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Реферат
Мета. Оцінити роль синдекану–1 як біомаркера деградації ендотеліального глікокаліксу для діагностики та прогнозу-
вання ускладнень, пов’язаних із посттурнікетним синдромом.
Матеріали і методи. Підготовлено систематичний огляд літератури, знайденої у базах даних PubMed, Scopus, Embase, 
Cochrane CENTRAL та Web of Science з моменту їх створення до березня 2026 року, за термінами, пов’язаними із синде-
каном–1, ендотеліальним глікокаліксом, використанням джгута, ішемічно–реперфузійним пошкодженням, синдромом 
роздавлення, ішемією кінцівки та компартмент–синдромом, відповідно до рекомендацій PRISMA 2020. Протокол дослід-
ження зареєстровано у міжнародному відкритому реєстрі систематичних оглядів PROSPERO (CRD420261343805). Ризик 
систематичної помилки (Risk of Bias) оцінювали за рекомендаціями QUADAS–2 для клінічних досліджень та рекоменда-
ціями SYRCLE для наукових досліджень, що проводяться на тваринах. Зображення були створені за допомогою редак-
тора зображень Nano Banana 2.0 AI (https://nano–banana2.co/), а отримані дані були переглянуті, зміни та виправлення 
внесені авторами відповідно до літератури, розглянутої в цій статті.
Результати. У синтез доказів було включено 18 первинних досліджень (13 – на людях, 5 – експериментальних/доклініч-
них) та 6 додаткових. Базові концентрації синдекану–1 у ортопедичних пацієнтів, як правило, перебували в діапазоні 20 
– 40 нг/мл. У пацієнтів, яким накладали джгут, концентрація синдекану–1 значно підвищувалась, найчастіше через 60 – 
90 хв після його зняття, і була приблизно на 37% вищою, ніж початковий рівень, у найбільш безпосередньо релевант-
ному клінічному дослідженні. При тяжких ішемічних станах або станах, пов’язаних із роздавленням, рівні синдекану–1 у 
2 – 10 разів перевищували референтні значення. У клінічних умовах, що відповідали реперфузії, рівень плазмового або 
сироваткового синдекану–1 мав прогностичне значення для гострого пошкодження нирок, включаючи його прогресу-
вання після операції на серці (площа під ROC–кривою 0,847) та гостре пошкодження нирок, що потребувало замісної 
ниркової терапії (площа під ROC–кривою 0,892).
Висновки. Рівень синдекану–1 – перспективний ранній біомаркер ендотеліального пошкодження при посттурнікетному 
синдромі та може мати прогностичне значення для гострого пошкодження нирок у клінічних умовах, пов’язаних із ре-
перфузією. Однак специфічні для посттурнікетного синдрому порогові рівні синдекану–1, особливо для компартмент–
синдрому, потребують проспективної валідації.

Ключові слова: синдекан–1; ендотеліальний глікокалікс; посттурнікетний синдром; ішемічно–реперфузійне пошкод-
ження; компартмент–синдром; гостре пошкодження нирок; біомаркери.

Посттурнікетний синдром (ПТС) залишається знач-

ною клінічною проблемою в ортопедичній та травмато-

логічній хірургії. Він виникає як наслідок ішемічно–ре-

перфузійного пошкодження кінцівок та характеризується 

активацією запалення, оксидативним стресом, порушен-

ням мікроциркуляції, набряком тканин та у разі тяжкого 

стану системними ускладненнями.

Центральним механізмом цього процесу виступає де-

градація ендотеліального глікокаліксу – захисного ша-

ру, що вкриває поверхню ендотеліальних клітин судин. 

Синдекан–1– це основний трансмембранний протео-

глікан глікокаліксу, він потрапляє у кровообіг при ішемії, 

запаленні та ферментативному розщепленні гепараназою 

та матриксними металопротеїназами (рис. 1).

