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Гемодинамические нарушения, 
гипоксемия и нутритивная недоста-
точность у детей с врождёнными по-
роками сердца могут изменять состав 
и метаболическую активность кишеч-
ной микробиоты. Цель исследования 
– оценить взаимосвязи между про-
дукцией короткоцепочечных жирных 
кислот микробиотой, проницаемо-
стью кишечного барьера и системным 
воспалением у детей с врождёнными 
пороками сердца в возрасте от 0 до 3 
лет. В наблюдательное аналитическое 
исследование были включены 159 де-
тей с врождёнными пороками сердца 
и 58 здоровых сверстников. Участни-
ки были распределены на возрастные 
группы: 0–6 месяцев, 6–12 месяцев и 
1–3 года. Кишечную микробиоту ис-
следовали методом секвенирования 
гена 16S рРНК, короткоцепочечные 
жирные кислоты – методом газожид-
костной хроматографии; также опре-
деляли уровень фекального зонулина 
и сывороточного С-реактивного белка 

и проводили корреляционный анализ. 
Концентрация бутирата была сниже-
на во всех возрастных группах детей с 
врождёнными пороками сердца. Наи-
большее различие выявлено в возрас-
те 6–12 месяцев: 0,23±0,04 мг/г против 
0,85±0,05 мг/г в контрольной группе. 
Уровень фекального зонулина был 
выше контрольных значений в 3,1–
4,5 раза, а сывороточного С-реактив-
ного белка – приблизительно в 9–14 
раз. Относительная представленность 
Proteobacteria прямо коррелировала с 
уровнем фекального зонулина (r=0,84; 
p=0,01) и обратно – с концентрацией 
бутирата (r=−0,65; p=0,01). Между кон-
центрацией бутирата и уровнем зону-
лина установлена сильная обратная 
связь (r=−0,77; p=0,01). Снижение раз-
нообразия по индексу Шеннона корре-
лировало с повышением уровня зону-
лина и снижением содержания панкре-
атической эластазы и бутирата. Полу-
ченные результаты свидетельствуют 
об одновременном нарушении сахаро-
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литической активности кишечной ми-
кробиоты, целостности эпителиально-
го барьера и противовоспалительного 
потенциала у детей с врождёнными 
пороками сердца. Комплексная оценка 
микробиоты, бутирата и зонулина мо-
жет способствовать выявлению детей 
с повышенным риском дисфункции 
кишечного барьера и низкоинтенсив-
ного системного воспаления.

Введение. Врожденные пороки 
сердца (ВПС) сопровождаются систем-
ными последствиями гемодинамиче-
ских нарушений. Снижение органной 
перфузии, хроническая гипоксемия, 
венозный застой, нутритивная недо-
статочность и частое воздействие ле-
карственных средств способны изме-
нять кишечную экосистему. При ВПС 
описаны уменьшение разнообразия 
микробиоты, увеличение Escherichia/
Shigella и снижение Bifidobacterium и 
продуцентов короткоцепочечных жир-
ных кислот (КЦЖК) [1–3].

Бутират поддерживает энергети-
ческий обмен колоноцитов, плотные 
межклеточные контакты и регуля-
торные иммунные ответы. Дефицит 
КЦЖК может способствовать повыше-
нию проницаемости кишечного барье-
ра, транслокации микробных продук-
тов и низкоинтенсивному системному 
воспалению [4–6]. Однако совместная 
возрастная оценка метаболитов ми-
кробиоты, фекального зонулина и вос-
палительного ответа у детей раннего 
возраста с ВПС представлена ограни-
ченно.

Цель исследования – оценить вза-
имосвязи метаболической активности 
кишечной микробиоты, проницаемо-
сти кишечного барьера и системного 
воспаления у детей 0–3 лет с ВПС.

Материал и методы. В наблюда-

тельное аналитическое исследование 
2023–2026 гг. включены 217 детей 0–3 
лет: 159 с ВПС и 58 практически здо-
ровых детей группы контроля. Участ-
ников стратифицировали по возрасту: 
0–6 месяцев, 6–12 месяцев и 1–3 года. 
Диагноз ВПС подтверждали по данным 
эхокардиографии. Критериями исклю-
чения были острое инфекционное за-
болевание на момент обследования, 
врожденные пороки желудочно-ки-
шечного тракта и прием пробиотиков 
в течение 14 дней до забора материала.

Таксономический состав кала оце-
нивали секвенированием гена 16S 
рРНК на платформе Genemind (Китай). 
Концентрации ацетата (С2), пропиона-
та (С3), бутирата (С4) и разветвленных 
изокислот определяли газожидкост-
ной хроматографией по валидирован-
ной методике. Отношение изоCn/Cn ис-
пользовали как показатель преоблада-
ния протеолитической ферментации, 
индекс Шеннона – как характеристику 
альфа-разнообразия. Фекальный зону-
лин определяли иммуноферментным 
методом, С-реактивный белок (СРБ) 
в сыворотке – иммунотурбидиметри-
чески. Перед подачей следует указать 
производителей тест-систем и номера 
каталогов.

