 
(S1P). В экспериментах in vitro активация рецептора 
S1P

1 ингибирует ММРs, предотвращая повреждение 
эндотелиального гликокаликса [27, 28], в то же вре-
мя эндотелиальный гликокаликс восстанавливается 
путем мобилизации внутриклеточных пулов компо-
нентов гликокаликса посредством опосредованной 
комплексом Гольджи транслокации [4]. Эритро-
циты, за которыми следуют тромбоциты, являются 
основным источником S1P в организме [30]. Белки 
плазмы, преимущественно липопротеины высо-
кой плотности (ЛПВП) и альбумин, способствуют 
высвобождению S1P из этих источников [30]. При 
отсутствии альбумина из эритроцитов выделяется 
до 25 раз меньше S1P [28]. Является ли S1P един-
ственным медиатором, ответственным за парадокс 
коллоидно-осмотического давления, неизвестно, 
а также неизвестно, оказывает ли S1P1 какое-либо 
клинически значимое влияние на эндотелиальный 
гликокаликс in vivo.

Неясно, обладает ли инфузия альбумина in vivo 
тем же эффектом восстановления эндотелиаль-
ного гликокаликса, который наблюдается in vitro. 
Исследования на животных дали противоречивые 
результаты: на модели мышей с кровопотерей, где 
свежезамороженная плазма (FFP) ослабляла рост 
проницаемости сосудов, человеческий альбумин 
почти не влиял [31], тогда как на крысиной модели с 
кровопотерей 0,9 % физиологический раствор вос-
станавливал толщину гликокаликса до 42 ± 21 %, 
альбумин — до 81 ± 31 % от исходного уровня по 
сравнению с полным восстановлением, достигну-
тым при использовании СЗП [32]. Проницаемость в 
этом исследовании была восстановлена до исходно-
го уровня после инфузии FFP и альбумина. Кроме 
того, в клинических испытаниях существует незна-
чительное увеличение выживаемости, если таковое 

имеется, при использовании альбумина в качестве 
жидкости для реанимации, хотя существуют слабые 
доказательства того, что есть польза от использова-
ния альбумина у пациентов с сепсисом [1]. Суще-
ствуют также опасения относительно безопасности 
альбумина при черепно-мозговой травме (ЧМТ), 
хотя недавнее исследование показало, что повреж-
дения в этой группе пациентов могут быть вызваны 
гипотоничностью жидкости-носителя, а не самим 
альбумином [1]. 

Есть несколько возможных объяснений этих 
противоречивых данных. Возможно, альбумин вос-
станавливает эндотелиальный гликокаликс, но это 
восстановление не меняет клинических результа-
тов. Возможно также, что уровни циркулирующего 
альбумина должны упасть ниже критической от-
метки, прежде чем дополнительное его введение 
окажет какое-либо клинически значимое влияние. 
Или, может быть, это не сам альбумин, который 
является медиатором восстановления эндотелиаль-
ного гликокаликса, а, скорее, другой медиатор, со-
держащийся в растворе альбумина, такой как S1P. 
Подтверждением этой гипотезы является исследо-
вание, в котором альбумин, подвергшийся воздей-
ствию эритроцитов в течение 20 минут, или раствор 
без альбумина, но содержащий S1P, поддерживал 
нормальную проницаемость в микрососудах крыс, в 
то время как этого не наблюдалось при использова-
нии альбумина или раствора Рингера, не кондици-
онированного эритроцитами [28]. Коммерчески до-
ступные источники альбумина для доклинических 
исследований, такие как фетальная телячья сы-
воротка и бычий сывороточный альбумин, содер-
жат физиологически активные уровни S1P [28], 
что может объяснять их эффективность в защите и 
восстановлении эндотелиального гликокаликса в 
экспериментах in vitro. Уровни S1P в человеческом 
альбумине, производимом для клинических целей, 
не сообщались, а альбумин, использованный в вы-
шеупомянутых исследованиях, не анализировался 
для каких-либо других потенциальных медиаторов. 
Разные уровни этих медиаторов могут объяснять 
разницу в наблюдаемых эффектах. Искусственно 
обогащенный S1P человеческий альбумин был бы 
привлекательным решением для исследований.