При реперфузії відбувається вибух активних форм кис-

ню – це процес масивного утворення вільних радикалів 

у тканинах одразу з відновленням кровоплину (реперфу-

зією) після періоду ішемії і ключовий механізм реперфу-

зійного пошкодження тканин часто більшого, ніж їх по-

шкодження від самої ішемії. Активація нейтрофілів та про-

цес нетозу відіграють ключову патологічну роль у пошко-

дженні тканин при реперфузії. Це явище відоме як іше-
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мічно–реперфузійне пошкодження. Ішемізовані ткани-

ни виділяють DAMPs (молекулярні структури, асоційова-

ні з пошкодженням), які залучають та активують нейтро-

філи в зоні реперфузії. Активовані нейтрофіли, взаємо-

діючи з Fc–рецепторами та ендотеліальними клітинами, 

прилипають до стінок судин та мігрують у тканину. NETs 

(Neutrophil Extracellular Traps), що утворюються при ре-

перфузії, не лише борються з інфекцією, а й спричиня-

ють вторинне пошкодження тканин. Вивільнені лізосом-

ні ферменти, гістони руйнують клітини тканин, посилю-

ючи запалення. Також через вивільнення ADAM10/17 (A 

Disintegrin and Metalloproteinases) та гепаранази (HPSE) 

як ключових патофізіологічних механізмів, що активу-

ються у разі відновлення кровоплину після ішемії, знач-

но пошкоджуються тканини. Цей процес спричиняє руй-

нування клітинних мембран, ендотеліального глікокалік-

су та призводить до запуску запального каскаду та масив-

ної активації ADAM10/17, особливо в нирках, серці та ле-

генях. Синдекан–1 як основний протеоглікан, а гепаран-

сульфат як глікозаміноглікан – складові структури гліко-

каліксу. Високий рівень синдекану–1 більш надійний мар-

кер серйозного пошкодження ендотелію, ніж рівень ге-

парансульфату (рис. 2). 

Сучасна діагностика ускладнень, пов’язаних із ПТС, зо-

крема компартмент–синдрому, досі спирається переваж-

но на клінічні дані та інвазивне вимірювання субфасціаль-

ного тиску. Ці методи можуть бути уповільненими, суб’єк-

тивними та залежати від оператора. Відсутність валідова-

них циркулюючих біомаркерів значно обмежує своєчас-

не виявлення пацієнтів, які мають високий ризик ПТС. 

Мета цього систематичного огляду: оцінити діагностич-

ну та прогностичну цінність рівня синдекану–1 при ПТС 

на основі наявних клінічних та експериментальних даних.

Матеріали і методи дослідження
Стратегія пошуку
Систематичний пошук літератури у базах даних 

PubMed, Scopus, Embase, Cochrane CENTRAL та Web of 

Science проведено з моменту їх створення до березня 

2026 року. Стратегія пошуку поєднувала медичні пред-

метні рубрики та терміни у вільному тексті, пов’язані із 

синдеканом–1 та ішемічно–реперфузійним ураженням 

кінцівок. Були включені лише англомовні дослідження. 

Репрезентативний рядок пошуку був таким:

“Syndecan–1”[MeSH] або “syndecan–1”[tiab], або “SDC–

1”[tiab], або “CD138”[tiab]) та (“Tourniquet”[MeSH], або 

“tourniquet”[tiab], або “ishemia–reperfusion injury”[MeSH], 

або “crush syndrome”[tiab], або “limb ischia”[tiab], або 

“compartment syndrome”[MeSH]).

Критерії відповідності
Дослідження були відібрані відповідно до структури 

PICOS: P – Population / Patient / Problem (популяція, па-

цієнт або проблема); I – Intervention (втручання); C – 

Comparison / Control (порівняння або контроль); O – 

Outcomes (результати); S – Study design (дизайн дослі-

дження).