Результаты представлены как M±m. 
Межгрупповые различия оценивали 
параметрическими или непараметри-
ческими критериями после проверки 
распределения. Связи определяли ко-
эффициентом Спирмена; статистиче-
ски значимыми считали различия при 
p<0,05. Этическое одобрение и пись-
менное информированное согласие 
законных представителей получены; 
перед подачей необходимо внести но-
мер и дату протокола локального эти-
ческого комитета.
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Результаты и обсуждение. У де-
тей с ВПС выявлено возраст-устой-
чивое снижение бутират-продуциру-
ющего потенциала. В возрасте до 6 
месяцев концентрация С4 составила 
0,129±0,011 мг/г против 0,167±0,056 
мг/г в контроле. Максимальное рас-
хождение зарегистрировано в 6–12 
месяцев: 0,23±0,04 против 0,85±0,05 

мг/г. В 1–3 года содержание бутирата 
оставалось в 2,5 раза ниже контроля – 
0,48±0,12 против 1,21±0,17 мг/г. Одно-
временно отношение изоCn/Cn было 
повышено, что отражает относитель-
ное преобладание протеолитического 
пути над сахаролитической фермента-
цией (таблица 1).

Таблица 1 

Метаболические и воспалительные показатели по возрасту

Показатель 0–6 мес. 
контроль / ВПС

6–12 мес. 
контроль / ВПС

1–3 года 
контроль / ВПС

Бутират, мг/г 0,167±0,056 / 
0,129±0,011

0,85±0,05 / 
0,23±0,04

1,21±0,17 / 
0,48±0,12

ИзоCn/Cn 0,69±0,15 / 
0,99±0,19

0,302±0,13 / 
0,59±0,15

0,252±0,010 / 
0,430±0,051

Зонулин 65±12 / 
203±33

76±18 / 
344±32

84±11 / 
339±13

СРБ, мг/л 0,44±0,12 / 
4,95±0,31

0,47±0,08 / 
6,11±0,39

0,43±0,05 / 
6,77±0,11

Примечание:	 ВПС – врожденные пороки сердца; СРБ – С-реактивный белок; 		
			   изоCn/Cn – отношение суммы разветвленных короткоцепочечных 	
			   жирных кислот к сумме линейных кислот.

Таблица 2 
Корреляции микробиоты, метаболитов и кишечного барьера

Сопоставляемые показатели r p

Индекс Шеннона – фекальный зонулин −0,55 0,03

Индекс Шеннона – бутират 0,62 0,03

Proteobacteria – фекальный зонулин 0,84 0,01

Proteobacteria – бутират −0,65 0,01

Bifidobacterium – бутират 0,45 0,02

Бутират – фекальный зонулин −0,77 0,01

Escherichia/Shigella – изоCn/Cn 0,881 0,0001

Escherichia/Shigella – бутират −0,657 0,003

Примечание: r – коэффициент ранговой корреляции Спирмена; изоCn/Cn – отношение 
суммы разветвленных короткоцепочечных жирных кислот к сумме линейных кислот.
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Метаболическая недостаточность 
микробиоты сопровождалась призна-
ками нарушения эпителиального ба-
рьера и системного воспаления. Фе-
кальный зонулин при ВПС превышал 
контроль в 3,1 раза в 0–6 месяцев, в 4,5 
раза в 6–12 месяцев и в 4,0 раза в 1–3 
года. СРБ возрастал соответственно до 
4,95±0,31; 6,11±0,39 и 6,77±0,11 мг/л 
при контрольных значениях 0,44±0,12; 
0,47±0,08 и 0,43±0,05 мг/л. Такой па-
раллельный сдвиг согласуется с моде-
лью оси «кишечник–сердце», при кото-
рой гипоперфузия и гипоксия изменя-
ют микробную экосистему, а дефицит 
бутирата ослабляет трофическую под-
держку эпителия и противовоспали-
тельную регуляцию [1, 3, 7].

Корреляционный анализ подтвер-
дил согласованность таксономиче-
ских, метаболических и барьерных 
изменений (таблица 2). Proteobacteria 
прямо коррелировали с зонулином 
(r=0,84; p=0,01) и обратно – с бутира-
том (r=−0,65; p=0,01). Между бутира-
том и зонулином установлена силь-
ная обратная связь (r=−0,77; p=0,01). 
Индекс Шеннона прямо коррелиро-
вал с бутиратом (r=0,62; p=0,03) и об-
ратно – с зонулином (r=−0,55; p=0,03). 
Представленность Escherichia/Shigella 
была связана с увеличением изоCn/
Cn (r=0,881; p=0,0001) и снижением С4 
(r=−0,657; p=0,003).

Выявленные закономерности рас-
ширяют опубликованные данные о 
дисбиозе и дефиците КЦЖК у детей с 
ВПС [2, 3, 8]. Оригинальность работы 
состоит в интеграции трех уровней 
нарушений в одной возрастно-страти-
фицированной когорте: таксономиче-
ского сдвига, метаболической недоста-
точности и барьерно-воспалительного 
ответа. Вместе с тем одномоментный 
характер анализа не позволяет уста-

навливать причинность; возможны 
влияния питания, лекарственной тера-
пии, типа порока и тяжести гемодина-
мики. Эти факторы необходимо учиты-
вать в последующем многофакторном 
исследовании.

