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Запальні захворювання кишечнику (ЗЗК) — це 
системні захворювання, які проявляються не лише 
в кишечнику та шлунково-кишковому тракті, але й 
у  позакишкових органах у  багатьох пацієнтів. За-
хворюваність на ЗЗК продовжує зростати в розви-
нених країнах у всіх вікових групах, що призводить 
до збільшення поширеності. Крім того, захворюва-
ність на ЗЗК різко підвищується в Азії та країнах, що 
розвиваються [1].

До ЗЗК належать хвороба Крона (ХК) та вираз-
ковий коліт (ВК), які відмічають у близько 1% насе-
лення та зазвичай характеризуються хронічною діа
реєю (з кровотечею або без неї), болем у животі та 
зменшенням маси тіла. Симптоми не обов’язково 
корелюють з  активністю захворювання  [28]. Діа-
гноз ЗЗК ґрунтується на загальній картині та діа-
гностичних особливостях, виявлених під час обсте-
ження. Ендоскопічна оцінка залишається золотим 
стандартом діагностики та оцінки відповіді на ліку-
вання. Штучний інтелект демонструє великі пер-
спективи в галузі клінічних досліджень, пов’язаних 
з ендоскопією ЗЗК. Новітні технології штучного ін-

телекту мають потенціал для підвищення ефектив-
ності та точності оцінки початкових ендоскопічних 
результатів у пацієнтів із ЗЗК та оцінки того, як різ-
ні терапевтичні втручання впливають на загоєння 
слизової оболонки. Ці досягнення у сфері штучно-
го інтелекту можуть значно покращити як діагнос-
тику, так і моніторинг лікування ЗЗК, догляд за па-
цієнтами та результати лікування [2].

Початкове обстеження повинно включати базо-
ві лабораторні аналізи, а також дослідження калу 
для виключення інфекції та оцінки запалення (фе-
кальний кальпротектин (КП): чутливість 93%, спе-
цифічність 96%)  [5]. Біомаркери можуть полег-
шити неінвазивну оцінку захворювання, причо-
му С-реактивний білок (СРБ) та фекальний КП є 
найбільш широко доступними в  сучасній клініч-
ній практиці [7, 19]. Ще одним біомаркером, який 
був ретельно вивчений, є багатий на  лейцин α2-
глікопротеїн (LRG) білок, що виробляється в таких 
клітинах, як гепатоцити, нейтрофіли та макрофаги, 
та індукується кількома запальними цитокінами, та-
кими як фактор некрозу пухлини (TNF)-α, інтерлей-
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ПОЗАКИШКОВІ 
РЕВМАТОЛОГІЧНІ 
ПРОЯВИ ПРИ ЗАПАЛЬНИХ 
ЗАХВОРЮВАННЯХ КИШЕЧНИКУ
Запальні захворювання кишечнику (ЗЗК) — це системні хвороби, які 
проявляються не  лише в  кишечнику, але й у  позакишкових органах 
у багатьох пацієнтів. Якість життя хворих може бути суттєво порушена 
цими позакишковими проявами (ПЗК). ПЗК можуть виникати до поя-
ви кишкових симптомів і повинні бути розпізнані, щоб розпочати відпо-
відні діагностичні процедури. ПЗК найчастіше уражують суглоби, шкі-
ру або очі, але також можуть впливати на інші органи, зокрема печін-
ку, легені та підшлункову залозу. Ревматологічні прояви визначені як 
найпоширеніші ПЗК і включають аксіальний та периферичний спон-
дилоартрит, артралгію, сакроілеїт, ентезит та дактиліт. Спондилоар-
трит (SpA) є одним із найпоширеніших позакишкових проявів ЗЗК. По-
чаткове обстеження повинно включати базові лабораторні аналізи та 
інструментальні методи, а також неінвазивну оцінку запалення за до-
помогою біомаркерів. Окрім своєї діагностичної специфічності щодо 
диференціації ЗЗК від інших шлунково-кишкових захворювань, каль-
протектин стає перспективною терапевтичною мішенню завдяки своїй 
подвійній ролі в модуляції запальних шляхів та взаємодії з кишковою 
мікробіотою. Нещодавно розроблені біологічні препарати дозволяють 
одночасно лікувати ЗЗК та позакишкові їхні прояви. Моноклональні ан-
титіла до фактора некрозу пухлини та інгібітори янус-кінази є ефектив-
ними препаратами, які схвалені для лікування SpA та ЗЗК. Необхідна 
тісна співпраця між гастроентерологами та ревматологами із взаєм-
ним направленням пацієнтів від ранньої точної діагностики до належ-
ної та своєчасної терапії позакишкових ревматологічних проявів ЗЗК.
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кінами (IL)-22, IL-1β та IL-6; він частіше відображає 
запалення кишечнику, ніж CPБ [25, 36]. Фекальний 
КП — це білок, найбільш поширений у цитоплазмі, 
гранулоцитах та моноцитах кишкових епітеліаль-
них клітин. Оцінка цього білка є важливою для спо-
стереження за  запальними клітинами, що інфіль-
трують слизову оболонку кишечнику, пошкоджують 
кишкові епітеліальні клітини та змішуються з калом 
під час запалення [41]. Його неінвазивний характер 
та кореляція з ендоскопічною активністю захворю-
вання позиціонували фекальний КП як інструмент 
для моніторингу відповіді на лікування та прогнозу-
вання рецидиву [27]. Оскільки він продемонстрував 
виняткову точність у діагностиці ЗЗК та її підтипів. 
Фекальний КП наразі є єдиним біомаркером, схва-
леним та рекомендованим Європейською організа-
цією з хвороби Крона та коліту (European Crohn’s 
and Colitis Organisation — ECCO) [11].

