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Введение. Острое повреждение почек (ОПП) – частое осложнение кардиохирургических вмешательств. Несмотря на разнообразие пред­
ложенных нефропротективных стратегий, клинические данные об их эффективности остаются противоречивыми, а современные методы 
диагностики не позволяют своевременно выявлять скрытые нарушения функции почек. В этих условиях особое внимание привлекает 
оценка функционального почечного резерва (ФПР) как потенциального инструмента раннего прогнозирования и профилактики ОПП. 
Цель – обобщить современные данные о функциональном почечном резерве, методах его оценки и клинической значимости в прогнози­
ровании и профилактике кардиохирургически ассоциированного ОПП.
Материалы и методы. Проведен обзор научных публикаций, отобранных из баз данных PubMed, Scopus, Web of Science и eLibrary за период 
с 1983 по март 2025 гг. Включались оригинальные исследования и обзоры, посвященные физиологии ФПР, методам его оценки, клиническо­
му применению и нефропротективному потенциалу. В анализ включали только исследования, касающиеся взрослой популяции пациентов.
Результаты. ФПР отражает способность почек адаптироваться к физиологической нагрузке за счет увеличения скорости клубочковой филь­
трации. Представлены механизмы активации ФПР, методы его оценки (включая белковую нагрузку и аминокислотную инфузию), а также 
клинические исследования, подтверждающие прогностическое значение ФПР и возможность его использования в целях нефропрофилактики.
Заключение. ФПР представляет собой перспективный показатель, который может быть использован для предоперационной стратификации 
риска и разработки индивидуализированных стратегий профилактики ОПП у кардиохирургических пациентов.
Ключевые слова: функциональный почечный резерв, острое повреждение почек, аминокислотная инфузия, кардиохирургия, нефропротек­
ция, искусственное кровообращение
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Introduction. Acute kidney injury (AKI) is a common complication of cardiac surgery. Despite a variety of proposed nephroprotective strategies, 
clinical data on their effectiveness remain inconsistent, and current diagnostic methods often fail to detect subclinical renal dysfunction in a timely 
manner. Under these circumstances, renal functional reserve (RFR) has gained attention as a potential tool for early prediction and prevention of AKI. 
The objective was to summarize current data on renal functional reserve, methods of its assessment and its clinical significance in the prediction 
and prevention of cardiac surgery associated AKI.
Materials and Methods. A literature review was conducted using scientific publications retrieved from PubMed, Scopus, Web of Science, and 
eLIBRARY databases, covering the period from 1983 to March 2025. Included were original research articles and reviews focused on the physiol­
ogy of renal functional reserve (RFR), methods for its assessment, clinical applications, and nephroprotective potential. Only studies involving 
adult patient populations were considered.
Results. RFR reflects the kidneys’ ability to adapt to physiological stress by increasing the glomerular filtration rate. This section presents the 
mechanisms underlying RFR activation, methods of its assessment (including protein load and amino acid infusion), and clinical studies demon­
strating the prognostic value of RFR and its potential use in nephroprotective strategies.
Conclusion. RFR is a promising biomarker for preoperative risk stratification and the development of individualized nephroprotection strategies 
in cardiac surgical patients.
Keywords: renal functional reserve, acute kidney injury, amino acid infusion, cardiac surgery, nephroprotection, cardiopulmonary bypass
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Введение

Острое повреждение почек (ОПП) – частое ос­
ложнение кардиохирургических операций, встреча­
ющееся в 8,9–39% случаев, особенно при использо­
вании искусственного кровообращения (ИК), что 
существенно увеличивает риск летальности и разви­
тия хронической болезни почек (ХБП) [1, 37]. Раз­
работка новых методов диагностики и нефропротек­
ции, направленных на снижение риска ОПП, стала 
приоритетной задачей современной медицины [2, 4]. 
Выявление пациентов с высоким риском развития 
ОПП в послеоперационном периоде имеет важное 
значение для снижения осложнений, улучшения ка­
чества жизни и сокращения экономических затрат 
на лечение [3, 25]. Одним из перспективных мето­
дов является оценка функционального почечного 
резерва (ФПР), которая позволяет выявить скры­
тые нарушения почечной функции до операции и 
прогнозировать риск развития ОПП, особенно у 
кардиохирургических пациентов с высоким риском 
осложнений.