Популяція: дорослі пацієнти віком від 18 років, яким 

були виконані ортопедичні або травматологічні опера-

ції з використанням джгута, пацієнти з клінічно пов’яза-

ними ішемічними або роздавленими станами кінцівок, а 

також тваринні моделі ішемічно–реперфузійного пошко-

дження кінцівок. Індексний тест/втручання: вимірюван-

ня рівня синдекану–1 у плазмі або сироватці крові зазви-

чай за допомогою ферментного імуносорбентного аналі-

зу (Enzyme–Linked Immuno sorbent Assay – ELISA) у будь–

який періопераційний або післяопераційний період ча-

су. Порівняння: концентрація синдекану–1початкова або 

до операції, рівень синдекану–1 у здорових осіб (кон-

троль) або рівні альтернативних ендотеліальних біомар-

керів. Результати: показники діагностичної точності, часо-

Рис. 1. 
Діаграма деградації ендотеліального глікокаліксу 

та патогенез ПТС.
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ва динаміка рівня синдекану–1 та прогнозування клініч-

но значущих ускладнень, включаючи гостре пошкоджен-

ня нирок (ГПН) та компартмент–синдром. Дизайн дослід-

жень: рандомізовані контрольовані, проспективні або ре-

троспективні когортні, перехресні та експериментальні.

Дослідження виключали, якщо вони були спеціально зо-

середжені на популяціях із прогресуванням хронічної хво-

роби нирок, активним гематологічним злоякісним новоут-

воренням або сепсисом при госпіталізації, оскільки ці стани 

могли суттєво спотворити інтерпретацію рівня синдекану–1.

Рис. 2. 
Патофізіологічна роль синдекану-1 при ПТС.
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Вибір досліджень та вилучення даних
Спочатку було перевірено назви та анотації, а потім 

оглянуто повні тексти потенційно відповідних статей. 

Вилучені дані включали дизайн дослідження, розмір вибір-

ки, клінічні або експериментальні умови, термін вимірю-

вання рівня синдекану–1, базові та пікові концентрації, 

порівнювані маркери та зареєстровані результати.

Ризик систематичної помилки та достовірність до-
казів

Ризик систематичної помилки у клінічних діагностич-

них дослідженнях оцінювали за допомогою рекоменда-

цій QUADAS–2 (Quality Assessment of Diagnostic Accuracy 

Studies – 2), у дослідженнях на тваринах – за допомо-

гою рекомендацій SYRCLE (Systematic Review Centre for 

Laboratory Animal Experimentation). Достовірність до-

казів оцінювали за допомогою підходу GRADE (Grading 

of Recommendations Assessment, Development and 

Evaluations), де це було доречно.

Статистичний аналіз
Кількісний синтез планувався, коли були доступні при-

наймні три достатньо однорідні дослідження. Для статис-

тичного аналізу використано програмне забезпечення R 

з пакетами pROC, mada та metafor.

Стандарт звітності
Цей систематичний огляд був підготовлений відповід-

но до рекомендацій PRISMA (Preferred Reporting Items for 

Systematic Reviews and Meta–Analysіs) 2020 (рис. 3).

Результати
Результати пошуку
За допомогою пошуку у базах даних було виявлено 847 

записів. Після видалення дублікатів для перевірки назви та 

Таблиця 1. Репрезентативні характеристики включених клінічних досліджень за участю людей

Автор, рік 
Дизайн 

дослідження 
Кількість Клінічні умови 

Базовий рівень 
синдекану-1 

(нг/мл) 