1.2. Свежезамороженная плазма
Доказательства эндотелиальных гликокаликс-

восстанавливающих свойств СЗП являются более 
убедительными. На клеточных культурах и живот-
ных моделях повреждения эндотелиального гли-
кокаликса FFP постоянно ослабляет разрушение 
гликокаликса и связанное с этим увеличение про-
ницаемости сосудов и адгезию лейкоцитов, а на 
животных моделях также ослабляет острое повреж-
дение легких и воспаление кишечника после гемор-
рагического шока [29]. В клиническом исследова-
нии 33 критических пациентов без кровотечения, 
получавших FFP 12 мл/кг в качестве предопераци-
онной профилактики, уровни SDC-1 в крови были 
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значительно ниже после введения FFP, что указы-
вает на то, что FFP снизил степень повреждения 
эндотелиального гликокаликса [9]. FFP начинает 
восстанавливать эндотелиальный гликокаликс в те-
чение 1 часа, и это, по-видимому, опосредовано не 
только прекращением продолжающегося повреж-
дения, но также повышением регуляции продукции 
эндотелиального гликокаликского компонента. 
Геморрагический шок снижает экспрессию SDC-1 
mRNK, а ресусцитация с помощью кристаллоида 
снижает эту экспрессию еще больше, в то время как 
FFP возвращает экспрессию SDC-1 mRNK обратно 
к исходному уровню [33].

Увеличение выработки эндотелиального гли-
кокаликса, вызванное FFP, может спутать клини-
ческое определение компонентов гликокаликса в 
крови. На крысиной модели кровоизлияния и ЧМТ 
уровни SDC-1 в крови через 23 часа были выше в 
группе, получавшей ресусцитацию FFP, по срав-
нению с группой, получавшей физиологический 
раствор, что указывает на более высокие уровни 
выделения эндотелиального гликокаликса в группе 
FFP [34]. Авторы предположили, что низкие уровни 
SDC-1 через 23 часа, скорее всего, отражают сни-
жение продукции эндотелиального гликокаликса в 
группе с физиологическим раствором, а не сниже-
ние выделения эндотелиального гликокаликса.

Механизм, с помощью которого СЗП восстанав-
ливает эндотелиальный гликокаликс, уменьшает 
проницаемость эндотелия и ослабляет раннее вос-
паление, неясен. Неизвестно, отвечает ли один и 
тот же медиатор за свойства восстановления эндо-
телиального гликокаликса как у FFP, так и у альбу-
мина. Как и в случае с альбумином, в FFP уровни 
S1P до и после трансфузии не измерялись. Кроме 
того, эффекты FFP являются плейотропными: на-
пример, она также восстанавливает соединение эн-
дотелиальных адгезивов, что должно было бы спо-
собствовать улучшению проницаемости [35]. Это 
неудивительно, учитывая, что в плазме содержится 
более 1000 белков и множество растворимых меди-
аторов [36]. S1P в FFP может играть важную роль 
в сохранении и восстановлении эндотелиального 
гликокаликса, но и другие медиаторы протеазной 
активности также могут играть подобную роль — та-
кие как TIMP3-тканевый ингибитор металлопроте-
иназы 3 [37] или ADAMTS13 [9]. Тем не менее пока 
еще мало доказательств роли этих медиаторов в па-
тогенезе выделения эндотелиального гликокаликса 
в сравнении с S1P.

Компоненты СЗП, которые восстанавливают 
эндотелиальный гликокаликс, также могут присут-
ствовать в продуктах, полученных из плазмы, таких 
как концентрат протромбинового комплекса (PCC). 
S. Patti et al. продемонстрировали, что на мышиной 
модели геморрагического шока PCC ослаб лял уве-
личение проницаемости сосудов с такой же эффек-
тивностью, как и FFP [31]. Интересно, что PCC не 
был столь же эффективен, как FFP, на модели куль-
туры эндотелиальных клеток [31]. Может случить-

ся так, что несколько компонентов плазмы долж-
ны действовать синергетически, чтобы обес печить 
восстановительные эффекты. Это исследование не 
измеряло эндотелиальный гликокаликс, поэтому 
можно только предположить, что эффект снижения 
проницаемости был опосредован восстановлением 
гликокаликса. Лиофилизированная плазма также 
обладает такими же эндотелиальными защитными 
свойствами, как и СЗП [9].

Другие изменения в обработке и хранении FFP 
могут не сохранять ее способность восстанавливать 
эндотелиальный гликокаликс, и, поскольку неиз-
вестно, что опосредует эти свойства, трудно пред-
сказать, как они могут различаться при определен-
ных условиях. Например, защитные эффекты СЗП 
существенно уменьшаются при хранении после от-
таивания при 4 °С в течение 5 дней [9]. Кроме того, 
время ресусцитации также может быть важным. 
В модели клеточной культуры введение плазмы сра-
зу после повреждения восстановило эндотелиаль-
ный гликокаликс и проницаемость сосудов, тогда 
как использование плазмы через 3 ч после повреж-
дения не имело защитного эффекта [38].