Позакишкові прояви (ПЗК) можуть виникати 
у 25% пацієнтів із ЗЗК до появи кишкових симпто-
мів і повинні бути розпізнані, щоб розпочати від-
повідні діагностичні заходи [34, 39]. Пацієнти з ХК 
частіше стикаються з ПЗК, ніж особи з ВК. Якість 
життя пацієнтів із ЗЗК може бути суттєво порушена 
цими ПЗК, іноді навіть більше, ніж самим захворю-
ванням кишечнику [21]. ПЗК можуть виникати ра-
зом із загостреннями основного ЗЗК та реагува-
ти на лікування запалення кишечнику або вони мо-
жуть бути незалежними від активності ЗЗК. Часто 
ПЗК потребують специфічного лікування або, при-
наймні, їх необхідно враховувати при прийнятті рі-
шення про лікування запалення кишечнику. Зага-
лом, периферичний артрит, афтозні виразки рото-
вої порожнини, епісклерит або вузлувата еритема 
можуть бути пов’язані з активним запаленням ки-
шечнику та ефективно лікуються при стандартному 
лікуванні основного захворювання. Однак, передній 
увеїт, анкілозивний спондиліт та первинний склеро-
зивний холангіт зазвичай виникають незалежно від 
загострень ЗЗК [14, 34].

Європейська організація з  хвороби Крона та 
коліту (European Crohn’s and Colitis Organisation — 
ECCO) класифікувала ПЗК як опорно-рухові, сли-
зово-шкірні, очні, неврологічні, серцеві, легеневі, 
ниркові, гепатобіліарні та гематологічні, що поши-
рені у близько 6–46% пацієнтів із ЗЗК [16]. Ревма-
тологічні прояви визначені як найпоширеніші ПЗК, 
що уражують 20–40% хворих на  ЗЗК і включають 
аксіальний та периферичний спондилоартрит, ар-
тралгію, сакроілеїт, ентезит та дактиліт. Артрит, 
пов’язаний із ЗЗК, є компонентом підгрупи станів, 
які прийнято називати «серонегативними спонди-
лоартропатіями» (SpA). Ця група включає не лише 
артрит, пов’язаний із ЗЗК, але й такі стани, як псо-
ріатичний артрит, реактивний артрит та ідіопатич-
ний анкілозивний спондиліт [8].

У систематичному огляді, в якому досліджува-
ли поширеність SpA при ЗЗК, показано, що пери-
феричний артрит був найпоширенішим проявом 
серед уражень суглобів (13%; 95% довірчий інтер-
вал (ДІ) 12–15%), далі йшли сакроілеїт (10%; 95% 
ДІ 8–12%) та анкілозивний спондиліт (3%; 95% ДІ 

2–4%) [23]. Спондилоартрит може виникати до або 
після діагностики ЗЗК [34].