Головний висновок 
щодо рівня  

синдекану-1 

Час, за якого 
досягнуто піку 

F. Maldonado  
і співавтори, 2020 [1] 

Рандомізоване 
контроль не 16 Хірургія зв’язок 

коліна 30,9 ± 19,6 42,7 ± 25,5 (+37%) 90 хв 

P. Kamat  
і співавтори, 2012 [2] Обсерваційне 10 Хірургія руки 196,4 ± 28,4 Раннє зниження після 

реперфузії 10 хв 

V. Lindberg-Larsen  
і співавтори, 2017 [3] 

Рандомізоване 
контрольоване 

70 рандомізованих; 
63 проаналізованих

Тотальне 
ендопротезування 
колінного суглоба 

Не 
повідомлено 

Зниження рівнів 
маркерів 

пошкодження 
ендотелію  

при застосуванні 
метилпреднізолону 

24 год 

C. S.Oh  
і співавтори, 2021 [4] 

Рандомізоване 
контрольоване 80 

Тотальне 
ендопротезування 
колінного суглоба 

Не 
повідомлено 

Не було суттєвої 
різниці у зміні рівня 

синдекану-1  
між групами,  

де застосовували 
десфлуран  

і де застосовували 
пропофол 

Періодичний,  
до 24 год 

P. Minguet  
і співавтори, 2021 [5] Проспективне 40 

Тотальне 
ендопротезування 
колінного суглоба 

Не 
повідомлено 

Тенденція до 
активації ендотелію 

та нейтрофілів 
Періодичний 

K. Suzuki  
і співавтори, 2022 [6] Когортне 76 Травма 

34,6 
[27-67] 

Корелював  
із тяжкістю травми Не повідомлено 

J. Xu  
і співавтори, 2021 [7] 

Проспективне 
когортне 167 Кардіохірургія 

117,3 
[67,4-242,3] 

Пов’язаний  
із прогресуванням 

ГПН 
При діагнозі ГПН 

W. Jiang  
і співавтори, 2024 [8] Проспективне 122 Кардіохірургія + 

ГПН 
Не 

повідомлено 

Прогнозоване 
прогресування ГПН 
та ГПН-гострої ЗТН 

Після операції 

Y. Zhao  
і співавтори, 2022 [9] Когортне 108 

Гострий ішемічний 
інсульт після 
застосування 

альтеплази 

Не 
повідомлено 

Пов’язаний із 
несприятливим 

результатом 
Госпіталізація 

R. X. Zhang  
і співавтори, 2026 [10] 

Проспективне 
обсерваційне 80 ГПН, пов’язане із 

сепсисом 

73,67,  
медіанне 
значення 

109,95 

Рівень синдекану-1 та 
НРІ передбачали ГПН, 

пов’язане  
із сепсисом 

Госпіталізація  
у відділення 

інтенсивної терапії 

G. Zhou і співавтори, 
2022 [11] Спостережувальне 105 Інфекція / сепсис / 

септичний шок 
Не 

повідомлено 

Рівень синдекану-1 
передбачав тяжкість 

сепсису та 
септичного шоку 

При реєстрації 

R. G. Hahn  
і співавтори, 2021 [12] Спостережувальне 15 

Пацієнти  
з післяопіковими 

травмами 

Не 
повідомлено 

Функція нирок 
сильно впливала на 

рівень циркулюючого 
синдекану-1 

Періодичний, 
понад 5 год 

Примітка. ЗТН - замісна терапія нирок; НРІ - нирковий резистивний індекс (те саме в табл. 3). 
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Таблиця 2. Репрезентативні характеристики включених експериментальних/доклінічних досліджень

