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Клінічний випадок
Case Report
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Стан епітеліального бар’єра  
слизової оболонки товстої кишки в дитини,  

хворої на виразковий коліт:  
клінічний випадок

Резюме. Виразковий коліт (ВК), хронічне прогресуюче автоімунне запальне захворювання слизової обо-
лонки товстої кишки, є актуальною проблемою дитячої гастроентерології, медико-соціальна значимість якої 
визначається неконтрольованим ростом його поширеності серед дитячого населення в усіх країнах світу, 
високим ризиком тяжких ускладнень, ранньою інвалідизацією. У розвитку хвороби найбільшої значущості 
набувають генетичні фактори, фактори зовнішнього середовища, стан мікробіоти, щільність епітеліального 
бар’єра слизової оболонки кишечника, дерегуляція імунологічних реакцій. На сучасному етапі ВК харак-
теризується хронічним рецидивуючим/безперервно рецидивуючим перебігом, раннім дебютом, повільним 
розвитком основних клінічних ознак хвороби (абдомінальний біль, ректальна кровотеча, зміна частоти 
й консистенції випорожнень, наявність позакишкових симптомів). Наведено клінічне спостереження паці-
єнта з хронічним рецидивуючим перебігом ВК, лікування якого протягом 3 років згідно з рекомендаціями 
ESPGHAN (2018) не дало змоги отримати стійку ремісію захворювання. Оцінка стану епітеліального бар’єра 
кишечника виявила суттєві зміни експресії основних компонентів слизу — синтезуючих (MUC2), мембрано-
асоційованих (MUC4) муцинів, трефоїлового пептиду (TFF3), їх патогенетичну значимість у прогресуванні 
хвороби, доцільність оцінки епітеліального бар’єра кишечника під час моніторингу хворої дитини з ВК.
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Вступ
Виразковий коліт (ВК), хронічне прогресуюче ав-

тоімунне запальне захворювання слизової оболонки 
(СО) товстої кишки, є актуальною проблемою дитячої 
гастроентерології, медико-соціальна значимість якої 
визначається неконтрольованим ростом його поши-
реності серед дитячого населення в усіх країнах світу, 
високим ризиком тяжких ускладнень, ранньою інвалі-
дизацією [1–4].

Серед багатьох актуальних напрямків цієї важливої 
проблеми недостатньо висвітленими на сьогодні зали-
шаються питання ефективності базисної терапії ВК на 
всіх етапах надання пацієнтам медичної допомоги. 

Міжнародними й вітчизняними протоколами ліку-
вання ВК у дітей чітко сформульовані його принципи, 
а саме використання препаратів 5-АСК (месалазин) при 
легких і середньотяжких формах хвороби як для індук-

ційної, так і для підтримуючої терапії; системних корти-
костероїдів (преднізолон, метилпреднізолон) — для ін-
дукційної терапії високоактивних форм ВК; тіопуринів 
(азатіоприн, 6-меркаптопурин) — з метою підтримки 
стійкої ремісії, антагоністів фактора некрозу пухлини 
альфа (інфліксимаб, адалімумаб) — за відсутності ефек-
ту від призначення кортикостероїдів. 

Головною метою лікування ВК є досягнення стійкої 
ремісії шляхом загоєння слизової оболонки кишечника. 
Доведено, що відсутність або неповне її відновлення 
вірогідно підвищують ризик рецидиву хвороби, низьку 
резистентність до потенціальних тригерів запального 
процесу, погіршують прогноз перебігу захворювання 
і якість життя пацієнтів [9–11].

Як загоювання СО товстої кишки слід розцінювати 
такий її стан, який як макроскопічно, так і гістологічно 
еквівалентний такому в здорової людини [10].
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Для оцінки стану слизової оболонки кишечника за-
пропоновано низку клініко-лабораторних, інструмен-
тальних і гістологічних маркерів, до яких у педіатрич-
ній практиці належать індекс клінічної активності ВК 
(PUCAI), лабораторні показники (швидкість осідання 
еритроцитів (ШОЕ), тромбоцитоз, С-реактивний білок 
(СРБ), фекальний кальпротектин), ендоскопічні індек-
си (Rachmilewitz, Мейо), гістологічні маркери (шкала 
І.В. Василенко) [12, 24].

Останнім часом прогнозування стабільної ремісії 
ВК пов’язують з відновленням резистентності слизово-
го бар’єра кишечника, порушеної внаслідок структур-
но-функціональних змін пре- і епітеліальних ланцюгів 
слизового бар’єра товстої кишки, зменшення синтезу 
і щільності слизу, які забезпечують її толерантність до 
антигенів різної етіології та захист проти патогенної та 
умовно-патогенної мікрофлори кишечника [4, 14–16].