Результати багатоцентрового перехресного 
обсерваційного дослідження за  участю пацієнтів 
із ЗЗК віком ≥18 років показали, що у  35 (11,7%) 
із 300 пацієнтів було діагностовано SpA. Скринінг 
SpA включав наявність будь-якого з наступних кри-
теріїв: хронічний біль у попереку з початком у віці 
до 45 років, запальний біль у попереку або біль у сід-
ницях, що чергується, артрит або дактиліт. Це одне 
з перших досліджень, що валідує критерії скринін-
гу SpA у пацієнтів із ЗЗК у рутинній клінічній прак-
тиці [15].

Дослідження асоціації всього геному вияви-
ли спільні локуси, пов’язані з  ризиком розвитку 
як SpA, так і ЗЗК, включаючи сигнали асоціації 
в межах або поблизу генного шляху IL-12/-23 [22]. 
Сакроілеїт та анкілозивний спондиліт пов’язані 
з NOD2/CARD15 та IL-23R [34]. Найсильніші гене-
тичні асоціації існують між анкілозивним спонди-
літом та ЗЗК [22]. Дисбіоз та зміни мікробіоти та-
кож пов’язані з підвищеним ризиком розвитку ар-
тропатій [34]. Механізми, що лежать в основі цієї 
асоціації, включають молекулярну мімікрію, мікро-
бну транслокацію, розчинні фактори та метаболі-
ти мікробного походження, порушення кишкового 
бар’єру та інвазію шкідливої мікробіоти на  ранніх 
етапах життя. Слід зазначити, що 25–78% пацієнтів 
із ЗЗК та анкілозивним спондилітом мають позитив-
ний результат на HLA-B27, хоча повідомлялося, що 
у безмікробних трансгенних щурів HLA-B27 не роз-
вивається запалення кишечнику або суглобів [34]. 
Тривалість захворювання та активне запалення та-
кож підвищують ризик розвитку SpA, хоча вони мо-
жуть виникати незалежно від запалення кишечнику.

Нещодавні дослідження підкреслили централь-
ну роль сигнального шляху IL-23 — IL-17 — TNFα 
у патогенезі як ЗЗК, так і SpA, і що порушення ре-
гуляції кишкового імунітету може спровокувати як 
запалення кишечнику, так і артрит через ці імуноо-
посередковані механізми [3].

Діагностика SpA переважно спирається на клі-
нічну оцінку, що базується на  наявності перифе-
ричного або аксіального артриту в контексті ЗЗК. 
Лабораторні дані включають анемію, спричинену 
хронічним запаленням, лейкоцитоз, тромбоцитоз, 
підвищений рівень реактантів гострої фази, як-от 
СРБ та підвищену швидкість осідання еритроци-
тів (ШОЕ). Однак ключові показники реакції гострої 
фази, зокрема ШОЕ та СРБ, можуть бути підвище-
ними при активному ЗЗК, незалежно від наявнос-
ті артриту. Антинуклеарні антитіла та ревматоїдний 
фактор зазвичай відсутні. Незважаючи на те що си-
новіальна рідина є запальним станом, вона зазви-
чай стерильна [17].

КП, який є біомаркером ЗЗК, може бути ще од-
ним патогенетичним механізмом взаємозв’язку 
із SpA [30]. У дослідженні Holzinger та співавторів 
(2012) рівні КП у сироватці крові 2000 нг/мл виявле-
но у пацієнтів з активною подагрою; подібні показ-
ники виявлені у пацієнтів з ревматоїдним артритом, 
SpA, псоріатичним артритом та хворобою відкла-
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дення дегідрату пірофосфату кальцію. Встановлена 
кореляція між КП у сироватці крові та у синовіальній 
рідині [20]. КП високо експресується в синовіаль-
ній тканині пацієнтів з SpA і це корелює зі збільше-
ною кількістю полінейрональних лейкоцитів та мо-
ноцитів, які відповідають за його продукцію. У дослі-
дженні De Rycke та співавторів (2005) рівень КП був 
підвищений у синовіальній рідині запалених сугло-
бів, де він позитивно корелював із місцевими мар-
керами запалення [10, 26].