Автор, рік 
Вид тварин/ 

експериментальна 
модель 

Модель пошкодження 
Основний висновок 

щодо рівня синдекану-
1 

Ключовий висновок 

I. P.Torres Filho і 
співавтори, 2016 [13] Щур Геморагічний шок 

Підвищення із 
деградацією 
глікокаліксу 

Плазмовий рівень 
синдекану-1 
відображає 

пошкодження 
глікокаліксу 

J. R. Kendrick і 
співавтори, 2015 [14] Щур 

Ішемія/реперфузія 
кінцівок + 

геморагічний шок 

Зниження після 
введення 

свіжозамороженої 
плазми 

Плазма може 
відновити цілісність 

глікокаліксу 

T. C. Chance і 
співавтори, 2023 [15] 

Модель травми  
та геморагічного шоку 

у щурів 
Травма + 

геморагічний шок 
Підвищення на ранніх 

стадіях, корелює  
з рівнем лактату 

Ранній маркер 
ендотеліопатії 

R. A. Kozar і S. Pati, 
2015 [16] 

Модель геморагічного 
шоку Геморагічний шок Системне підвищення 

після шоку 

Відновлення 
ендотеліального 

бар’єра за допомогою 
плазми 

T. Okuda  
і співавтори, 2024 [17] Миша ГПН, пов’язане  

з рабдоміолізом 

Пошкодження 
глікокаліксу, 
послаблене 

рекомбінантним 
антитромбіном 

Потенціал 
моніторингу при 

системному 
реперфузійному 

пошкодженні 

Таблиця 3. Порогові значення синдекану-1 у клінічно пов’язаних контекстах 

Автор, рік Клінічний 
контекст 

Оцінені 
маркер/модель 

Порогове 
значення 

(нг/мл) 
Чутливість,% Специфічність,

% 

Площа  
під ROC-
кривою 

G. Zhou  
і співавтори, 2022[11] 

Діагностика 
сепсису 

Синдекан-1 
окремо 70,91 84,42 92,86 0,950 

G. Zhou і співавтори, 
2022 [11] 

Прогнозування 
септичного шоку 

Синдекан-1 
окремо 87,14 86,96 96,61 0,950 

R. X. Zhang  
і співавтори, 2026 [10] 

ГПН, пов’язане із 
сепсисом 

Синдекан-1 
окремо 75,82 75,6 53,8 0,680 

R. X. Zhang  
і співавтори, 2026 [10] 

ГПН, пов’язане із 
сепсисом 

Комбінована 
модель: 

синдекан-1 + HPI 
- 87,8 92,3 0,859 

J. Xu  
і співавтори, 2021 [7] 

Кардіохірургія + 
прогресування 

ГПН 

Плазмовий 
рівень 

синдекану-1 
123,8 89,7 65,2 0,847 

W. Jiang  
і співавтори, 2024 [8] 

Кардіохірургія + 
ГПН  + ЗТН 

Сироватковий 
рівень 

синдекану-1 
187 86,7 79,0 0,892 

Y. Zhao  
і співавтори, 2022 [9] 

Гострий 
ішемічний 

інсульт після 
застосування 

альтеплази 

Порогове 
значення 

синдекану-1 для 
несприятливого 

прогнозу 

102,82 Не 
повідомлено 

Не 
повідомлено 

Не 
повідомлено 

Y. Zhao  
і співавтори, 2022 [9] 

Гострий 
ішемічний 

інсульт після 
застосування 

альтеплази 

Багатовимірна 
прогностична 

модель, 
включаючи 
синдекан-1 

- 90,0 88,0 0,935 

F. Maldonado  
і співавтори, 2020 [1] 

Ортопедичні 
пацієнти 

Типовий базовий 
рівень 

синдекану-1 
20 – 40 - - - 

F. Maldonado  
і співавтори, 2020 [1] 

Через 90 хв після 
зняття турнікета 

Типове 
підвищення після 

реперфузії 
~43 – 48 - - - 
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анотацій залишилося 612 записів. Із них 518 було виклю-

чено. На предмет відповідності було оцінено 94 повнотек-

стові статті, а до остаточного синтезу доказів було вклю-

чено 18 первинних досліджень: 13 досліджень на людях 

(табл. 1) та 5 експериментальних/доклінічних дослід-

жень (табл. 2). Додаткові методологічні та звітні поси-

лання [19 – 24] були використані для оцінки досліджень 

та підготовки рукописів, але вони не були частиною пер-

винного синтезу досліджень.

Клінічні дослідження на людях
Базові концентрації синдекану–1 у ортопедичних па-

цієнтів зазвичай коливалися від 20 до 40 нг/мл.

У клінічних дослідженнях, пов’язаних із застосуван-

ням джгута, рівень синдекану–1 загалом послідовно не 

підвищувався протягом перших 10 хв після реперфузії. 

Натомість найбільш клінічно значуще підвищення його 

рівня спостерігалося через 60 – 90 хв після зняття джгу-

та, що свідчило про більш помітне відшарування ендоте-

ліального глікокаліксу після початкової фази реперфузії.

