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слідної роботи «Особливості перебігу, прогнозу та 
лікування коморбідних станів при захворюваннях 
внутрішніх органів з урахуванням генетичних, віко-
вих і гендерних аспектів» (№ державної реєстрації: 
0118U004461).

Вступ. Серед запальних захворювань кишечника 
(ЗЗК), таких як неспецифічний виразковий коліт (НВК) 
та хвороба Крона (ХК), що найбільш часто зустріча-
ються в популяції [1], близько 50% випадків прояву 
хвороби супроводжується не менше, ніж одним по-
закишковим проявом [2]. У зв’язку із труднощами 
діагностики, відсутністю єдиної думки, щодо пато-
генетичних механізмів та критеріїв, що відмежову-
ють позакишкові ураження (ПКУ) при ЗЗК та мож-
ливі прояви лікарських засобів [3], які застосовують 
у лікуванні НВК та ХК, ведення даних хворих часто 
ускладнюється, та в подальшому часто призводить 
до суттєвого порушення якості життя. Це обумовлює 
необхідність своєчасного виявлення ПКУ для попе-
редження появи ускладнень, оптимізації лікування 
та прогресування хвороби.

Говорячи про ПКУ у хворих із ЗЗК, найчастіше ми 
маємо на увазі, що порушення, які виявили у хво-
рого поза кишечником, виникли за рахунок впливу 
загального середовища або однакової генетичної 
схильності із ЗЗК, або з’явилися за рахунок запальних 
змін, які характерні для ЗЗК, або мають залежність 
від зростання імунної відповіді, що виникає в кишеч-
нику [3]. Але не всі ПКУ при ЗЗК вважаються дійсно 
проявами хвороби. Відповідно сучасної класифіка-
ції [4], окремо виділяються ураження, що пов’язані 
безпосередньо із ЗЗК, асоційовані із автоімунними 
проявами і ускладненнями від терапії, та прояви, що 
мають нечітко визначені механізми. 

Серед ПКУ важливе місце займають ураження 
суглобів та хребта, які при ЗЗК зустрічаються у 40% 
хворих [5], та достовірно частіше зустрічаються при 
лівобічному і тотальному НВК, чим при дистальному 
коліті [6]. Серед запальних уражень опорно-рухового 
апарату, по даним науковців, частіше виявляють такі 
ПКУ, як спондилоартрит – 20-50% випадків, перифе-
рійний артрит у 5-20% [3]. Крім того, виявлення ура-
жень суглобового апарату та хребта у хворих із ЗЗК 
асоціюється із більш важким перебігом хвороби [7].

В основі розвитку ПКУ при ЗЗК, відповідно сучас-
ному уявленню, лежать різноманітні імунні механіз-
ми, серед яких виділяють теорію антиген специфічної 
імунної відповіді кишечника на позакишкові ділянки 
та незалежні запальні явища, що спровоковані ЗЗК та 
загальним впливом екологічних та генетичних фак-
торів у людини [3]. Але єдиної думки, до сих пір не 
існує. На нинішній час вважається, що на розвиток 
ураження опорно-рухового апарату при ЗЗК можуть 
мати вплив лейкоцити кишечника, які у хворих із ЗЗК 
можливо зв’язуються із синовіальною мембраною 
під дією неспецифічних молекул адгезії, використо-
вуючи ендотеліальний білок судинної адгезії 1 (VAP-
1) [3]. Крім того, запалення, механічні ушкодження та 
травми у місцях, що уражуються поза кишечником, 
таких як хребет, в першу чергу говорячи про спонди-
лоартрит, можуть приводити до утворення ефектор-
них клітин та додатково підсилювати запалення [8].

Важливе значення в розвитку ПКУ при ЗЗК від-
водиться циркулюючим імунним комплексам. Були 
виявлені аутоантитіла, що реагували однаково як 
на білки товстої кишки при ЗЗК, так і на тканини су-
глобів, шкіри, очей, жовчних протоків [3]. Особливу 
роль деякі автори відводять медіаторам запален-
ням, таким як IL-6, TNFα, IFNγ та VEGF, які активно 
виробляються як в сироватці хворих, так і в бактері-

barking cough. Also, 85.3% (128 of 150) of patients had other complaints (hepatobiliary): pain, difficulty in the right 
hypochondrium, flatulence, weakness and rapid fatigue, which were more prevalent in people with CHC + HBW.