Рівень КП швидко знижується після ефективно-
го лікування інгібіторами TNF-α та секукінумабом 
як при аксіальному, так і при периферичному SpA, 
і його запропоновано як корисний біомаркер для 
моніторингу захворювання, де він «працює» навіть 
краще, ніж високочутливий СРБ [38]. Вихідний рі-
вень КП також був незалежним предиктором рент-
генологічної прогресії ураження хребта при  аксі-
альному SpA у  когорті німецьких пацієнтів. Вияв-
лено зв’язок рівня КП >0,5 мг/мл з прогресуванням 
синдесмофітів при дворічному спостереженні [38].

Візуалізація зазвичай не потрібна для діагнос-
тики периферичного артриту, пов’язаного із ЗЗК; 
однак вона може бути корисною при оцінці інших 
станів. Звичайна рентгенограма периферичних су-
глобів може виявити випоти або периартикулярну 
остеопенію, подібну до інших запальних артритів, 
але випадки ерозій та погіршення стану суглобів 
відмічають рідко. Тим часом діагностика аксіаль-
ного артриту часто потребує процедур візуаліза-
ції. МРТ може сприяти ранньому виявленню запаль-
них станів, що уражують хребет та крижово-клубо-
ву ділянку [33].

Ще одним захворюванням, яке часто асоці-
юється з  розвитком SpA, є псоріаз. Схоже, існує 
двоспрямований зв’язок між псоріазом та ЗЗК, 
при  цьому поширеність псоріазу у  пацієнтів із  ХК 
та ВК становить 3,6 та 2,8% відповідно [4]. Поши-
реність ХК та ВК у пацієнтів із псоріазом становить 
0,7 та 0,5% відповідно, що відповідає значно під-
вищеному коефіцієнту ризику порівняно із поши-
реністю в  загальній популяції (2,19; 95% ДІ 1,27–
3,79)  [6]. Псоріаз може проявитися на 8–10 років 
раніше, ніж клінічні ознаки основного захворюван-
ня. У хворих на псоріаз виявляють характерні для 
цього захворювання антигени DR-7 й інші ознаки, 
нехарактерні для ХК.

У нових рекомендаціях ECCO йдеться про поза-
кишкові ураження при ЗЗК, які сформовані у твер-
дження 1–21. Окремо виділені ураження шкіри 
при ЗЗК [16] в твердженні 20 та 21.

Шкірні захворювання, пов’язані із ЗЗК, є одни-
ми з  найпоширеніших позакишкових проявів, і їх 
зв’язок з основним кишковим захворюванням може 
бути специфічним (метастатична ХК), реактивним 
(гангренозна піодермія, синдром Світа, вузлувата 
еритема, ураження ротової порожнини), асоційова-
ним (гнійний гідраденіт, псоріаз) або пов’язаним із 
лікуванням (ураження шкіри, викликані антагоніста-
ми TNFα, гіперчутливість до інших препаратів, рак 
шкіри). Рекомендується раннє звернення до дерма-
толога, коли це доречно (консенсус: 95%).

ВУЗЛУВАТА ЕРИТЕМА
Вузлувата еритема дуже часто асоціюється з ак-

тивністю ЗЗК, хоча слід виключити та лікувати інші 
причини. Коли вузлувата еритема асоціюється з ак-
тивністю ЗЗК, основною метою є контроль актив-
ності основного захворювання; ураження шкіри за-
звичай зникають, коли активність запалення кишеч-
нику контролюється (консенсус: 100%).

З поширеністю до 15% (ХК — 4–15%; ВК — 2,8–
10%) вузлувата еритема є частим захворюванням 
шкіри при ЗЗК. Вона характеризується болючими 
еритематозно-фіолетовими підшкірними бляшка-
ми або вузликами, які зазвичай мають 1–5 см у ді-
аметрі. Вузлики часто розташовуються симетрич-
но на розгинальних поверхнях нижніх кінцівок (пе-
редній великогомілковій кістці), а також на стегнах 
та передпліччях [12]. Вузлувата еритема при ЗЗК 
може відображати уповільнену реакцію гіперчут-
ливості IV типу до загальних антигенів кишкових та 
шкірних бактерій, з перекриттям між генетичними 
локусами ризику для обох захворювань [24].