Цель обзора литературы — обобщить современ­
ные данные о физиологии ФПР, его методах оцен­
ки и клинической значимости в прогнозировании 
и профилактике ОПП у пациентов, перенесших 
кардиохирургические вмешательства.

Методы поиска и отбора литературы

Поиск проводился в базах PubMed, Scopus, Web 
of Science и eLibrary с применением комбинаций 
ключевых слов: «renal functional reserve», «acute 
kidney injury», «cardiac surgery», «nephroprotection», 
«glomerular filtration rate», «amino acid infusion». 
Были включены статьи, опубликованные на ан­
глийском и русском языках в период с 1983 по март 
2025 гг. Критериями включения служили: наличие 
полной версии текста, публикация в рецензируемых 
журналах, клиническая или экспериментальная на­
правленность, отражение данных о функциональ­
ном почечном резерве, ОПП и его профилактике в 
кардиохирургии. Были исключены статьи с описа­
нием исключительно педиатрической популяции 
и публикации без указания методов оценки ФПР.

Результаты и обсуждение

Базовая (нестрессовая) скорость клубочковой 
фильтрации СКФ. Скорость клубочковой фильтра­
ции (СКФ) – ключевой параметр для оценки функ­
ции почек как у здоровых людей, так и у пациентов с 

почечной недостаточностью. На СКФ влияют фак­
торы, такие как возраст, пол, масса тела и питание 
[43]. Она отражает совокупную активность всех 
нефронов, но не их точное количество. Средние зна­
чения СКФ для здоровых людей составляют около 
120 мл/мин/1,73 м² у мужчин и 110 мл/мин/1,73 м² 
у женщин, но возможны значительные вариации. 
СКФ остается стабильной, однако с 30 лет она фи­
зиологически снижается на 0,8 мл/мин/1,73 м² в год 
[27, 36]. У мужчин снижение происходит медленнее, 
чем у женщин, но при ХБП эти различия стираются. 
Креатинин и СКФ могут оставаться в норме даже 
при значительном повреждении почек, пока не по­
теряно около 50% нефронов [33]. 

Определение функциональных почечных резервов. 
Концепция ФПР была предложена в 1983 г., а в со­
временной медицине интерес к данному феноме­
ну только нарастает [29]. ФПР определяется как 
способность почек увеличивать СКФ в ответ на 
физиологическую стимуляцию, например, белко­
вую нагрузку [8]. У здоровых людей прирост СКФ 
может варьировать от 6% до 40%, в среднем около 
26% [43, 46]. Почки используют около 75% своей 
максимальной фильтрационной способности, что 
свидетельствует о наличии резерва для адаптации 
[41]. ФПР аналогичен сердечному резерву: при уве­
личении нагрузки почки компенсируют ее, увели­
чивая СКФ, что позволяет поддерживать функцию 
при потере нефронов или повышенных метаболи­
ческих потребностях, например, при беременности, 
гипертензии или диабете [15, 42]. ФПР компенси­
рует утрату нефронов, однако, когда компенсация 
становится невозможной, снижается общая СКФ и 
растет уровень креатинина [45].