Відомо, що міцність СО товстої кишки забезпечу-
ється різними факторами, серед яких важливу роль ві-
діграють такі компоненти слизу, як секреторні (MUC2), 
мембраноасоційовані (MUC4) муцини, сімейство тре-
фоїлових факторів, а саме інтестинальний трефоїловий 
фактор 3 (TFF3) [4, 18–20].

Секреторний муцин, який продукується келихопо-
дібними клітинами слизової оболонки кишечника, є ос-
новним структурним компонентом внутрішнього шару 
слизу, що покриває епітеліальну вистилку товстої киш-
ки. Трансмембранні муцини (MUC1, MUC4, MUC12 
та ін.) формують щільний шар на апікальній поверхні 
епітеліальних клітин, підсилюючи захисні властивості 
слизового бар’єра кишечника [14, 16, 21, 28].

Ще одним важливим фактором захисту СО кишеч-
ника є інтестинальний трефоїловий фактор 3, який ви-
являється в місцях локалізації муцинів і бере участь 
не тільки в резистентності епітеліального бар’єра, але 
й у регенерації слизової оболонки товстої кишки шля-
хом зміцнення зв’язків глікопротеїнових муцинів сли-
зового бар’єра [17, 25].

За даними літератури і власними дослідженнями, 
у хворих на ВК у періоді загострення встановлено зни-
ження спроможності епітеліоцитів до синтезу слизу, 
втрата його щільності, низька експресія основних ком-
понентів слизу секреторних і мембраноасоційованих 
муцинів і TFF3 [4, 5, 9, 19, 26, 28].

Враховуючи, що в доступній нам педіатричній літе-
ратурі ми не знайшли публікацій щодо стану епітеліаль-
ного бар’єра СО кишечника в динаміці лікування дітей 
з ВК, наводимо власне спостереження, метою якого була 
оцінка стану кишкового бар’єра при ВК за показниками 
MUC2, MUC4, TFF3 у слизовій оболонці товстої кишки.

Пацієнт Ц., 12 років (історія хвороби № 3133), надій-
шов у відділення старшого дитинства ДУ «Інститут пе
діатрії, акушерства та гінекології ім. академіка О.М. Лук’я-
нової НАМН України» зі скаргами на абдомінальний біль, 
зниження апетиту, неоформлені випорожнення з доміш-
ками крові, слизу частотою 7–8 разів на добу з нічними 
епізодами, субфебрилітет, втрату маси тіла до 4 кг за ос-
танній місяць, швидку втомлюваність, слабкість.

Anamnesis vitae. Дитина друга в  сім’ї, народився 
в строк, вага при народженні 4200 г, зріст 52 см. На груд-

ному вигодуванні знаходився до 2 років, перший при-
корм овочевий із 6 місяців. Зростав і розвивався за віком, 
щеплення згідно з календарем. Зі слів матері, дитина 
часто хворіла на гострі бронхіти, спостерігалась алергічна 
реакція на хліб, мед. Сімейний анамнез обтяжений онко-
логічними хворобами (рак шлунка в бабусі з боку матері).

Anamnesis morbid. Хворіє 3 роки; захворів гостро піс-
ля перенесеної гострої респіраторної вірусної інфекції; 
дебют захворювання характеризувався частими рідкими 
випорожненнями з домішками крові й слизу, абдомі-
нальними болями, субфебрилітетом, болями в попереко-
во-крижовому відділі, зниженням маси тіла; пацієнт ліку-
вався амбулаторно: антибактеріальна терапія, ферментні 
препарати, пробіотики — без позитивної динаміки, що 
обґрунтувало звернення дитини у відділення старшого 
дитинства з метою обстеження і встановлення діагнозу. 

За сукупністю клініко-анамнестичних даних, ре-
зультатів лабораторних, ендоскопічних, морфологічних 
досліджень, проведених відповідно до затвердженого 
МОЗ України протоколу діагностики та лікування за-
пальних захворювань кишечника (ЗЗК), діагностовано: 
виразковий коліт, тотальний, період загострення, висо-
ка активність. Залізодефіцитна анемія I ступеня.

Об’єм лікувальних заходів включав модулен в ін-
дивідуальному дозуванні, метилпреднізолон per os 
40 мг/добу (з розрахунку 1 мг/кг маси тіла), месалазин 
3 г/добу, тардиферон (1 пігулка на добу), кальцимін 
(1 пігулка на добу).