Через характерні клінічні дані діагноз зазвичай 
ґрунтується на  типовій клінічній картині. Біопсія 
шкіри потрібна лише у разі, якщо картина нетипо-
ва. Вузлувата еритема також може бути спровоко-
вана різними іншими станами, наприклад інфек
цією (стрептокок, туберкульоз), злоякісними ново-
утвореннями, ліками (сульфаніламіди, пероральні 
контрацептиви), вагітністю та іншими запальними 
захворюваннями, не пов’язаними із ЗЗК (хвороба 
Бехчета, саркоїдоз). Відповідно, ці диференціали 
слід враховувати.

Вузлувата еритема зазвичай пов’язана з актив-
ністю ЗЗК. Більшість випадків вузлуватої еритеми 
є саморозрішувальними і не  потребують лікуван-
ня, окрім контролю основного захворювання, і за-
звичай зникають без утворення рубців. Підтриму-
вальне лікування може включати підняття ніг, йодид 
калію, компресійні панчохи або компресійні бан-
дажі. У випадках, коли ураження дуже болючі, ко-
роткий курс пероральних глюкокортикоїдів викли-
кає швидке одужання. У співпраці з дерматологом 
гідроксихлорохін може бути використаний як тера-
пія другої лінії. Антагоністи TNF-α, устекінумаб або 
ведолізумаб також можуть застосовуватися для лі-
кування вузлуватої еритеми, пов’язаної з ЗЗК, при-
чому ефективність, ймовірно, пов’язана з контро-
лем кишкового запалення [29].

Вузликовий панартеріїт шкіри виникає лише 
в  поєднанні з  ХК. Характеризується появою чис-
ленних м’яких червонуватих болісних вузликів ді-
аметром до 2 см, які можуть утворювати виразки. 
За даними гістологічного дослідження, виявляють 
інфільтрацію всіх стінок судин підшкірного прошар-
ку, інфільтрат складається з еозинофільних та ба-
зофільних гранулоцитів, поширюється на сполуч-
ну тканину. Наслідком захворювання є облітерація 
просвіту судин. Можлива спонтанна ремісія пато-
логічного процесу.

Основні цілі медикаментозного лікування ЗЗК 
включають ініціювання та підтримку клінічної та ен-
доскопічної ремісії для усунення симптомів, покра-
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щення якості життя та запобігання ускладненням, які 
можуть призвести до госпіталізації або хірургічно-
го втручання [13, 35]. У щоденній клінічній практи-
ці застосовують сульфасалазин, глюкокортикоїди, 
імунодепресанти. Однак терапевтичні стратегії пе-
реважно спрямовані на симптоматичне полегшення 
стану, а не на модифікацію захворювання, що відо-
бражає прогалини в розумінні патогенезу ЗЗК. По-
глиблене вивчення множинних гіперактивних сиг-
нальних шляхів імунної відповіді слизової оболон-
ки кишечнику та посиленого транспорту лейкоцитів 
дозволило розробити препарати проти кількох ме-
ханізмів дії, включаючи молекули адгезії, рецепто-
ри сфінгозин-1-фосфату, цитокіни (IL-12/-23, TL1A 
та IL-36), янус-кіназу (JAK) та фосфодіестеразу [18, 
37]. Нещодавно розроблені біологічні препарати до-
зволяють ефективно лікувати ЗЗК із супутніми рев-
матологічними проявами [21, 32]. Такий інтегрова-
ний підхід, спрямований на TNF-α, IL та інтегрини, 
усуває запалення не лише в кишечнику, але й у су-
глобах, полегшує біль та зменшує вираженість ін-
ших опорно-рухових симптомів [5, 37].