Есть клинические данные, что трансфузия СЗП, 
особенно при травматическом кровотечении, сни-
жает раннюю смертность, особенно при раннем 
введении плазмы [39]. В многоцентровом рандоми-
зированном контролируемом исследовании (РКИ) 
PAMPer у 564 пациентов оценивали введение СЗП 
на догоспитальном этапе по сравнению со стан-
дартным лечением (без СЗП до госпитализации); 
30-дневная смертность была ниже в группе, полу-
чавшей догоспитально СЗП (23,2 против 33,0 %) 
[39]. Благоприятные эффекты СЗП не зависели от 
какого-либо ослабления коагулопатии [40], и мож-
но предположить, что вместо этого, по крайней 
мере частично, результаты были опосредованы за-
щитой эндотелия.

Исторически сложилось нежелание использо-
вать СЗП из-за опасений по поводу риска возник-
новения побочных эффектов, таких как повреж-
дение легких и аллергические реакции [41]. Тем 
не менее различные стратегии по снижению этих 
рисков, такие как использование только донор-
ской плазмы мужчин и лейкоредукция, позволили 
получить более безопасный продукт [41]. Недавние 
РКИ не выявили увеличения частоты серьезных 
осложнений, включая полиорганную недостаточ-
ность, острое повреждение легких или сепсис, при 
использовании СЗП и обнаружили лишь неболь-
шую частоту нежелательных реакций, связанных 
с переливанием крови, у пациентов, получающих 
СЗП [24, 39]. Интересно, что в эксперименталь-
ном исследовании 44 пациентов с кровотечени-
ем, перенесших операцию по поводу расслоения 
грудной аорты, у пациентов, рандомизированных с 
OctaplasLG, были значительно более низкие уров-
ни SDC-1 и sVE-кадгерина — маркера целостности 
межклеточных соединений эндотелиальных кле-
ток — по сравнению с пациентами, получавшими 
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стандартную СЗП [42]. OctaplasLG является про-
дуктом с уменьшенным количеством патогенов, 
полученным из приблизительно 1000 донорских 
потоков плазмы со стандартизированными кон-
центрациями факторов свертывания крови, он не 
содержит связанных с повреждением молекуляр-
ных структур цитокинов, клеточного дебриса и 
микрочастиц из-за нескольких стадий микрофиль-
трации. Удаление этих частиц может привести к 
получению продукта, который имеет меньше по-
бочных эффектов, но также более эффективен при 
восстановлении эндотелиального гликокаликса, 
чем стандартная СЗП. Потенциально выделение 
эндотелиального гликокаликс-защитного медиа-
тора из тысячи или около того белков FFP и рас-
творимых медиаторов может оказаться наиболее 
эффективным и безопасным методом для защиты 
эндотелиального гликокаликса.

1.3. Эритроцитарная масса
Эритроциты (PRBCs) теоретически могут оказы-

вать защитное действие на эндотелиальный глико-
каликс благодаря их роли источника S1P. Эритро-
циты, сопровождаемые тромбоцитами, являются 
основным источником S1P в организме; S1P быстро 
выводится из кровообращения, поэтому циркули-
рующие эритроциты и тромбоциты могут быть не-
отъемлемой частью поддержания достаточного его 
уровня в плазме [30]. Исследование индивидуально 
перфузированных крысиных микрососудов под-
тверждает эту гипотезу. Альбумин, подвергшийся 
воздействию PRBC в течение 20 минут, или рас-
твор без альбумина, но содержащий S1P, сохранял 
нормальную проницаемость сосудов, в то время как 
альбумин, не кондиционированный PRBCs, не со-
хранял [28].

Тем не менее PRBCs, вводимые системно, по-
видимому, не защищают эндотелиальный глико-
каликс. В модели геморрагического шока у крыс 
ресусцитация свежей цельной кровью или неот-
мытыми PRBC (против отмытых PRBCs или Рин-
гера лактата) способствовала увеличению толщи-
ны эндотелиального гликокаликса и снижению 
проницаемости сосудов, что позволяет предполо-
жить, что остаточная плазма в неотмытых PRBCs 
отвечает за защитный эффект эндотелия, а не сами 
PRBCs [43]. Эквивалент приблизительно 4 единиц 
препарата крови был перелит каждому животному 
в этом исследовании. Возможно, у этих животных 
было достаточное количество циркулирующих 
эндогенных эритроцитов, чтобы поддерживать 
уровень S1P выше критического уровня, поэтому 
дополнительное введение не дало заметного эф-
фекта. Если это так, то для пациентов, которые по-
лучают массивные переливания крови, имеет зна-
чение, когда весь их объем циркулирующей крови 
заменяется экзогенными продуктами крови. Для 
этих пациентов содержание S1P в переливаемых 
продуктах крови может иметь большое клиниче-
ское значение.