У подальшому протягом двох років загострення хво-
роби на тлі підтримуючої терапії месалазином з роз-
рахунку 30 мг/кг маси тіла спостерігались двічі на рік. 
Тригер захворювання встановлено не було. Курс систем-
них кортикостероїдів у дозі 1,5 мг/кг маси тіла per os 
у поєднанні з месалазином у дозі 60 мг/кг маси тіла 
в періоді загострення з поступовим зниженням його 
дози до 30 мг/кг проводився лише один раз, що було об-
ґрунтовано високою активністю клініко-ендоскопічних 
і морфологічних ознак виразкового коліту.

Під час прийому системних кортикостероїдів часто 
відзначалися болі в попереково-крижовому відділі хреб-
та. Була проведена денситометрія, діагностовано остео-
пороз I ступеня. Рекомендовано носіння ортопедичного 
корсета, прийом препарату кальцію — кальций-Д3 ні-
комед 250 мг 3 рази на добу.

Status praesens objectives. При огляді загальний стан 
хворого середньої тяжкості, дитина у свідомості, на огляд 
реагує адекватно. Шкірні покриви бліді, сухі, видимі сли-
зові оболонки звичайного кольору, периферичні лімфо-
вузли не збільшено. Пацієнт астенічної статури, постава 
сутула, носить ортопедичний корсет упродовж 6 місяців. 
Підшкірно-жировий шар, тургор тканин знижений, вага 
28 кг, зріст 129 см (індекс маси тіла 18,5 кг/м2).

Перкуторно над легенями ясний легеневий звук, 
аускультативно — дихання везикулярне, межі серця 
відповідають віковій нормі, тони ритмічні, ясні. Язик 
обкладено білим нальотом, живіт симетричний, не-
значно здутий, бере участь в акті дихання; видимої пе-
ристальтики й контурів петель кишечника на передній 
черевній стінці немає. При пальпації живіт болючий 
переважно в правій клубовій ділянці, ділянки товстої 
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кишки пальпаторно звичайних властивостей. Печінка 
біля краю реберної дуги, селезінка не пальпується. Ви-
порожнення кашоподібні (6–7 тип за Брістольською 
шкалою) з домішками крові, 6 раз на добу, з нічними 
позивами до одного разу. Сечовипускання достатнє.

Індекс клінічної активності хвороби (PUCAI) стано-
вив 55 балів, що відповідало середньотяжкому ступеню 
активності. 

Лабораторні дослідження. Загальний аналіз крові: 
Нb — 90 г/л; ШОЕ — 22 мм/год; лейкоцити — 16 × 109/л; 
тромбоцити — 693 × 109/л; нейтрофіли паличкоядер-
ні — 10 %. Коагулограма: протромбіновий час — 11,2 с; 
активність протромбіну за Квіком — 94,9; міжнародне 
нормалізоване співвідношення — 1,10; фібриноген — 
4,36 г/л; фібрин — 20 мг; активний частковий тром-
бопластиновий час — 33,0 с; СРБ — 32 мг/л, р-ANCA — 
1 : 80, фекальний кальпротектин — 800 мкг/г.

Рисунок 1 — Мікрофото. Біоптат слизової оболонки 
товстої кишки дитини Ц. з тотальною формою ви-
разкового коліту, період загострення хвороби. Екс-
пресія MUC2 відсутня у  вакуолях келихоподібних 
клітин. Помірне забарвлення цитоплазми навколо 
вакуоль келихоподібних клітин. Імуногістохіміч-
на реакція з  моноклональними антитілами MUC2. 

Збільшення 10 × 10

Рисунок 2 — Мікрофото. Біоптат слизової оболон-
ки товстої кишки дитини Ц. з  тотальною формою 
виразкового коліту. Відсутність експресії MUC4 
у вакуолях келихоподібних клітин. Помірне забарв-
лення цитоплазми навколо вакуоль. Імуногісто-
хімічна реакція з  моноклональними антитілами 

MUC4. Збільшення 10 × 10

Рисунок 3 — Мікрофото. Біоптат слизової оболон-
ки товстої кишки дитини Ц. з  тотальною формою 
виразкового коліту. Слабка експресія TFF3 у  ке-
лихоподібних клітинах. Імуногістохімічна реакція 
з  моноклональними антитілами TFF3. Збільшення 

10 × 20

За даними ультразвукового дослідження (УЗД) ор-
ганів черевної порожнини діагностовано ознаки реак-
тивних змін паренхіми печінки, тканини підшлункової 
залози, наявність мезентеріальних лімфатичних вузлів 
у правій здухвинній і параумбілікальній ділянці роз-
міром до 14 мм звичайної структури. УЗД кишечника: 
ознаки запальних змін стінок кишечника, мезаденіту. 