Современные исследования демонстрируют, что 
оценка ФПР является перспективным методом для 
раннего прогнозирования риска ОПП и оптими­
зации стратегии профилактики осложнений [24]. 
Основной метод оценки ФПР  – это стимуляция 
СКФ с помощью белковой нагрузки, после которой 
оценивают разницу между исходной СКФ и СКФ 
после стимуляции, так называемой расчетной СКФ 
[13]. Расчетная СКФ по сывороточному креати­
нину с использованием формул CKD-EPI широко 
применяется в клинической практике благодаря 
простоте и доступности. Однако в контексте оцен­
ки ФПР этот метод имеет ограниченную ценность. 
Он не способен точно отразить кратковременные 
изменения СКФ в ответ на стимуляцию, поскольку 
уровень креатинина меняется медленно и зависит 
от массы тела, пола и питания [50]. В исследова­
тельских протоколах для оценки ФПР использу­
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ются клиренс креатинина по моче, цистатин C [23] 
или экзогенные маркеры, такие как инулин или 
радиофармацевтические препараты (Tc99m-DTPA, 
Cr-EDTA), обеспечивающие более чувствительную 
и динамичную оценку фильтрационной функции 
[18, 24, 36]. В большинстве исследований для на­
грузки используется красное мясо или другие про­
дукты с высоким содержанием белка, что вызывает 
наибольшее повышение СКФ (до 40%) [8, 41]. Наи­
более используемый протокол в текущих исследо­
ваниях включает однократное определение базовой 
СКФ (до стимуляции) и повторное измерение в те­
чение 4–6 часов после начала инфузии аминокислот 
в дозировке 2 г/кг в сутки. Разница между стиму­
лированной и базовой СКФ отражает величину 
ФПР. Данная методика вызывает повышение СКФ 
быстрее, чем пероральная нагрузка (30–60 мин про­
тив 60–180 мин) [8, 36]. Такой подход позволяет не 
только выявить пациентов с латентным снижением 
функционального резерва, но и оценить эффектив­
ность потенциальных нефропротективных вмеша­
тельств [36]. Кроме того, считается, что инфузия 
аминокислот потенциально обладает нефропротек­
тивным эффектом, что делает данное вмешатель­
ство полезными не только для оценки ФПР, но и 
для профилактики ОПП [29].

Механизмы, опосредующие активацию функцио-
нальных почечных резервов. За последние несколько 
лет ученые значительно углубили понимание ме­
ханизмов активации ФПР после инфузии амино­
кислот или альтернативной белковой нагрузки [29]. 
Эти данные важны для понимания физиологии по­
чек, а также для разработки новых диагностических 
и терапевтических подходов.

Гемодинамические механизмы рассматриваются 
как один из ключевых компонентов активации ФПР. 
Их реализация направлена на увеличение СКФ за 
счет регуляции сосудистого тонуса, перераспределе­
ния внутрипочечного кровотока, усиления притока 
крови к корковому слою и регуляции трансгломе­
рулярного давления [13].

Центральное значение в гемодинамическом ком­
поненте ФПР имеет дилатация афферентной арте­
риолы [29, 45], что приводит к увеличению объема 
поступающей крови в приносящий сосуд клубочка. 
Это вызывает повышение гидростатического давле­
ния в капиллярах клубочка и, соответственно, рост 
СКФ. Ключевыми медиаторами, ответственными 
за данную вазодилатацию, являются оксид азота 
(NO) [14, 29], простагландины (особенно PGE₂) [9] 
и глюкагон [11], вырабатываемые в ответ на уве­
личение концентрации аминокислот в системной 
циркуляции. NO синтезируется эндотелиальными 
клетками и действует локально, снижая сосудистое 
сопротивление [14]. Простагландины, в частности 
PGE₂ [16, 18], обладают мощным вазодилатирую­
щим эффектом и усиливают регионарный корковый 
кровоток, способствуя оптимизации фильтрацион­
ной поверхности. Глюкагон активирует продукцию 
этих медиаторов и оказывает дополнительное сти­

мулирующее влияние на клубочковую фильтрацию 
за счет увеличения почечного кровотока и расши­
рения артериол [24, 29].

Значимый вклад в активацию ФПР вносит по­
давление тубулогломерулярной обратной связи  – 
локального механизма ауторегуляции нефрона, 
который регулирует сопротивление афферентной 
артериолы в зависимости от доставки хлорида на­
трия к плотному пятну (macula densa) [47, 50]. При 
белковой или аминокислотной нагрузке происходит 
активная реабсорбция аминокислот в проксималь­
ных канальцах, сопряженная с усиленной реабсорб­
цией натрия. В результате к macula densa поступает 
меньше NaCl, что воспринимается как сигнал о не­
достаточной фильтрации [18]. Ответной реакцией 
становится снижение активации тубулогломеруляр­
ной обратной связи, что вызывает рефлекторную 
дилатацию афферентной артериолы и дальнейшее 
усиление СКФ [47]. Этот механизм особенно важен 
у пациентов с сохраненной структурой нефронов и 
чувствительной обратной связью [41].