It was found that 35.3% of patients with CHC have GERD, and significantly more often in people with HBW than 
with NBW (48.6% vs. 31.3%, p <0.05). An endoscopic picture of mucosal lesions in 56.6% of patients corresponds to 
LA-A. However, a comparative analysis of EGDS data in patients with different body weight revealed that patients 
with CHC + HBW had a greater degree of lesion of mucous LA-B (72.7%), and patients with CHC + NBW – LA-A 
(69.4%). That is, in patients with PMT, the mucosal lesions are deeper than in patients with NBW.

There was also a high frequency of motility disorders in patients with CHC in the absence of changes in erosive-
ulcerative lesions of the mucous membrane, exactly duodeno-gastric reflux, which was registered in 13.4% of 
patients with predominance in patients with HBW, compared with patients with NBW (47.0% reverse 13.9%, p 
<0.05).

The incidence of Hp in patients with CHC is 34.7% (52 of 150), with no significant difference between patients 
with HBW and NBW.

Conclusion. In patients with CHC revealed a high incidence of GERD and Hp infection, which necessitates the 
development of an eradication regimen that would be most effective, but at the same time safe enough, and even 
gentle towards the affected liver.
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альній LPS при мікробному дисбіозі, що виникає при 
ЗЗК, та можуть стимулювати вироблення цитокінів 
за рахунок активації імунних клітин поза кишечни-
ком [9]. Цитокіни, що асоційовані із ЗЗК, такі як IL-23, 
можуть активувати імунні клітини, які знаходяться в 
синовіальній рідині та викликати виникнення спон-
дилоартропатії [10]. 

Говорячи про генетичну схильність, що відіграє 
важливу роль при ЗЗК [11], деякі дослідники виявили 
збіг в локусах генетичного ризику розвитку НВК та ХК 
і появи анкілозуючого спондилоартриту як позакиш-
кового прояву [12]. Крім цього є роботи, що підтвер-
джують асоціацію гену ризику розвитку ХК CARD15/
NOD2, із сакроілеітом [3]. Інші дослідники, найбільш 
вагомий спадковий вплив на появу спондилоартри-
ту при ЗЗК пов’язують із генетичним поліморфіз-
мом алелі HLA-B27 класу I головного комплексу гіс-
тосумісності (MHC). До того ж, більшість виявлених 
генетичних поліморфізмів, що асоціюються із розви-
тком ЗЗК та появою ПКУ, приймають участь у імунній 
відповіді, що реагує безпосередньо на позаклітинні 
патогени, включаючи бактерії, дріжджі та інші дисбі-
отичні зміни [13]. Також, відповідно досліджень дея-
ких науковців, поява ПКУ збільшувала вірогідність 
появи ураження інших органів при ЗЗК [2,14]. Але, 
надійні спадкові біомаркери появи периферичного 
спондилоартриту при ЗЗК, на сьогоднішній день, 
відсутні [15,16].

В патогенезі позакишкових уражень опорно-ру-
хового апарату (ОРА) хворих із ЗЗК особливу увагу 
приділяють порушенням мікробного складу кишеч-
ника. Відомі роботи, що виявляють зменшення мі-
кробного різновиду кишкової палички та збільшення 
Ruminococcus gnavus і роду Dialister, які позитив-
но корелюють із активністю спондилоартриту 
при ЗЗК [17,18]. Доведено, що кишкова мікробіота 
при ЗЗК може стимулювати запалення у позакиш-
кових ділянках за рахунок метаболічних дій. Так, 
Ruminococcus у хворих із артритом, при зміні в мі-
кробіоті може ініціювати зміни у кишковому бар’єрі, 
через деградацію муцину [19]. А при дослідженні 
на крисах, виявлено залежність патогенного впливу 
дисбіозу на імунний розвиток при ЗЗК [20]. В цілому, 
виявляють кількісне та якісне зменшення біорізнови-
ду кишечного мікробіому при ЗЗК [13].

Тому виявлення асоціативних зв’язків між ПКУ 
при ЗЗК та появою змін у кишковій мікробіоті, мож-
ливого взаємозв’язку із спадковою схильністю та змі-
нами в імунній відповіді хворих, має особливе зна-
чення та потребує більш глибокого дослідження. 