Результати денситометрії: структурно-функціональ-
ний стан кісткової тканини 0,645–2,3, зниження кіст-
кової маси. 

За результатами фіброколоноілеоскопії діагностова-
но характерні ознаки запально-деструктивного процесу 
слизової оболонки товстої кишки: набряк, гіперемія, 
контактна кровоточивість, змазаний судинний рису-
нок, наявність виразок, ерозій; ендоскопічний індекс 
Rachmilewitz становив 10 балів, що відповідало високій 
активності запалення. 

При гістологічному дослідженні біоптатів СО товстої 
кишки виявлені типові критерії її ураження — гіпотро-
фія СО, наявність ерозій, крипт-абсцесів, порушення 
архітектоніки крипт, зменшення кількості келихоподіб-
них клітин, фіброз строми. Гістологічна активність за 
шкалою І.В. Василенко відповідала високому ступеню. 

Імуногістохімічне дослідження експресії MUC2 
і MUC4 виявило відсутність забарвлення вакуоль ке-
лихоподібних клітин на фоні помірного забарвлення 
цитоплазми (рис. 1, 2).

Експресія TFF3 спостерігалася в келихоподібних 
клітинах у вигляді слабкого забарвлення (1 бал) вакуоль 
з поширеністю 2 бали (рис. 3).

Пацієнт отримував таке лікування: індивідуальний 
лікувальний стіл (безмолочний, аглютеновий) з ура-
хуванням уподобань хворої дитини, повноцінну ізока-
лорійну лікувальну суміш по 250 мл 2 рази на добу між 
прийомами їжі; системні кортикостероїди (метилпред-
нізолон з розрахунку 1,5 мг/кг маси тіла 3 тижні з по-
ступовим зниженням на 5–2,5 мг щотижня до повної 
відміни); препарати 5-АСК із розрахунку 40 мг/кг, про-
тианемічні препарати (мальтофер 5 мл на добу per os), 
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інгібітори протонної помпи (омез 20 мг на добу), прокі-
нетики (мотиліум 3 пігулки на добу, 7 днів), антибіотики 
(метронідазол 80 мл в/в 2 рази на добу), пробіотики 
(ентерожерміна 1 флакон 2 рази на добу); вітамінно-мі-
неральні комплекси.

Пацієнт виписаний на двадцяту добу перебування 
у відділенні з позитивною клініко-лабораторною ди-
намікою.

Повторно дитина надходить у відділення через 6 мі-
сяців безперервного лікування, яке включало системні 
кортикостероїди з поступовим зниженням дози протя-
гом 3 місяців, тіопурини в дозі 75 мг на добу, ферментні, 
протианемічні препарати, пробіотики за показаннями.

За даними комплексного обстеження пацієнта 
стійкої ремісії хвороби не було досягнуто — клінічні 
ознаки відповідали мінімальному ступеню активності 
(PUCAI — 30 балів), ендоскопічні — помірному (індекс 
Rachmilewitz — 6 балів); мали місце маркери гостроти 
запального процесу — лейкоцитоз (13,8 × 109/л), тром-
боцитоз (670 × 109/л), СРБ — 16,1 мг/л, фекальний каль-
протектин — 500 мкг/г.

При гістологічному дослідженні біоптатів СО товстої 
кишки на фоні хронічного запального процесу з озна-
ками гіпотрофії, порушення архітектоніки крипт, змен-
шення кількості келихоподібних клітин були виявлені 
прояви активності запального процесу — ерозії в слизо-
вих оболонках, виражена дифузна запальна інфільтрація 
власної пластинки з наявністю еозинофілів і нейтрофілів.

Не було встановлено і нормалізації показників епі-
теліального бар’єра СО кишечника — експресія MUC2 
була відсутня в більшості вакуоль келихоподібних клі-
тин; експресія MUC4, як і до лікування, характеризу-
валася відсутністю забарвлення вакуоль келихоподіб-
них клітин (0 балів); експресія TFF3 у келихоподібних 
клітинах спостерігалася у вигляді помірного (2 бали) 
і вираженого (3 бали) в низці випадків забарвлення їх 
вакуоль (рис. 4–6). 