У кількох дослідженнях також показано, що тип загаль-

ної анестезії може впливати на пошкодження ендотелі-

ального глікокаліксу. Зокрема, схеми на основі пропофо-

лу можуть забезпечувати кращий захист глікокаліксу, ніж 

леткі агенти, у деяких періопераційних умовах, хоча ре-

зультати дещо неоднорідні.

У відповідних післяопераційних контекстах, пов’яза-

них із реперфузією, рівень синдекану–1 продемонстру-

вав прогностичну цінність щодо ГПН. Підвищений рівень 

синдекану–1 був пов’язаний із прогресуванням ГПН піс-

ля операції на серці у дорослих (площа під ROC–кривою 

Таблиця 4. Якісне порівняння біомаркерів, що стосуються ПТС

Біомаркер 
Параметр 

відображення основного 
біологічного процесу 

типова часова 
закономірність 

потенційна клінічна 
корисність 

основне  
обмеження 

Синдекан-1 Деградація глікокаліксу 
Раннє підвищення, 

часто протягом  
60 - 90 хв 

Раннє виявлення 
пошкодження 

ендотелію; 
стратифікація ризику 

Гетерогенність аналізу; 
вплив ниркового 

кліренсу 

Тромбомодулін Пошкодження 
ендотеліальних клітин 

Зазвичай пізніше, ніж 
підвищення рівня 

синдекану-1 

Додатковий маркер 
пошкодження 

ендотелію 

Менш специфічний для 
відщеплення 
глікокаліксу 

Фактор росту 
ендотелію судин 

Проникність  
та ангіогенна 
сигналізація 

Більш запізніло, часто 
через кілька годин 

після травми 
Допоміжний маркер 

проникності/запалення 
Обмежена 

специфічність для ПТС 

Лактат Анаеробний метаболізм Дуже рано, але 
неспецифічно 

Глобальний маркер 
гіпоперфузії 

Погана специфічність 
для ураження 

ендотелію 

Рис. 4. 
Якісне порівняння синдекану-1 та вибраних альтернативних маркерів ендотеліальної дисфункції.
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0,847) [7]. Рівень сироваткового синдекану–1 після опе-

рації передбачав ГПН, що потребувало замісної ниркової 

терапії (площа під ROC–кривою 0,892) [8].

Експериментальні та доклінічні дослідження
Аналіз 5 включених експериментальних/доклінічних 

досліджень продемонстрував стабільний зв’язок між іше-

мічно–реперфузійним пошкодженням або геморагічним 

шоком та підвищенням рівня синдекану–1 у крові.

Експериментальні дані підтвердили біологічну прав-

доподібність синдекану–1 як маркера пошкодження ен-

дотеліального глікокаліксу при тяжких ішемічних та ре-

перфузійних станах. 

Порогові значення синдекану–1 у різних клінічних кон-
текстах

Валідовані порогові значення синдекану–1, специфічні 

для ПТС, наразі відсутні. Дані про порогові рівні синдека-

ну–1 у відповідних клінічних умовах наведено в табл. 3.

Порівняння синдекану–1 з іншими біомаркерами
Якісне порівняння синдекану–1 та вибраних альтер-

нативних маркерів ендотеліальної дисфункції представ-

лено в табл. 4 та на рис. 4.

Обговорення
Інтерпретація динаміки рівня синдекану–1
Згідно з цим оглядом найбільш інформативний пе-

ріод для виявлення клінічно значущого відторгнення 

глікокаліксу – приблизно 60 – 90 хв після зняття джгута. 

Відсутність помітного негайного підвищення рівня син-

декану–1 протягом перших хвилин реперфузії може свід-

чити про те, що пошкодження ендотелію розвивається ди-

намічно, а не миттєво (рис. 5). 