Устекінумаб — це моноклональне антитіло лю-
дини IgG1κ, яке блокує біологічні функції цитокінів 
IL-12 та IL-23 і таким чином впливає на їхню спіль-
ну субодиницю p40. Ці цитокіни відіграють певну 
роль в основних механізмах розвитку ХК. IL-17 за-
пускає міграцію імунних клітин до периферичних 
тканин — процес, залежний від активації ядерно-
го фактора каппа B (NF-kB) після взаємодії з ре-
цептором IL-17. Крім того, IL-17 індукує утворення 
численних прозапальних агентів, як-от TNF-α, IL-6, 
IL-23 та IL-1b, клітинами вродженого імунітету та 
антигенпрезентувальними клітинами [29]. Ведолі-
зумаб — це гуманізоване моноклональне антитіло, 
яке пригнічує всі інтегрини α4β7 у шлунково-киш-
ковому тракті шляхом пригнічення взаємодії між 
α4β7 та молекулою адгезії клітин слизової оболон-
ки адресином-1 (MAdCAM-1). На відміну від дея-
ких інших методів лікування, ведолізумаб зазви-
чай не  викликає системних ефектів, оскільки він 
специфічно порушує міграцію лімфоцитів виключ-
но в шлунково-кишковому тракті. Продемонстро-
вана потенційна користь ведолізумабу при  SpA, 
пов’язаному із ЗЗК. У  частини (46,2%) пацієнтів 
із активним SpA відзначали клінічне покращення 
стану після індукції ведолізумабу, і не повідомля-
лося про загострення артриту / сакроілеїту [31].

Тоцилізумаб  — гуманізоване моноклональне 
антитіло, спрямоване на рецептор IL-6, яке нара-
зі застосовується в лікуванні ревматоїдного ар-
триту, продемонструвало вищий рівень клінічної 
відповіді при ЗЗК порівняно з плацебо. Однак лі-
кування не дало ендоскопічних або гістологічних 
ефектів загоєння. Численні гуманізовані монокло-
нальні антитіла, специфічно спрямовані на  суб
одиницю p19 IL-23, наразі досліджуються на пред-
мет їхнього потенціалу в лікуванні ЗЗК [29, 32].

JAK відіграють ключову роль як у  вроджених, 
так і в адаптивних імунних реакціях. Численні ци-
токіни, задіяні в патогенезі ЗЗК, використовують 
шлях JAK / STAT для передачі сигналів. Прозапаль-

ні цитокіни, що використовують цей шлях, включа-
ють IL-2, IL-6, IL-12, IL-23 та інтерферон (IFN)-γ. І 
навпаки, цитокіни, такі як TNF-α, IL-1, IL-8, транс-
формуючий фактор росту (TGF)-β та фактори, що 
стимулюють колонії макрофагів, не використову-
ють шлях JAK / STAT для передачі сигналів. Інгі-
бітори JAK схвалені для лікування SpA та ВК [40].

Тофацитиніб — це перорально введений інгі-
бітор пан-JAK, який ефективно впливає на JAK1, 
JAK2 та JAK3, а також меншою мірою — на TYK2. 
Малі молекули, як-от тофацитиніб, мають пере-
ваги порівняно з біологічними агентами, зокрема 
знижений ризик імуногенності та зручність перо-
рального застосування [32]. При застосуванні то-
фацитинібу у пацієнтів із ЗЗК та SpA була досяг-
нута клінічна та лабораторна ремісія [9].

У  нових рекомендаціях ECCO йдеться також 
про захворювання суглобів при ЗЗК [16].

Клінічні симптоми захворювання суглобів 
при ЗЗК є поширеними, зокрема периферична та 
аксіальна спондилоартропатія. Суглобові симпто-
ми можуть виникати до та після встановлення ді-
агнозу ЗЗК (консенсус: 100%).

Немає доказів зв’язку між застосуванням не-
стероїдних протизапальних препаратів (НПЗП) та 
загостренням ВК, хоча потенційно існує зв’язок 
із загостренням ХК. Рекомендується ухвалювати 
рішення про  застосування НПЗП для лікування 
артропатії в  кожному конкретному випадку. Се-
лективні інгібітори циклооксигенази (ЦОГ)-2 мо-
жуть застосовуватися протягом коротких періо-
дів (консенсус: 91%).

Лікування аксіальної спондилоартропатії
Антагоністи TNF-α рекомендуються для ліку-

вання аксіальної спондилоартропатії, пов’язаної 
із ЗЗК. Ведолізумаб та устекінумаб не рекомен-
дуються при  аксіальній спондилоартропатії, 
пов’язаній із ЗЗК (консенсус: 96%).