Отже, дані катамнестичного спостереження пацієн-
та з тривалим хронічним рецидивуючим перебігом ВК 
засвідчили відсутність досягнення ремісії захворюван-
ня, що підтверджувалось як наявністю клініко-лабора-
торної та ендоскопічної активності ВК, так і відсутністю 
відновлення порушених структурно-функціональних 
змін СО кишечника та її епітеліального бар’єра. А саме: 
зберігалася деструкція його муцинового прошарку, осо-
бливо за рахунок щільного компонента, сформованого 
MUC4, що поряд з відсутністю експресії MUC2 у по-
верхневому епітелії та порушенням взаємозв’язку між 
TFF3 і муцинами може розглядатися як одна з патогене-
тичних ланок прогресування хвороби, вагомий фактор 
ризику розвитку більш глибоких деструктивних змін 
слизової оболонки, предиктор клінічного рецидиву.

Обговорення
Наведений клінічний випадок довготривалого перебі-

гу ВК у дитини підтверджує існуючу точку зору щодо ви-
значення даної патології як надзвичайно тяжкого запаль-
ного захворювання кишечника, яке потребує не лише 
постійного динамічного моніторингу клініко-лаборатор-
них, ендоскопічних і гістологічних даних, але й оцінки 

Рисунок 4 — Мікрофото. Біоптат слизової оболон-
ки товстої кишки дитини Ц. з  тотальною формою 
виразкового коліту. Відсутність експресії MUC2 
в більшості вакуоль келихоподібних клітин. Імуно-
гістохімічна реакція з моноклональними антитілами 

MUC2. Збільшення 10 × 10

Рисунок 5 — Мікрофото. Біоптат слизової оболон-
ки товстої кишки дитини Ц. з  тотальною формою 
виразкового коліту. Відсутність експресії MUC4 
у вакуолях келихоподібних клітин. Помірне забарв-
лення цитоплазми навколо вакуоль. Імуногісто-
хімічна реакція з  моноклональними антитілами 

MUC4. Збільшення 10 × 5

Рисунок 6 — Мікрофото. Біоптат слизової оболонки 
товстої кишки дитини Ц. з тотальною формою вираз-
кового коліту. Помірна експресія TFF3 у келихоподіб-
них клітинах (2 бали). Імуногістохімічна реакція з мо-
ноклональними антитілами TFF3. Збільшення 10 × 10
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стану епітеліального бар’єра товстої кишки як важливого 
прогностичного маркера прогресування хвороби. 

Обґрунтуванням доцільності проведення досліджен-
ня слугували дані літератури відносно висвітлення ролі 
цитопротективного бар’єра СО шлунково-кишкового 
тракту в патогенезі хвороб органів травлення.

Натепер завдяки численним клініко-експеримен-
тальним роботам сформувалося чітке уявлення про 
епітеліальний бар’єр СО товстої кишки, який склада-
ється зі шару слизу, глікокаліксу і власної епітеліальної 
висилки і створює міцний бар’єр для бактерій і великих 
молекул, бере участь в регуляції імунних реакцій і ко-
менсальної мікрофлори.

Сьогодні увага дослідників прикута до вивчення 
стану шарів кишкового слизу, а саме розрідженого, що 
складається зі щільної сітчастої мережі MUC2 і захищає 
від мікробної інвазії, ендо- та екзогенних подразників. 
Не меншу значимість у захисті СО кишечника мають 
розташовані в апікальних мембранах епітеліальних клі-
тин MUC4 — основні компоненти надмембранного 
комплексу, що бере участь у створенні клітинних кон-
тактів. Крім муцинів до складу слизу входять трефоїлові 
пептиди (в слизу товстої кишки — TFF3), які відповіда-
ють за еластичні властивості слизу.

Згідно з отриманими нами даними, у дитини з дов-
готривалим рецидивуючим перебігом ВК у періоді за-
гострення хвороби встановлено суттєвий дефект захис-
ного бар’єра кишечника, на що вказувало зменшення 
загальної кількості келихоподібних клітин, відсутність 
експресії як синтезуючих, так і мембраноасоційованих 
муцинів на тлі недостатньої компенсаторної експресії 
трефоїлового фактора (TFF3). Важливо, що встанов-
лені зміни визначених муцинів і трефоїлового пептиду 
збіглися з клініко-ендоскопічною та морфологічною 
активністю ВК упродовж всього терміну спостережен-
ня за хворим і дали підставу вважати, що встановлена 
проникність СО кишечника була значущим фактором 
у підтримці й рецидивуванні запального процесу. 