Эфферентная артериола также может участво­
вать в регуляции внутриклубочкового давления. 
Сужение эфферентного сосуда способствует под­
держанию высокого давления фильтрации. Этот 
механизм опосредован в первую очередь ангио­
тензином II, который тонко регулирует тонус эф­
ферентной артериолы. У пациентов с активной 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системой 
умеренное сужение эфферентного сосуда усиливает 
градиент давления, необходимый для фильтрации 
[5]. Однако при применении ингибиторов ангио­
тензин-превращающего фермента или блокаторов 
рецепторов ангиотензина II данный механизм осла­
бляется, что приводит к снижению внутриклубоч­
кового давления и уменьшению прироста СКФ в 
ответ на стимуляцию [39]. Гормональная регуляция 
также играет важную роль в сосудистом компоненте 
ФПР. Помимо глюкагона, значительный вклад вно­
сят инсулин и катехоламины. Инсулин, вводимый 
с аминокислотами или вырабатываемый эндогенно 
в ответ на белковую нагрузку, активирует фосфо­
инозитид-3-киназу, что способствует увеличению 
выработки оксида азота эндотелием и дальнейше­
му снижению тонуса сосудистой стенки [35]. Эти 
эффекты могут быть модулированы в зависимости 
от инсулинорезистентности, сахарного диабета или 
других метаболических состояний. Стоит отметить, 
что реактивность сосудов почек к аминокислотной 
нагрузке может изменяться под воздействием ле­
карственной терапии. Например, применение ин­
гибиторов SGLT2 усиливает тубулогломерулярную 
обратную связь, увеличивая подачу NaCl к macula 
densa, что может снижать прирост СКФ при те­
стировании ФПР [49]. Это необходимо учитывать 
при интерпретации результатов теста у пациентов, 
получающих нефропротективную терапию [29, 
35]. Таким образом, гемодинамические механизмы 
активации ФПР представляют собой скоордини­
рованную реакцию сосудистой, эндотелиальной 
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и гормональной систем, направленную на крат­
ковременное увеличение фильтрационной функции 
почек. Эти процессы лежат в основе как диагности­
ческого использования ФПР, так и его нефропро­
тективного потенциала, особенно в условиях хирур­
гического стресса (рисунок).

Помимо гемодинамических реакций, активация 
ФПР включает широкий спектр других механиз­
мов, обеспечивающих мобилизацию адаптацион­
ного потенциала почек на уровне нефронов, тубу­
лоинтерстициального обмена, внутриклеточных 
сигнальных каскадов и митохондриальной актив­
ности. Эти механизмы усиливают фильтрационную 
емкость почек в условиях физиологической нагруз­
ки и играют важную роль в интерпретации ФПР как 
интегрального функционального маркера.

Одним из ключевых факторов является вовлече­
ние ранее неактивных или малоработающих нефро­
нов [41]. В нормальных условиях лишь часть неф­
ронов функционирует на полную фильтрационную 
мощность. При стимуляции белком или аминокис­
лотами активируется дополнительное количество 
клубочков, что увеличивает суммарную фильтра­
ционную площадь почек [12, 17]. Такой механизм 
аналогичен рекрутированию капиллярного русла в 
легких при физической нагрузке [32].

На уровне проксимальных канальцев происхо­
дит выраженная метаболическая активация клеток. 
Усиленная реабсорбция аминокислот и натрия со­
провождается увеличением потребления кислоро­
да, стимуляцией митохондриальной активности и 
ростом внутриклеточной энергетической потреб­
ности. Это требует активизации транспортных 
систем (в том числе Na+/K+-АТФазы и SGLT2) и 
отражает повышение функциональной загрузки 
нефрона [7, 40].