Мета дослідження. Дослідити особливості ура-
ження хребта та суглобів, як позакишкових проявів у 
хворих із запальними захворюваннями кишечника і 
можливого взаємозв’язку із дисбіотичними змінами 
кишечнику та активністю захворювання.

Об’єкт і методи дослідження. Для оцінки поза-
кишкових уражень ОРА у хворих із ЗЗК, виявлення 
можливого взаємозв’язку із порушеннями мікробі-
оти та активністю процесу, нами проведено аналіз 
даних 73 пацієнтів із НВК та ХК, що проходили ста-
ціонарне лікування в Полтавській обласній клінічній 
лікарні ім. М.В. Скліфосовського, за період із 2017 
по 2019 роки. Діагноз встановлювався відповідно 
міжнародним рекомендаціям ЕССО [21,22] та Нака-
зу МОЗ України №90 від 11.02.2016 року. Серед об-

стежених пацієнтів, першу групу склали 29 (39,7%) 
хворих із ЗЗК, у яких виявлено ПКУ з боку суглобів 
та хребта, другу групу – 44 (60,3%) хворих із НВК та 
ХК, у яких не виявлено змін з боку ОРА. Середній 
вік хворих, за нашими даними склав 38,6±6,9 років, 
співвідношення жінок та чоловіків виявлено 1:3, без 
суттєвих відмінностей серед груп. Контрольну групу 
склали 30 здорових осіб, середній вік – 32,4±6,7 років. 
Серед обстежених хворих частіше виявляли НВК – 58 
(79,5%) хворих, ХК виявлено у 15 (20,5%) пацієнтів, 
достовірно частіше виявляли ураження лівих відділів 
товстої кишки (р<0,05). Легкий перебіг захворювання 
визначався дещо частіше – 40 (54,8%) випадків, у 33 
(45,2%) пацієнтів виявлено середнього ступеню важ-
кості та важкий перебіг хвороби. Діагноз встанов-
лювався відповідно міжнародних клінічних, інстру-
ментальних та гістологічних критеріїв. Визначення 
ураження хребта та суглобів у хворих із ЗЗК проводи-
лось відповідно експертних критеріїв ЕССО 2018 року 
[3]. Активність ПКУ при ЗЗК оцінювали за допомогою 
таких неспецифічних біомаркерів, як С-реактивного 
білку (СРБ), лейкоцитозу, тромбоцитозу. Для вияв-
лення асоціативних зв’язків із активністю ЗЗК, ана-
лізували якісний та кількісний вміст кальпротектину. 
Для визначення можливого впливу дисбіотичних 
змін кишечнику на розвиток ПКУ, досліджували кіль-
кісний та якісний склад кишкової мікробіоти у хво-
рих із ЗЗК, згідно методичним рекомендаціям «Мі-
кробіологічна діагностика дисбактеріозів», м. Київ, 
10.10.1986 р. Для оцінки достовірної різниці у групах, 
використовували стандартні програми статистичного 
аналізу EXCEL, критерії t – Стьюдента. З урахуванням 
отриманих даних, процент можливої похибки визна-
чали за допомогою таблиці Стьюдента, що виражав-
ся у вигляді значення ймовірності (р<0,05). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
За результатами нашого дослідження у обстеже-
них хворих із ЗЗК, позакишкові ураження виявле-
но у 45 (61,6%) хворих, серед яких було виділено 
першу групу хворих, що мали порушення в ОРА – 29 
(39,7%) хворих, з однаковою частотою як при НВК – 
22 (37,9%) хворих, так і при ХК – 7 (46,7%) пацієнтів. 
Другу групу склали 44 (60,3%) пацієнти із ЗЗК, у яких 
були відсутні ураження суглобів та хребта. Серед всіх 
пацієнтів із ЗЗК ПКУ інших органів і систем (шкіри, 
очей, жовчовивідних шляхів, нирок, судин) виявля-
лися у 22 (30,1%) пацієнтів, а у 31 (42,5%) хворого від-
хилення виявлялись в декількох органах та системах, 
що погіршувало прогноз захворювання. Серед всіх 
обстежених хворих із ЗЗК позакишкові прояви були 
відсутні у 28 (38,4%) пацієнтів.