Отже, отримані результати свідчать, що тривалий пе-
ребіг ВК у нашого пацієнта супроводжувався суттєвими 
змінами як розрідженого, так і щільного шарів слизу, аж 
до їх виснаження за відсутності компенсаторних меха-
нізмів захисту епітеліального бар’єра. Втрата толерант-
ності до бактеріальних, харчових та інших антигенів, 
порушення складу мікробіому, дефекти імунних реакцій 
хворої дитини як наслідок деструкцій захисних факторів 
СО товстої кишки можуть розглядатися як важливий 
ланцюг патофізіологічного процесу при ВК у дітей.

Отримані дані свідчать на користь суттєвої ролі по-
рушень захисного бар’єра СО кишечника в патогенезі 
ВК у дитячому віці й обґрунтовують доцільність вико-
ристання показників стану епітеліального бар’єра також 
як маркера оптимізації тактики лікування хронічних 
рецидивуючих форм ВК, а саме вибору терміну призна-
чення препаратів біологічної терапії.

Наведені в статті імуногістохімічні дослідження є над-
звичайно дорогим обстеженням, яке в Україні ще не може 
бути впроваджене як один із ключових методів діагнос-
тики стану слизового бар’єра при ЗЗК. У зв’язку з цим 
для оцінки стану резистентності епітеліального бар’єра 

товстої кишки можна рекомендувати використання PAS-
реакції та реакції з альціановим синім pH 2,5. Результати 
реакції оцінюються залежно від ступеня забарвлення епі-
теліальних клітин і визначаються кількістю плюсів: + — 
слабо виражена інтенсивність забарвлення; ++ — помірно 
виражене забарвлення; +++ — виражене забарвлення. 
Слабо або помірно виражене забарвлення вказує на змен-
шення синтезу слизу, втрату його в’язкопружності.

Висновки
1.  Наведений клінічний випадок демонструє склад-

ності лікування дитини з  рецидивуючим перебігом 
виразкового коліту, що було зумовлено суттєвим по-
рушенням епітеліального бар’єра СО товстої кишки, 
який сприяв його проникності, втраті толерантності СО 
щодо різноманітних антигенів, пролонгації змін мікро-
біоти кишечника, дерегуляції місцевої імунної відповіді.

2.  Вивчення стану епітеліального бар’єра СО ки-
шечника в динаміці лікування ВК показало, що пору-
шення захисної його функції може бути одним з факто-
рів, що сприяють прогресуванню запального процесу.

3.  Опис спектра гістологічних та імуногістохімічних 
змін СО товстої кишки в дітей з виразковим колітом 
у періоді загострення і в катамнезі допоможе практику-
ючим лікарям своєчасно оптимізувати тактику лікуван-
ня пацієнтів, зменшити ризик ускладнень, поліпшити 
прогноз хвороби. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 
конфлікту інтересів і власної фінансової зацікавленості 
при підготовці даної статті.
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The state of the epithelial barrier of the mucous membrane of the large intestine  
in a child with ulcerative colitis: a clinical case

Abstract. Ulcerative colitis (UC), a chronic progressive autoim-
mune inflammatory disease of the colon mucosa, is an urgent prob-
lem of pediatric gastroenterology. Its medical and social significance 
is determined by the uncontrolled increase in the prevalence among 
the pediatric population in all countries of the world, high risk of 
severe complications, and early disability. Genetic, environmental 
factors, the state of the microbiota, the density of the epithelial bar-
rier of the intestinal mucosa, and deregulation of immunological re-
actions are of greatest importance in the development of the disease. 
At the present stage, UC is characterized by a chronic recurrent/
continuously recurrent course, early onset, and slow development 
of the main clinical signs (abdominal pain, rectal bleeding, changes 

in stool frequency and consistency, extraintestinal symptoms). The 
article presents the clinical observation of a patient with chronic 
recurrent UC, whose treatment for 3 years according to the ESP-
GHAN (2018) guidelines did not lead to a stable remission of the 
disease. The assessment of the intestinal epithelial barrier showed 
significant changes in the expression of the main mucus compo-
nents: synthesizing (MUC2), membrane-associated (MUC4) mu-
cins, trefoil peptide (TFF3), their pathogenetic significance in the 
progression of the disease, and the feasibility of assessing the intes-
tinal epithelial barrier when monitoring a pediatric patient with UC.
Keywords: ulcerative colitis; children; epithelial barrier; mucins; 
trefoil factor