Важное значение имеет внутриклеточная сиг­
нальная трансдукция, в частности, активация 
mTOR-зависимых каскадов [19]. Аминокислоты 
действуют как сигнальные молекулы, активиру­
ющие клеточные механизмы роста, синтеза белка 
и адаптации к нагрузке [19, 34]. Это способствует 
повышению функциональной устойчивости нефро­
на и его способности перерабатывать увеличенный 
объем ультрафильтрата [35]. Неотъемлемым компо­
нентом является улучшение почечной оксигенации, 
особенно в мозговом и наружном корковом слоях. 
Повышение перитубулярного кровотока обеспе­
чивает адекватную доставку кислорода в условиях 
возросшего метаболизма, снижая риск гипоксии и 
канальцевого повреждения. Эти изменения способ­
ствуют устойчивой фильтрационной и реабсорбци­

Белковая
нагрузка

Вазоактивные / гуморальные механизмыИнгибирование
ТГС

ПростагландиныИнсулин
ГлюкагонNO РААС

Увеличение почечного кровотока

Увеличение СКФ

Гемодинамические механизмы увеличения СКФ после белковой нагрузки: РААС – ренин-ангиотензн-альдостероновая 
система, NO – оксид азота, ТГС – тубулогломерулярная обратная связь, СКФ – скорость клубочковой фильтрации [18]
Hemodynamic mechanisms of glomerular filtration rate increase after protein load: RAAS – renin-angiotensin-aldosterone system, 
NO –nitric oxide, TGF – tubuloglomerular feedback, GFR – glomerular filtration rate [18]
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онной функции без развития ишемических нару­
шений [24, 38].

Описан также феномен функциональной адап­
тации и пластичности почек. При повторных на­
грузках наблюдается усиление фильтрационного 
ответа, что связывают с изменениями в экспрессии 
митохондриальных ферментов, транспортных бел­
ков и рецепторного аппарата канальцев [28]. Такой 
эффект подтверждает способность нефронов к ди­
намической адаптации и «обучению» в условиях 
повторяющегося функционального стресса.

Применение функционального почечного 
резерва в кардиохирургии

Оценка ФПР с помощью белковой нагрузки в каче-
стве предиктора дисфункции почек. Исследование 
F. Husain-Syed et al. (2018) продемонстрировало, 
что у 110 пациентов с нормальной СКФ, перенес­
ших кардиохирургические операции с использова­
нием ИК, низкий функциональный почечный резерв, 
оценивавшийся как разница между СКФ до и после 
пероральной высокобелковой нагрузки порошком 
красного мяса, был значимым предиктором ОПП. 
Пациенты с ФПР менее 15 мл/мин/1,73 м² имели в 
11,8 раз больший риск развития ОПП по сравнению с 
пациентами с нормальными показателями почечной 
функции (AUC 0,83; ДИ 0,70–0,96) [21].

В более позднем исследовании F. Husain-Syed et 
al. (2019) проанализировали стойкое снижение ФПР 
у пациентов, перенесших ОПП после кардиохирур­
гических вмешательств, несмотря на клиническое 
восстановление и нормальный уровень сывороточ­
ного креатинина и СКФ. В данное исследование 
было включено 86 пациентов с нормальной исход­
ной СКФ, у которых измерили ФПР до операции и 
спустя три месяца после нее, используя пероральную 
высокобелковую нагрузку [22]. Авторы продемон­
стрировали, что средняя СКФ у всех пациентов оста­
валась в пределах нормы (93,3± 15,1 мл/мин/1,73 м2). 
Однако у пациентов с ОПП ФПР снизился с 14,4 до 
9,1 мл/мин/1,73 м2 (p < 0,001), что указывает на осла­
бление адаптивной способности почек. У пациентов 
с повышенными уровнями биомаркеров (TIMP-2 и 
IGFBP7), но без явных признаков ОПП, ФПР также 
снизился – с 26,7 до 19,7 мл/мин/1,73 м² (p < 0,001), 
что свидетельствует о возможном скрытом повреж­
дении почек. В группе без ОПП и без повышения 
биомаркеров значимых изменений ФПР не наблю­
далось. Через три месяца у трех пациентов развилась 
ХБП, причем двое из них перенесли ОПП, а один 
имел повышенные биомаркеры без ОПП. Таким 
образом, ФПР отражает не текущую, а адаптивную 
способность нефронов, и может снижаться задолго 
до появления клинических или лабораторных при­
знаков ОПП.