Примечательно, что PRBCs с большим сроком 
хранения содержат меньше S1P, чем свежие едини-
цы [44]. Существует высокое качество доказательств 
того, что переливание более свежих PRBCs не улуч-
шает результаты лечения пациентов [45]. Тем не 
менее в крупных исследованиях, в которых затра-
гивался этот вопрос, не рассматривались PRBCs к 
концу их 42-дневного срока годности, а вместо это-
го отмечалась клиническая тенденция переливать 
самые свежие из доступных PRBCs, отдавая предпо-
чтение единицам со средним сроком хранения око-
ло 20 дней [45]. Кроме того, в этих исследованиях 
конкретно не рассматривалось массовое перелива-
ние крови, и вполне возможно, что возраст PRBCs 
имеет значение для этой группы пациентов, но не 
для тех, кто получает небольшое количество единиц 
PRBC.

1.4. Тромбоциты
Появляется все больше доказательств того, что 

переливание тромбоцитов на ранних стадиях ге-
моррагического шока улучшает результаты лечения 
пациентов. Совсем недавно в рамках дополнитель-
ного прагматического рандомизированного иссле-
дования оптимальных соотношений тромбоцитов 
и плазмы (PROPPR) были проанализированы па-
циенты (261), которые получали либо не получали 
тромбоциты вместе с переливаемыми PRBC. Паци-
енты, которые получали тромбоциты, имели значи-
тельно более низкую 24-часовую (5,8 против 16,9 %) 
и 30-дневную смертность (9,5 против 20,2 %) [46]. 
Несмотря на то, что в подобном субисследовании 
имеются определенные ограничения, этот вывод 
согласуется с результатами предыдущих обсерва-
ционных исследований, в которых предполагалось, 
что увеличение соотношения плазмы и тромбоци-
тов с PRBC улучшает результаты у пациентов при 
травматическом кровотечении [47].

Наверняка некоторые из преимуществ в от-
ношении снижения смертности при переливании 
тромбоцитов были связаны с улучшением гемоста-
за. Однако возможно также, что эндотелиальные за-
щитные эффекты тромбоцитов тоже играют роль в 
улучшении результатов. Тромбоциты высвобожда-
ют цитокины и факторы роста, которые сохраняют 
целостность эндотелиального межклеточного со-
единения и тем самым поддерживают низкую про-
ницаемость сосудов [48]. Тромбоциты также явля-
ются источником S1P [30], поэтому возможно, что 
S1P играет роль в поддержании низкой проницае-
мости сосудов путем защиты эндотелиального гли-
кокаликса; однако влияние переливаемых тромбо-
цитов на эндотелиальный гликокаликс конкретно 
еще не изучено.

Как и с плазмой и PRBC, условия обработки 
и хранения тромбоцитов влияют на их способ-
ность сохранять проницаемость сосудов. Промы-
тые тромбоциты, хранящиеся в течение 5 дней, по 
сравнению с одним днем имеют примерно на 50 % 
более низкие уровни S1P [49] и увеличивают про-
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ницаемость сосудов как in vitro, так и in vivo [48]. 
Существует также значительная междонорская из-
менчивость в способности переливаемых тромбо-
цитов сохранять эндотелиальную проницаемость. 
Кроме того, отмытые тромбоциты, хранившиеся 
при 4 °C (при хранении в холодном состоянии), по 
сравнению со стандартным хранением при комнат-
ной температуре (22 °C) были более эффективными 
для сохранения проницаемости эндотелия как в мо-
делях in vitro, так и in vivo [50].

2.  кристаллоиды и искусственные 
коллоиды
Кристаллоиды не способны восстанавливать 

эндотелиальный гликокаликс [4, 9], хотя они мо-
гут различаться по своему воздействию на гидрав-
лическую проводимость, главным образом за счет 
воздействия кальция на эндотелиальные клетки 
[4]. Искусственные коллоиды обладают некоторы-
ми защитными и восстанавливающими свойствами 
благодаря неизвестному механизму, но в этом от-
ношении они уступают альбумину и СЗП. Указан-
ное было продемонстрировано в исследованиях на 
животных in vivo и ex vivo по поводу эндотелиаль-
ного повреждения гликокаликса, в которых ГЭК 
был более эффективен, чем кристаллоид, в восста-
новлении эндотелиального гликокаликса и сниже-
нии соответствующего увеличения проницаемости 
сосудов, но значительно уступал альбумину и СЗП 
[9, 20].