У обстежених хворих, що мали ПКУ суглобів та 
хребта, достовірно частіше діагностували периферич-
ний тип суглобового синдрому – 25 (86,5%) випадків. 
При периферичному типу домінували ураження ве-
ликих суглобів (колінних, гомілкових та кульшових) 
– 22 (75,9%) випадки (р<0,05), серед яких переважа-
ли моноартрити нижніх кінцівок – 14 (48,3%) хворих. 
Ураження 3-х та більше суглобів виявлено у 8 (27,6%) 
пацієнтів, які мали більш виражену активність захво-
рювання та здебільшого важкий перебіг хвороби – 7 
(87,5%) хворих. Аксіальний тип виявлявся достовірно 
рідше, лише у 4 (13,8%) хворих (р<0,03), переважав 
ізольований сакроілеїт – 3 (10,3%) пацієнти.
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Серед скарг хворих із ЗЗК, що мали ура-
ження ОРА, частіше зустрічався больовий 
синдром, який мав мігруючий характер, 
та не супроводжувався появою деформа-
ції та деструкції суглобів – 27 (93,1%) хво-
рих (r=0,74) (р<0,03). Для ураження мілких 
суглобів була характерна симетричність, 
що не супроводжувалась вираженою ак-
тивністю ЗЗК. При аналізі обстежень, які 
проводились хворим, відповідно міжна-
родним стандартам, при виявленні ура-
ження хребта та суглобів (рентгенологічне, 
комп’ютерне дослідження, МРТ хребта) у 
17 (58,6%) пацієнтів не виявлено рентге-
нологічні зміни. У 5 (17,2%) хворих визначався по-
мірний набряк м’яких тканин, у 3 (10,3%) хворих, що 
мали тривалий перебіг артриту, рентегенологічно 
визначався навколосуглобовий остеопороз, субхон-
дральний остеосклероз. Ізольований сакроілеіт про-
являвся мінімальною клінікою, характеризувався 
двобічним ураженням та мав інструментальне під-
твердження діагнозу. 

Відповідно отриманих даних ураження суглобів і 
хребта достовірно частіше виявлено у хворих із се-
реднім та важким ступенем перебігу ЗЗК, які супро-
воджувалися тотальним ураженням при НВК та по-
явою кишкових обструкцій, фістул та абсцесів при 
ХК – 20 (68,9%) випадків, на відміну від хворих без 
суглобового синдрому – 13 (29,6%) хворих (r=0,76) 
(р<0,02).

Активність перебігу ЗЗК ми оцінювали за показ-
никами С- реактивного білка (СРБ), швидкості осаду 
еритроцитів (ШОЕ), підйому рівня лейкоцитів, тром-
боцитів, кальпротектину. Відповідно отриманих 
даних, при лабораторному дослідженні виявлено 
достовірну різницю між цими показниками у хворих 
із суглобовим синдромом та без нього. У пацієнтів з 
ураженням суглобів та хребта спостерігалось різке 
збільшення СРБ, рівня лейкоцитів та тромбоцитів і 
виявлялось у 27 (93,1%) випадках, на відміну від хво-
рих із відсутністю ураження ОРА – 21 (47,7%) випадок 
(r=0,71) (р<0,03). Звертає на себе увагу підйом рівня 
тромбоцитів в групі хворих з ураженням суглобів та 
хребта. Показник вмісту тромбоцитів становив в се-
редньому – 469±12,3х109/л, на відміну від пацієнтів, 
що не мали ураження ОРА – 318±14,1 (р<0,03). Крім 
того, виявлено значне збільшення ШОЕ (більше 50 
мм/год.) при ураженні суглобів та хребта – 25 (86,2%) 
пацієнтів, на відміну від хворих, у яких ураження су-
глобів та хребта були відсутні – 28 (63,6%) випадків. 
При визначенні кальпротектину якісним методом, 
позитивний результат отримали в усіх обстежених 
хворих із ЗЗК. Але виявлено достовірну різницю, при 
визначенні кальпротектину кількісним методом. Так 
у хворих із ураженням ОРА вміст кальпротектину в 
середньому склав 306,9±16,4 мкг/г, на відміну від 
хворих другої групи – 154±17,1мкг/г (р<0,05), що під-
тверджувало більш виражену активність процесу у 
пацієнтів із ПКУ та потребувало підсилення терапії.