Затримка підвищення рівня синдекану–1, ймовірно, ві-

дображає активацію шляхів оксидативного стресу, медіа-

торів запалення, гепаранази та металопротеїназ родини 

ADAM – великої групи трансмембранних та секретованих 

білків, які відіграють важливу роль у регуляції клітинного 

фенотипу, впливаючи на адгезію та міграцію клітин, про-

теоліз та передачу клітинних сигналів.

Рівень синдекану–1, ГПН та інші критичні захворю-
вання

Зв’язок між підвищеним рівнем синдекану–1 та ГПН 

можна пояснити системною дисфункцією ендотеліаль-

ного бар’єра, підвищеною проникністю судин, інтерсти-

ціальним набряком нирок та порушенням мікроцирку-

ляції. Найсильніші прогностичні докази наразі отримані 

в умовах, пов’язаних із реперфузією, йдеться про кардіо-

хірургію та ГПН, асоційоване із сепсисом, а не на осно-

ві когортних даних щодо ПТС. Слід зазначити, що, окрім 

ендотеліального глікокаліксу, синдекан–1 також експре-

сується в інших органах та рівень цього біомаркера під-

вищується при критичних станах та розвитку поліорган-

них порушень (рис. 6). Утім, ці дані залишаються клініч-

но значущими для тяжкого реперфузійного пошкоджен-

ня, пов’язаного із зняттям джгута [24]. 

Інтерпретація порогових значень
Наявні порогові значення для синдекану–1 слід інтер-

претувати обережно. Важливо, що деякі зареєстровані зна-

чення площ під ROC–кривими стосуються комбінованих 

клінічних моделей, а не лише синдекану–1. Зокрема, при 

ГПН, пов’язаному із сепсисом, порогове значення синде-

кану–1 75,82 нг/мл демонструє лише незначну дискри-

мінаційну здатність, тоді як більше значення площі під 

ROC–кривою досягається лише у разі поєднання рівня 

синдекану–1 з НРІ. Аналогічно при гострому ішемічно-

му інсульті було зареєстровано для синдекану–1 поро-

гове значення 102,82 нг/мл, але найкращу прогностичну 

ефективність мала багатовимірна модель, а не лише один 

рівень цього біомаркера.

Клінічна значущість рівня синдекану–1 для компарт-
мент–синдрому

Прямі докази рівня синдекану–1 як валідованого марке-

ра компартмент–синдрому досі обмежені. Однак, оскіль-

ки деградація глікокаліксу сприяє судинному витоку, на-

бряку та недостатності перфузії тканин, серійний моні-

торинг рівня синдекану–1 може зрештою сприяти ран-

ній стратифікації ризику у пацієнтів із підозрою на тяж-

ку травму після накладання джгута.

Обмеження
Цей огляд має кілька обмежень. По–перше, гетероген-

ність аналізів ELISA може призвести до суттєвої мінливо-

сті зареєстрованих абсолютних концентрацій синдека-

ну–1. По–друге, кількість прямих досліджень на людях, 

специфічних для ПТС, обмежена. По–третє, деякі клініч-

но важливі висновки, особливо щодо прогностичних по-

Рис. 5. 
Динаміка рівня синдекану-1 після зняття джгута.

Рис. 6. 
Діагностична та прогностична роль синдекану-1 у суміжних 

клінічних контекстах.
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рогових значень синдекану–1, спираються на відповідні 

параметри, пов’язані з реперфузією, а не виключно на ко-

гортні дані, пов’язані з накладанням джгута. По–четверте, 

на циркулюючий синдекан–1 може впливати нирковий 

кліренс, що ускладнює інтерпретацію у пацієнтів з про-

гресуванням дисфункції нирок. Нарешті, валідовані діа-

гностичні порогові значення синдекану– 1, специфічні 

для ПТС, наразі недоступні.

Проте, як свідчать проаналізовані дані, ПТС являє со-

бою складний каскад системних та локальних змін, що ви-

никають внаслідок ішемії з подальшою реперфузією кін-

цівок. Аналіз представлених біомаркерів дозволяє дифе-

ренціювати стадії пошкодження судинного русла та ме-

таболічний стан.