Современные биомаркеры, такие как NGAL, 
L-FABP и TIMP-2×IGFBP7, преимущественно 
указывают на уже произошедшее повреждение ка­
нальцев, в то время как ФПР позволяет выявить 

скрытую уязвимость до наступления события [44]. 
В отличие от биомаркеров, ФПР остается стабиль­
ным вне влияния воспаления, лекарств или крат­
ковременной гипоперфузии, и отражает физиологи­
ческий резерв клубочковой фильтрации, доступный 
в условиях стресса (например, ИК, анемия, гипотен­
зия). Это делает ФПР важным компонентом оцен­
ки риска, особенно в сочетании с биомаркерами и 
современными шкалами [24, 35].

Данные исследования подтверждают важность 
оценки ФПР как прогностического инструмента 
для предсказания риска ОПП у кардиохирургиче­
ских пациентов и подчеркивают целесообразность 
ранней диагностики. Однако для подтверждения 
данной гипотезы требуется проведение крупных 
многоцентровых, международных клинических 
исследований.

Внутривенная инфузия аминокислот как метод 
нефропротекции в кардиохирургии. Кроме исполь­
зования белковой нагрузки для оценки ФПР, ами­
нокислоты могут применяться как средство нефро­
протекции, особенно у пациентов с высоким риском 
развития ОПП. В пилотном исследовании Y. Pu 
et al. (2018) приняли участие 69 взрослых пациен­
тов с исходно интактной функцией почек, которым 
была проведено кардиохирургическое вмешатель­
ство с использованием ИК продолжительностью 
более одного часа. У пациентов, получавших ин­
фузию сбалансированной смеси L-аминокислот, 
в дозировке 0,5 г/кг/час, в течение суток прирост 
СКФ был значительно выше, чем в группе стандарт­
ного лечения (18% по сравнению с 7% (p < 0,05)). 
Хотя общая частота ОПП между группами не раз­
личалась, продолжительность ОПП была короче у 
пациентов, получавших аминокислоты (2,5 дня по 
сравнению с 4,1 дня (p  <  0,01)). Также пациенты 
группы вмешательства имели более высокий диу­
рез – 1,6 литра в сутки, в то время как в контрольной 
группе – 1,2 литра в сутки (p < 0,05) [40].

В моноцентровом рандомизированом клиниче­
ском исследовании M. Kazawa et al. (2024) с участи­
ем 66 взрослых пациентов, перенесших операцию на 
аорте, применение внутривенной инфузии 60 грамм 
в сутки сбалансированной смеси аминокислот «Ami­
paren», несмотря на отсутствие статистической раз­
ницы в сывороточном креатинине, приводило к сни­
жению частоты ОПП (30,3% в группе вмешательства 
и 56,2% в группе сравнения (ОШ) 0,44 (95% ДИ, 
0,20–0,95; p =  0,04)). Также в группе вмешательства 
темп диуреза был выше (2420 мл против 1865 мл в 
контрольной группе, p =  0,049) [26].

В недавно опубликованном исследовании J. Holm 
et al. (2024), был проведен объединенный пост-хок 
анализ двух рандомизированных, двойных слепых 
клинических исследований (GLUTAMICS I и II), 
в которых оценивалось влияние внутривенной ин­
фузии L-глутаминовой кислоты на частоту после­
операционного ОПП у пациентов без сахарного ди­
абета, перенесших аортокоронарное шунтирование. 
Общее число пациентов составило 791, из которых 
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391 получали глутамат, а 400 – физиологический 
раствор. Основной конечной точкой было определе­
но развитие ОПП, диагностированное как увеличе­
ние уровня креатинина ≥ 50% по критериям RIFLE. 
Результаты показали, что инфузия глутамата была 
статистически значимо связана с уменьшением ри­
ска развития ОПП: относительный риск составил 
0,49 (95% ДИ, 0,29–0,83; p =  0,008), а в многофак­
торной логистической регрессии эффект остался 
значимым (OR 0,47; 95% ДИ, 0,26–0,86; p =  0,02). 
Частота необходимости в заместительной почеч­
ной терапии была ниже в группе глутамата (0,5% 
против 1,2%). Таким образом, полученные данные 
указывают на потенциальный нефропротективный 
эффект глутаминовой кислоты в кардиохирургии у 
пациентов без диабета [20]. Авторы подчеркивают, 
что, несмотря на ретроспективный характер анализа, 
полученные результаты заслуживают дальнейшего 
подтверждения в будущих проспективных иссле­
дованиях.