Заключение. У детей 0–3 лет с 
ВПС снижение разнообразия микро-
биоты и увеличение Proteobacteria ас-
социированы с дефицитом бутирата, 
повышением фекального зонулина и 
системным воспалением. Сильная об-
ратная связь бутирата с зонулином 
подтверждает функциональную со-
пряженность микробного метаболиз-
ма и кишечного барьера. Комплекс 
«таксономический профиль – КЦЖК – 
зонулин – СРБ» перспективен для вы-
деления детей с высоким риском им-
мунометаболических нарушений, но 
требует проспективной клинической 
валидации.

Конфликт интересов. Авторы за-
являют об отсутствии конфликта ин-
тересов.

Финансирование. Исследование 
выполнено без внешнего финансиро-
вания.

Вклад авторов. Концепция и ди-
зайн – Ф.Р. Бабаджанова, Ш.А. Агзамова; 
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З.Р. Хайбуллина; редактирование – все 
авторы.

Литература
1. Liu Y., Chen S., Zühlke L. From heart to 

gut: Exploring the gut microbiome in con-
genital heart disease. iMeta. 2023;2:e144. 
DOI: 10.1002/imt2.144.

2. Schultz A.H., Ives K., Mäkikallio K. et 
al. Gut Microbiome in Children with Con-
genital Heart Disease After Cardiopulmo-
nary Bypass Surgery (GuMiBear Study). 



37

INFEKSIYA, IMMUNITET VA FARMAKOLOGIYA. №5/2026

Pediatr Cardiol. 2024. DOI: 10.1007/
s00246-024-03612-0.

3. Zakaria R., Cabrera A.G., Ajami N.J. et 
al. Feeding intolerance after pediatric car-
diac surgery is associated with dysbiosis, 
barrier dysfunction, and reduced short-
chain fatty acids. Am J Physiol Gastroin-
test Liver Physiol. 2025;328(1):G1–G14. 
DOI: 10.1152/ajpgi.00151.2024.

4. Fu Y., Lyu J., Wang S. The role of intes-
tinal microbes on intestinal barrier function 
and host immunity from a metabolite per-
spective. Front Immunol. 2023; 14:1277102. 
DOI: 10.3389/fimmu. 2023.1277102.

5. Kim C.H. Complex regulatory effects 
of gut microbial short-chain fatty acids on 
immune tolerance and autoimmunity. Cell 
Mol Immunol. 2023;20:341–350. DOI: 
10.1038/s41423-023-00987-1.

6. Aydın S., Şirin E., Çakır İ. Microbi-

ota-derived short-chain fatty acids and 
modulation of host-derived peptides for-
mation: Focused on host defense peptides. 
Biomed Pharmacother. 2023;162:114586. 
DOI: 10.1016/j.biopha.2023.114586.

7. Parada Venegas D., De la Fuente 
M.K., Landskron G. et al. Short Chain Fat-
ty Acids (SCFAs)-Mediated Gut Epithelial 
and Immune Regulation and Its Relevance 
for Inflammatory Bowel Diseases. Front 
Immunol. 2019;10:277. DOI: 10.3389/
fimmu.2019.00277.

8. Agzamova S.A., Babadjanova F.R. The 
role of short-chain fatty acids in the as-
sessment of the state of intestinal microbi-
ocenosis and its diagnosis in children with 
congenital heart defects. International 
Journal of Scientific Pediatrics. 2025;(4–
5):1067–1071. DOI: 10.56121/2181-
2926-2025-4-5-1067-1071.

Kalit so‘zlar: tug‘ma yurak nuqson-
lari, ichak mikrobiotasi, butirat, zonulin, 
C-reaktiv oqsil, yallig‘lanish, ichak to‘sig‘i.

Tug‘ma yurak nuqsonlari bo‘lgan bola-
larda gemodinamik buzilishlar, gipoksem-
iya va ovqatlanish yetishmovchiligi ichak 
mikrobiotasining tarkibi hamda metab-

olik faolligiga ta’sir qilishi mumkin. Nati-
jalar tug‘ma yurak nuqsonlarida mikro-
biotaning saxarolitik faolligi, epitelial 
to‘siq va yallig‘lanishga qarshi salohiyat 
bir vaqtda buzilishini ko‘rsatadi. Ushbu 
ko‘rsatkichlar xavf guruhlarini aniqlash 
uchun istiqbolli kompleks markerlar bo‘li-
shi mumkin.
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 Hemodynamic disturbances, hypox-
emia, and nutritional insufficiency in chil-
dren with congenital heart defects may al-
ter the composition and metabolic activity 
of the intestinal microbiota. These find-
ings indicate a concurrent impairment of 
microbial saccharolytic activity, epithelial 

barrier integrity, and anti-inflammatory 
potential in children with congenital heart 
defects. Integrated assessment of microbi-
ota, butyrate, and zonulin may help iden-
tify children at increased risk of intestinal 
barrier dysfunction and low-grade sys-
temic inflammation.
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