У розвитку ПТС можна виділити такі окремі фази, кож-

на з яких характеризується домінантним маркером.

Метаболічна фаза: рівень лактату слугує основним ін-

дикатором анаеробного гліколізу та підвищується одра-

зу після зняття джгута («вимивання» продуктів метаболіз-

му). Однак через низьку специфічність він відображає за-

гальний стан гіпоперфузії, а не селективне пошкоджен-

ня ендотелію.

Фаза деградації глікокаліксу : синдекан–1 діє як найдав-

ніший специфічний маркер. Руйнування глікокаліксу пе-

редує морфологічним змінам у самих ендотеліальних клі-

тинах. Виявлення синдекану–1 у сироватці крові протягом 

60 – 90 хв вказує на початок системної запальної реакції.

Фаза пошкодження клітин: тромбомодулін з’являєть-

ся пізніше, що свідчить про руйнування ендотеліальних 

клітин, а не лише їхнього захисного шару. Це критичний 

маркер для оцінки глибини пошкодження судин.

Фаза регенерації та проникності: підвищений рівень 

фактора росту судинного ендотелію відображає реакції 

на пізній стадії, спрямовані на ангіогенез та відновлення 

проникності судин, що часто корелює з розвитком на-

бряку в пізніший період.

Майбутні напрямки
Необхідні проспективні дослідження для валідації по-

рогових значень синдекану–1, зокрема, для ПТС та ком-

партмент–синдрому. Практичний протокол моніторингу 

може включати відбір проб на початку дослідження, че-

рез 30, 90 хв та 24 год після реперфузії. Майбутні дослі-

дження також повинні оцінювати мультимаркерні підхо-

ди, що інтегрують вимірювання рівня синдекану–1 з ви-

мірюваннями рівнів тромбомодуліну, креатинкінази, лак-

тату та тиску в компартментах.

Висновки
Синдекан–1 – перспективний ранній біомаркер де-

градації ендотеліального глікокаліксу при ПТС. Клінічно 

значуще підвищення його рівня найчастіше відбувається 

через 60 – 90 хв після реперфузії, тоді як тяжке ішемічне 

пошкодження може призвести до багатократного підви-

щення порівняно з початковим рівнем. Поточні дані під-

тверджують потенційну прогностичну роль рівня синдека-

ну–1 при гострій травмі нирок у клінічних умовах, пов’я-

заних із реперфузією. Наразі найбільш практична стра-

тегія – комбінований моніторинг із вимірюванням рівнів 

синдекану–1, тромбомодуліну, креатинкінази та ретель-

на клінічна оцінка. Необхідні подальші проспективні клі-

нічні дослідження для валідації специфічних для ПТС ді-

агностичних та прогностичних порогових значень за-

значених маркерів.

Фінансування. Це дослідження було виконано в рам-

ках дослідницької програми Харківського національно-

го медичного університету. 

Внесок авторів. Обидва автори зробили однако-

вий внесок у розробку концепції дослідження, аналіз лі-

тератури, інтерпретацію даних та написання рукопису. 

Конфлікт інтересів. Автори заявили про відсутність 

конфлікту інтересів. 

Згода на публікацію. Обидва автори прочитали, схва-

лили остаточний варіант рукопису та дали згоду на йо-

го публікацію.

Етичне схвалення. Потреби в етичному схваленні не 

було, оскільки це дослідження являє собою систематич-

ний огляд, що базується виключно на опублікованих лі-

тературних джерелах. 

Згода на участь у дослідженні. Не застосовувалась. 

Наявність даних та матеріалів. Усі дані, проаналізо-

вані в цьому дослідженні, були отримані з опублікованих 

статей, включених до списку літератури. Зображення бу-

ли генеровані за допомогою редактора зображень Nano 

Banana 2.0 AI (https://nano-banana2.co/). Отримані дані 

були перевірені, зміни до них внесені та виправлені ав-

торами відповідно до літературних джерел, які були про-

аналізовані у цій статті.
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