З урахуванням того, що досить часто ЗЗК супро-
воджуються порушеннями мікробіоти, що значно 
погіршують перебіг хвороби, поглиблюють та підтри-
мують запальний процес кишечника, було проведе-
но аналіз дисбіотичних змін у хворих із ЗЗК (табл.). 
Відповідно представленим даним, більш глибокі 

дисбіотичні зміни виявлено у хворих із суглобовим 
синдромом та порушеннями в хребті. Достовір-
но частіше виявлено зниження частоти висівання 
Lactobacillus – 22 (75,9%) хворих (р<0,05) та збільшен-
ня частоти висівання умовно-патогенної мікрофлори 
(УПМ) у 27 (93,1%) хворих із суглобовим синдромом 
(r=0,73) (р<0,01), на відміну від пацієнтів із відсутніс-
тю суглобового синдрому, у яких виявлено зниження 
вмісту Lactobacillus у 19 (43,2%) хворих і збільшен-
ня УПМ у 20 (45,5%) пацієнтів. Крім того, виявлено 
зменшення частоти висівання кишкової палички із 
нормальними ферментними властивостями, досто-
вірно більш виражено в групі хворих із порушеннями 
в ОРА – 27 (93,1%) (р<0,05), що відповідає даним за-
рубіжних дослідників.

Зменшення частоти висівання Bifidobacterium 
виявлено з однаковою частотою як у хворих з сугло-
бовим синдромом та без нього. У здорових добро-
вольців не виявлялось відхилень у частоті висівання 
мікрофлори. Достовірне підвищення виявлення УПМ 
та зменшення вмісту Lactobacillus, частоти висівання 
кишкової палички із нормальними ферментними 
властивостями у хворих із ЗЗК та ураженням ОРА без 
сумнівів є додатковим чинником, що може підсилю-
вати запальні зміни в кишечнику та негативно впли-
вати на можливості терапії у даних хворих. 

Отже, у хворих із ЗЗК в 45 (61,6%) випадків вияв-
лено позакишкові прояви захворювання, ураження 
суглобів та хребта у 29 (39,7%) хворих, що відповідає 
даним інших авторів. На відміну від даних зарубіж-
них науковців, за нашими даними частіше виявляли-
ся периферійне ураження суглобів – у 25 (86,5%) ви-
падків, чим аксіальне – 4 (13,8%) хворих. У 17 (58,6%) 
хворих із ЗЗК та ураженням ОРА рентгенологічні 
зміни були відсутні. Ураження суглобів та хребта у 
хворих із ЗЗК достовірно частіше супроводжувалися 
вираженою активністю захворювання (р≤0,05), що 
підтверджувалося достовірним підвищенням вмісту 
ШОЕ, СРБ, кальпротектину, тромбоцитозом та зна-
чними порушеннями мікробіоти, що підтверджувало 
данні зарубіжних досліджень. Виявлені порушення 
погіршували перебіг хвороби та потребували своє-
часної корекції лікування.

Висновки. Зростання частоти виявлення запаль-
них захворювань кишечника, збільшення випад-
ків тяжкого перебігу хвороб, які потребують більш 
ретельного диференційного підходу та своєчасної 
корекції лікування, вимагають від науковців пошу-
ку простих маркерів діагностики як самих захворю-
вань так і їх атипових проявів. Поява позакишкових 
уражень при ЗЗК потребує більш уважного підходу 

Таблиця – Порушення мікробіоти при ЗЗК та ураженнях 
суглобів і хребта, як позакишкових проявах хвороби

Вміст
Всього ЗЗК та пору-

шення ОРА
ЗЗК без ураження 
суглобів і хребта

n % n % n %
Зниження вмісту E. coli із норм. 
ферм. властивостями 56 76,7 27 93,1* 29 65,9

Зниження біфідобактерій 45 61,6 19 65,5 26 59,1
Зниження лактобактерій 41 56,2 22 75,9* 19 43,2
Збільшення УПМ 47 64,4 27 93,1** 20 45,5
Всього 73 100 29 100 44 100

Примітка. *- р<0,05, ** р<0,01 – порівнюючи пацієнтів із ураженням ОРА та без 
ПКУ хребта та суглобів.
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ОСОБЛИВОСТІ ПОЗАКИШКОВОГО УРАЖЕННЯ ОПОРНО-РУХОВОГО АПАРАТУ У ХВОРИХ ІЗ ЗАПАЛЬНИМИ 
ЗАХВОРЮВАННЯМИ КИШЕЧНИКА 