Приведенные работы демонстрируют, что инфу­
зия смеси аминокислот может значительно снизить 
риск почечных осложнений и улучшить клиниче­
ские исходы у кардиохирургических пациентов. Не­
смотря на полученные результаты авторы заявляют 
о необходимости проведения крупных многоцен­
тровых международных исследований. 

Многоцентровое международное РКИ 
«PROTECTION», завершившееся в 2024 г., оцени­
вало нефропротективные эффекты сбалансирован­

ной смеси аминокислот «Isopuramin 10%» в дози­
ровке 2 г/кг в сутки у 3512 пациентов, перенесших 
кардиохирургические операции с ИК. Несмотря на 
отсутствие статистической разницы в таких важных 
показателях, как потребность в заместительной 
почечной терапии (1,4% в группе вмешательства 
против 1,9% в группе сравнения (ОР 0,73 (95% ДИ 
0,43–1,22) p  >  0,05)), продолжительность пребы­
вания в ОРИТ и длительность госпитализации, 
авторам удалось продемонстрировать снижение 
частоты ОПП в группе с инфузией аминокислот 
(26,9% против 31,7 в группе плацебо ([ОР] =  0,85; 
95% [ДИ] 0,77–0,94; p =   0,002). Полученные ре­
зультаты свидетельствуют о положительном эф­
фекте инфузии аминокислот в качестве средства 
нефропротекции, однако данное исследование не 
продемонстрировало различий в функции почек на 
30-й, 90-й и 180-й дни после выписки пациентов 
из стационара. Таким образом, вопрос о влиянии 
инфузии сбалансированной смеси аминокислот на 
более значимые и долгосрочные клинические исхо­
ды остается открытым [29, 31].

Предполагается, что у пациентов с ХБП функцио­
нальный почечный резерв, как правило, снижен 
[6, 30, 41,], что ставит под сомнение эффективность 
внутривенной инфузии сбалансированной смеси 
аминокислот в данной популяции. С целью изуче­
ния специфической эффективности данной тера­
пии у пациентов с ХБП был проведен подгруппо­
вой анализ многоцентрового международного РКИ 

Применение ФПР в кардиохирургии 
RFR application in cardiac surgery

Авторы, год
Количество  
пациентов

Тип исследования Цель исследования
Характеристика  
вмешательства

Основные результаты

G. Landoni et al., 
2024 [31]

3511 Многоцентровое РКИ 
(PROTECTION trial)

Оценка эффективности 
инфузии аминокислот  
в профилактике ОПП  
после кардиохирургии

Инфузия Isopuramin 10% 
2 г/кг/сутки от 24 до 72 
часов

Снижение частоты ОПП 
в группе вмешательства 
(26,9% vs 31,7%,  
RR = 0,85, p = 0,002)

Y. Pu et al., 2019 
[40]

69 Пилотное РКИ Оценка нефропротектив-
ного действия аминокислот 
после ИК

Инфузия аминокислот 
Synthamin 17 Electrolyte 
Free 100 г/сутки

Снижение длительности 
ОПП и увеличение диу-
реза у пациентов после 
кардиохирургии

M. Kazawa et al., 
2024 [26]

66 Моноцентровое РКИ Изучение влияния амино-
кислот на частоту ОПП  
у пациентов после  
хирургии на аорте

Инфузия аминокислот 
Amiparen (20 г каждые 8 
часов, до 3-х суток

Снижение частоты 
ОПП (30,3% vs 56,2%, 
p = 0,04); увеличение 
диуреза

F. Husain-Syed  
et al., 2018 [21]

110 Обсервационное  
исследование

Оценка предиктивной 
значимости ФПР перед 
операцией у пациентов  
с нормальной СКФ

Пероральное использо-
вание порошка красного 
мяса 1,2 г/кг

ФПР ≤ 15 мл/мин/1,73 м² 
ассоциирован с 
11,8-кратным риском 
ОПП (AUC = 0,83)