Лікування неаксіальної спондилоартропатії
Антагоністи TNF-α рекомендуються для лі-

кування неаксіальної спондилоартропаті ї , 
пов’язаної із ЗЗК. Також є дані на підтримку засто-
сування метотрексату, сульфасалазину та устекі-
нумабу (консенсус: 100%) (рисунок).

Рисунок. Лікування аксіальної та неаксіальної спондилоартропа-
тії при ЗЗК
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Хоча біологічні препарати кардинально зміни-
ли стратегію лікування ЗЗК з позакишковими рев-
матологічними проявами, багато пацієнтів все ще 
потребують альтернативних методів лікування че-
рез невдачу або побічні ефекти. Очікується, що бу-
дуть запропоновані нові методи лікування для ви-
щої ефективності з покращеним профілем побіч-
них ефектів. Крім того, трансляційні дослідження 
підкреслили потенціал нових терапевтичних кон-
цепцій, включаючи модуляцію взаємодії хазяїна-
мікробіома, стовбурову терапію для періанальної 
фістули, регуляцію фіброзу, регуляцію осі кишеч-
ник — головний мозок та контроль раніше менш 
цільових імунних клітин (В-клітин та вроджених 
лімфоїдних клітин) [18].

Враховуючи поширеність, вплив на якість жит-
тя, пов’язану зі здоров’ям, та можливість негатив-
них наслідків без лікування, раннє виявлення паці-
єнтів із ЗЗК та позакишковими ревматологічними 
проявами є надзвичайно важливим. Такі пацієн-
ти зазвичай спочатку звертаються до гастроен-
теролога, що згодом призводить до направлен-
ня до ревматолога для поглибленої оцінки стану 
та терапії. Цілісний підхід, що включає співпра-
цю ревматологів та гастроентерологів, може сут-
тєво вплинути на клінічний перебіг захворюван-
ня, підвищити ефективність лікування та знизи-
ти смертність.
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EXTRA-INTESTINAL RHEUMATOLOGICAL 
MANIFESTATIONS IN INFLAMMATORY 
BOWEL DISEASES

V.M. Kovalenko, T.M. Bentsa, A.S. Krylova

Shupyk National University of Healthcare of 
Ukraine, Kyiv

Abstract. Inflammatory bowel diseases (IBDs) is 
a systemic disease that manifests itself not only in 
the intestines, but also in the extraintestinal organs 
in many patients. The quality of life of patients may 
be completely disrupted by these extraintestinal 
manifestations (EIMs). EIMs can occur before the 
onset of intestinal symptoms, and need to be rec-
ognized to initiate appropriate diagnostic proce-
dures. EIMs most frequently affect joints, skin or 
eyes, but can also affect other organs, such as the 
liver, lung, and pancreas. Rheumatological mani-
festations are identified as the most common EIMs, 
including axial and peripheral spondyloarthritis, 
arthralgia, sacroiliitis, enthesitis, and dactylitis. 
Spondyloarthritis (SpA) is one of the most com-
mon EIMs of IBD. The initial examination should 
include basic laboratory tests and instrumental 
methods, as well as non-invasive assessment of 
inflammation using additional biomarkers. In ad-
dition to its diagnostic specificity in differentiat-
ing IBD from other gastrointestinal diseases, cal-
protectin is emerging as a promising therapeutic 
target due to its dual role in modulating inflamma-
tory pathways and interacting with the gut micro-
biota. Recently developed biologics allow for the 
simultaneous treatment of IBD and its EIMs. Anti-
tumor necrosis factor monoclonal antibodies and 
Janus kinase inhibitors are effective drugs that 
are approved for the treatment of SpA and IBD. 
Close collaboration between gastroenterologists 
and rheumatologists is necessary with mutual re-
ferral of patients from early accurate diagnosis to 
appropriate and timely therapy of extraintestinal 
rheumatological manifestations of IBD.

Key words: inflammatory bowel diseases, 
Crohn’s disease, ulcerative colitis, extraintestinal 
rheumatologic manifestations, spondyloarthritis, 
biomarkers, inflammation, fecal calprotectin.
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