Ждан В. М., Кир’ян О. А., Бабаніна М. Ю., Шилкіна Л. М., Катеренчук О. І.
Резюме. Метою нашого дослідження було вивчення особливостей ураження хребта та суглобів у хворих із 

запальними захворюваннями кишечника (ЗЗК), як найбільш частих проявів хвороби поза кишечником, мож-
ливого взаємозв’язку із порушеннями мікробіоти товстої кишки та активністю хвороби. В дослідженні про-
аналізовано дані 73 пацієнтів із ЗЗК, середній вік склав 38,6±6,9 років. Першу групу склали 29 (39,7%) хворих, 
у яких виявлено ураження з боку суглобів та хребта, другу групу – 44 (60,3%) хворих без змін з боку опорно-
рухового апарату. В першій групі частіше діагностували периферичний тип суглобового синдрому – 25 (86,5%) 
випадків, з ураженням великих суглобів – 22 (75,9%) випадки (р<0,05). Аксіальний тип виявлявся рідше, лише 
у 4 (13,8%) хворих (р<0,03). Ураження суглобів та хребта у хворих із ЗЗК достовірно частіше супроводжувалися 
вираженою активністю захворювання (р≤0,05), що підтверджувалося достовірним підвищенням вмісту ШОЕ, 
СРБ, кальпротектину, тромбоцитозом та значними порушеннями мікробіоти. Виявлені порушення погіршува-
ли перебіг хвороби та потребували своєчасної корекції лікування. 

до ведення хворих, для своєчасної корекції терапії. 
Відповідно отриманих даних, при ЗЗК часто вияв-
ляються позакишкові прояви захворювання. Поява 
суглобового синдрому та ураження хребта при ЗЗК 
погіршує перебіг хвороби, залежить від активності 
та розповсюдженості запалення в кишечнику та су-
проводжується вираженими дисбіотичними зміна-
ми в товстій кишці. Своєчасна корекція дисбіотичних 
порушень у хворих із ЗЗК та ураженням ОРА, може 
допомогти в попередженні появи ускладнень та про-
гресування захворювання. 

Перспективи подальших досліджень. Пріори-
тетним напрямком є вивчення можливостей корек-
ції терапії хворих із ЗЗК та ПКУ суглобів та хребта в 
залежності від активності процесу та створення від-
повідних діагностичних критеріїв своєчасного вияв-
лення ПКУ ОРА, що дозволить удосконалити сучасні 
схеми терапії даних хворих, попередити прогресу-
вання захворювання, покращить показники якості 
життя пацієнтів. 
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Ключові слова: запальні захворювання кишечника, позакишкові ураження, суглоби, хребет, активність 
запалення, дисбіотичні порушення.

ОСОБЕННОСТИ ВНЕКИШЕЧНОГО ПОРАЖЕНИЯ ОПОРНО-ДВИГАТЕЛЬНОГО АППАРАТА У БОЛЬНЫХ С ВОС-
ПАЛИТЕЛЬНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ КИШЕЧНИКА

Ждан В. Н., Кирьян Е. А., Бабанина М. Ю., Шилкина Л. Н., Катеренчук А. И.
Резюме. Целью нашего исследования было изучение особенностей поражения позвоночника и суставов 

у больных с воспалительными заболеваниями кишечника (ВЗК), как наиболее частых проявлений болезни 
вне кишечника, возможной взаимосвязи с нарушениями микробиоты толстой кишки и активностью болезни. 
Проанализированы данные 73 пациентов с ВЗК, средний возраст составил 38,6 ± 6,9 лет. Среди обследован-
ных больных, первую группу составили 29 (39,7%) больных, у которых выявлены изменения со стороны суста-
вов и позвоночника, вторую группу – 44 (60,3%) больных без изменений со стороны опорно-двигательного 
аппарата. В первой группе достоверно чаще диагностировали периферический тип суставного синдрома – 25 
(86,5%) случаев, с поражением крупных суставов – 22 (75,9%) случая (р <0,05). Аксиальный тип выявлен до-
стоверно реже, только в 4 (13,8%) больных (р<0,03). Поражение суставов и позвоночника у больных с ВЗК 
достоверно чаще сопровождались выраженной активностью заболевания (р≤0,05), что подтверждалось до-
стоверным повышением содержания СОЭ, СРБ, кальпротектина, тромбоцитозом и значительными дисбио-
тическими нарушениями. Выявленные изменения ухудшали течение болезни и требовали своевременной 
коррекции лечения.