F. Husain-Syed  
et al., 2019 [22]

86 Обсервационное  
исследование

Изучение динамики ФПР 
после ОПП несмотря на 
нормализацию СКФ

Оценка ФПР после ОПП, 
повторная белковая на-
грузка через 3 месяца

Снижение ФПР у паци-
ентов с ОПП даже при 
восстановлении СКФ  
и креатинина

B. Redaelli et al. 
2025 [6]

812 Вторичный анализ РКИ 
«PROTECTION»

Оценка эффективности 
инфузии аминокислот  
у пациентов с ХБП

Инфузия Isopuramin 10% 
2 г/кг/сутки от 24 до 72 
часов

Снижение частоты ОПП  
у пациентов с ХБП 
(25,7% vs 32,4%;  
OR = 0,72; p = 0,01)

J. Holm et al., 
2023 [20]

162 Анализ РКИ 
(GLUTAMICS trial)

Оценка влияния инфузии 
L-глутамата на частоту  
и выраженность ОПП 
после кардиохирургии

Инфузия L-глутамино-
вой кислоты (0,125 M, 
1,65 мл/кг/ч после 
индукции анестезии

Инфузия глутамата  
не повлияла на частоту 
ОПП, но в подгруппе 
пациентов с ХБП наблю-
далась тенденция  
к снижению ОПП
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«PROTECTION», включивший 812 пациентов с 
исходной СКФ < 60 мл/мин/1,73 м². Полученные 
данные подтвердили нефропротективный эффект 
аминокислот и в этой группе: частота ОПП оказа­
лась значительно ниже в группе аминокислот по 
сравнению с плацебо (43,1% против 50,3%; относи­
тельный риск – 0,86; 95% ДИ: 0,74–0,99; p =  0,041). 

Интересно, что эффективность вмешательства 
была сопоставима во всех исследованных подгруп­
пах ХБП, стратифицированных по уровню СКФ 
(30–39, 40–49 и 50–59 мл/мин/1,73 м²). Особенно 
важно, что аминокислотная терапия ассоциирова­
лась со снижением частоты тяжелого ОПП (3 ста­
дия) более чем в два раза (2,7% против 5,6%; относи­
тельный риск – 0,48; 95% ДИ: 0,24–0,98; p = 0,038) 
[6, 30]. Таким образом, внутривенное введение ами­
нокислот может рассматриваться как эффективная 
и безопасная стратегия профилактики ОПП у паци­
ентов с ХБП, которым проводятся кардиохирурги­
ческие вмешательства с использованием ИК [6, 30].

Ограничения применения ФПР. Функциональный 
почечный резерв известен более 20 лет, однако его 
количественная оценка до сих пор не стала рутин­
ным методом в клинической практике. Это связано 
с вариабельностью данных из-за разных исследова­
тельских протоколов и характеристик пациентов, а 
также отсутствием единого подхода к интерпрета­
ции его терапевтического потенциала [18].

Патологические состояния, такие как диабет, по­
ликистоз почек, нефротические синдромы, ожире­

ние и гипертензия, могут как повышать, так и сни­
жать исходную СКФ [10, 29]. Гиперфильтрация при 
физиологических состояниях, вероятно, связана с 
вовлечением большего количества нефронов, тогда 
как при патологии она обусловлена увеличением 
фильтрации в одиночных нефронах, что может уси­
ливать повреждение почек [41]. Гиперфильтрация 
также характерна для острых состояний (травмы, 
гиперволемия, увеличенный сердечный выброс), 
особенно у молодых пациентов [24, 29, 48]. Однако 
механизмы острой гиперфильтрации и снижение 
ФРП в этих случаях пока изучены недостаточно, 
что подчеркивает необходимость дальнейших ис­
следований и стандартизации методов оценки.

Заключение

Современные исследования показывают, что 
оценка ФПР с использованием белковой или ами­
нокислотной нагрузки является важным инстру­
ментом для прогнозирования риска ОПП у кардио­
хирургических пациентов. Этот метод позволяет 
выявить скрытые нарушения почечной функции, 
которые не обнаруживаются при стандартных ла­
бораторных тестах. Пациенты с низким ФПР могут 
получать более целенаправленное и индивидуали­
зированное лечение. Более того, внутривенная ин­
фузия сбалансированной смеси аминокислот может 
быть использована не только для диагностики, но и 
для профилактики дисфункции почек.
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