Защитный эффект ГЭК, наблюдаемый в докли-
нических исследованиях, по-видимому, не прояв-
ляется клинически. В клинических испытаниях при 
сепсисе и операциях коронарного шунтирования 
имело место значительное повышение концентра-
ции SDC-1, что указывает на повреждение глико-
каликса; не было различий в концентрациях SDC-1 
у пациентов, ресусциированных с HES, по сравне-
нию с группой кристаллоидов [51, 52]. Кроме того, 
крупные рандомизированные клинические иссле-
дования ГЭК у критических пациентов не обнару-
жили пользы от использования ГЭК по сравнению 
с кристаллоидами, вместе с тем было обнаружено, 
что ГЭК связан с коагулопатическими нарушения-
ми и развитием острого повреждения почек [1]. 

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии какого-либо конфликта интересов при под-
готовке данной статьи. 
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вибір інфузійно-трансфузійного середовища 
для захисту ендотеліального глікокаліксу

Резюме.  До недавнього часу теоретичні переваги одного 
типу рідини для ресусцитації перед іншим ґрунтувалися 
на застарілому на сьогодні розумінні проникності судин. 
Колоїдні рідини вважалися кращими за кристалоїди че-
рез їх теоретично більш високе утримання у внутрішньо-
судинному просторі, але дані клінічних досліджень не 
підтвердили це і непереконливо продемонстрували пере-
ваги щодо смертності пацієнтів або ефективності одно-
го типу розчину перед іншим. Ці спостереження стають 
зрозумілими завдяки переглянутому рівнянню Старлінга, 
що пояс нює подібні властивості об’ємного розширення 
і утворення набряку з міжклітинної рідини у кристало-
їдних і колоїдних розчинів, коли пошкоджується ендоте-
ліальний глікокалікс, а гідростатичний тиск у критичних 
пацієнтів падає. Беруться до уваги також інші міркування, 
такі як ефекти накопичення колоїдів в інтерстиційному 

просторі. Майбутні дослідження в галузі рідинної реані-
мації отримають користь від оновленого розуміння детер-
мінант проникності судин, і, можливо, найбільш багато-
обіцяльним є визначення ендотеліального глікокаліксу як 
можливої терапевтичної мішені. Інфузійно-трансфузійні 
середовища розрізняються за своєю здатністю захищати і 
відновлювати ендотеліальний глікокалікс. Хоча свіжоза-
морожена плазма була визначена як найбільш ефективна 
субстанція, необхідні подальші дослідження для встанов-
лення механізмів та визначення того, чи покращує репа-
рація глікокаліксу клінічні результати. Стратегія реаніма-
ції, що захищає і відновлює ендотеліальний глікокалікс, 
може виявитися найбільш ефективною.
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choice of resuscitation fluid to preserve 
the endothelial glycocalyx

Abstract.  Until fairly recently, the theoretical advantages of 
one type of fluid resuscitation over another have been based 
on an outdated understanding of vascular permeability. Col-
loid fluids were considered superior to crystalloids due to their 
theorized greater retention within the intravascular space, 
but clinical trial data have neither supported this nor convin-
cingly demonstrated a mortality or efficacy benefit from any 
one fluid type over another. These observations are clarified 
by the revised Starling equation, which explains the similar 
volume expanding and interstitial edema formation properties 
of crystalloid and colloid fluids when the endothelial glycoca-
lyx is shed and the hydrostatic pressure is low in critically ill 
patients, as well as other considerations, such as the effects of 
colloid accumulation in the interstitial space. Future research 

of the fluid resuscitation will benefit from an updated under-
standing of the determinants of vascular permeability, and 
perhaps most promising is the identification of the endothe-
lial glycocalyx as a possible therapeutic target. Resuscitation 
fluids differ in their ability to protect and restore the endothe-
lial glycocalyx. While fresh-frozen plasma has been identified 
as the most effective, further work is needed to establish the 
mechanisms, and to determine whether glycocalyx repair im-
proves clinical outcomes. A fluid resuscitation strategy that 
protects and repairs the endothelial glycocalyx may prove to 
be the most effective.
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