Ключевые слова: воспалительные заболевания кишечника, внекишечные поражения, суставы, позвоноч-
ник, активность воспаления, дисбиотические нарушения.

DISTINGUISHING FEATURES OF MUSCULOSKELETAL SYSTEM EXTRAINTESTINAL MANIFESTATIONS IN PATIENTS 
WITH INFLAMMATORY BOWEL DISEASE

Zhdan V. M., Kyrian O. A., Babanina M. Yu., Shilkina L. M., Katerenchuk O. I.
Abstract. Inflammatory bowel diseases (IBDs) that are accompanied by extraintestinal manifestations often lead 

to complications, contribute to deterioration of the quality of life and are difficult to diagnose. Therefore, the pur-
pose of our research was to investigate the distinguishing features of the spine and joints lesions in patients with 
ulcerative colitis (UC) and Crohn’s disease (CD), which are the most frequent extraintestinal manifestations of the 
forenamed diseases, and to investigate the possible link between the gut microbiota dysbiosis and the disease activ-
ity. The data of 73 patients with IBDs, whose average age was 38,6±6,9, were analyzed in this research. Among the 
examined patients the first group consisted of 29 (39,7%) patients with IBDs and lesions of the spine and joints and 
the second group consisted of 44 patients without changes in the musculoskeletal system. UC was diagnosed more 
frequently – in 58 (79,5%) patients, – and CD was diagnosed in 15 (20,5%) patients; the large intestine lesions were 
detected significantly more often (р<0,05). The diagnosis was made according to the international clinical, instru-
mental and histological criteria. The diagnosis of the spine and joints lesions in patients with IBD was made according 
to the expert ECCO guidelines (2018). Significantly more often the peripheral joint syndrome was diagnosed – in 25 
(86,5%) cases, with large joints lesions – in 22 (75,9%) cases (p<0,05), and frequently – monoarthritis of lower limbs. 
The lesions of three and more joints were detected in 8 (27,6%) patients who had higher disease activity and usually 
worse course of disease – in 7 (87,5%) patients. Axial type was diagnosed significantly more rarely – only in 4 (13,8%) 
patients (p<0,03), isolated sacroiliitis predominated in 3 (10,3%) patients. According to the findings, the spine and 
joints lesions were diagnosed significantly more often in patients with medium severity course and severe course of 
IBDs that were accompanied by total lesions during UC and by intestinal obstructions, fistulae and abscesses during 
CD – in 20 (68,9%) cases, – in contrast to the patients without joint syndrome – 13 (29,6%) patients (r=0,76) (р<0,02). 
Particularly notable is the increase in platelets in the group of patients with the lesions of joints and spine. The plate-
let count was on average 469±12,3х109/l per liter in contrast to the patients of the second group – 318±14,1 х109/l 
(р<0,03). In addition, it was detected that in lesions of joins and spine there was a significant increase in ESR (more 
than 50 mm/hour) – in 25 (86,2%) patients, 28 (63,6%) cases – in the second group correspondingly. A significant 
difference was determined after detecting calprotectin with the quantitative assessment method. Thus, calprotec-
tin values in the first group of patients were on average 306,9±16,4µg/g in contrast with the patients of the second 
group – 154±17,1 µg/g (р<0,05), which proved higher activity of the process in patients with the extraintestinal 
manifestations and necessity of the therapy intensification. Apart from that, the microbiota dysbiosis was detected 
more often in the first group. Thus, decrease in Lactobacillus abundance and increase in opportunistic microflora 
was detected significantly more often – in 22 (75,9%) patients (p<0,05) and in 27 (93,1%) patients (r=0,73) (р<0,01) 
correspondingly. Furthermore, decrease in abundance of Escherichia coli with normal enzymatic properties was 
detected and it was more pronounced in the group of patients with musculoskeletal disorders – 27 (93,1%) patients 
(p<0,05). Significant increase in opportunistic microflora, decrease in Lactobacillus abundance and abundance of 
Escherichia coli with normal enzymatic properties, which were detected in patients with IBDs and lesions of spine 
and joints, is without doubt an additional factor that can amplify the inflammatory changes in intestines and have a 
negative impact on therapy of these patients.

Key words: inflammatory bowel diseases, extraintestinal manifestations, joints, spine, inflammation activity, 
dysbiosis.
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