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Воспалительные заболевания кишечника 
(ВЗК), к которым относятся язвенный 
колит (ЯК) и болезнь Крона (БК), предс

тавляют собой хронические иммуновоспа
лительные заболевания, характеризующиеся 
рецидивирующим течением и системными про
явлениями [1].

ВЗК затрагивают не только органы пищева
рительной системы, но также могут оказывать 
влияние на различные другие системы организма. 
Поражения органов и систем, возникающие вне 
желудочно-кишечного тракта у пациентов с 
ВЗК, обозначаются термином «внекишечные 
проявления» (ВКП) [2, 3]. Наиболее высокая 
распространённость ВКП отмечается при БК, у 
женщин, курильщиков и пациентов с большей 
длительностью заболевания [4-7].

По данным Национальной системы меди
цинского страхования Республики Корея, рас
пространённость ВКП при ВЗК существенно 
варьирует в зависимости от пола и возраста на 
момент установления диагноза и составляет 
23,0% при БК и 24,4% при ЯК [8, 9]. Отмечается, 
что до 50% пациентов с ВЗК в течение жизни 
переносят хотя бы одно ВКП, причём некоторые 
из них могут возникать как до клинического 

выявления основного заболевания, так и спустя 
некоторое время после него [10, 11].

При ВЗК возможно вовлечение различных 
органов и систем, что отражает их системный им
муновоспалительный характер. Наиболее часто 
встречаются поражения опорно-двигательного 
аппарата, кожи, печени, глаз и сосудистой сис
темы [12]. Эти ВКП формируют значимый кли
нико-патогенетический компонент течения ВЗК 
и нередко оказывают существенное влияние на 
качество жизни пациентов, которое в ряде слу
чаев может быть более выраженным, чем влия
ние самого кишечного заболевания.

Частота ВКП при ВЗК варьирует в зависимости 
от вовлечённого органа или системы. ВКП могут 
развиваться как до манифестации кишечных 
симптомов и установления диагноза ВЗК, так и 
на различных этапах течения заболевания после 
его подтверждения. Они могут иметь как па
раллельное течение с активностью кишечного 
воспаления, так и развиваться независимо от 
него, сохраняться или прогрессировать даже в 
период ремиссии основного заболевания, что 
существенно затрудняет диагностику и требует 
мультидисциплинарного подхода к ведению 
таких пациентов [1, 13].

В данной статье представлены современные данные о клинических особенностях, диагностике и дифференциальной 
диагностике суставного синдрома при воспалительных заболеваниях кишечника (ВЗК). Рассмотрены основные 
формы поражения суставов, включая аксиальный и периферический спондилоартрит, периферические артропатии I 
и II типов, энтезиты и дактилиты. Особое внимание уделено клиническим проявлениям, связи суставного синдрома 
с активностью кишечного воспаления, а также факторам, затрудняющим своевременную диагностику. Освещены 
современные подходы к лабораторной и инструментальной диагностике суставных проявлений ВЗК. Показана роль 
маркеров воспаления, определения HLA-B27, ультразвукового исследования суставов и энтезов, а также МРТ как 
наиболее информативного метода раннего выявления аксиальных поражений. Представлены основные принципы 
дифференциальной диагностики и современные подходы к медикаментозному лечению. Своевременное выявление 
суставного синдрома и междисциплинарное взаимодействие гастроэнтеролога и ревматолога имеют решающее значение 
для предупреждения структурных повреждений суставов, достижения стойкой ремиссии и улучшения долгосрочного 
прогноза пациентов с ВЗК.
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Таким образом, изучение особен
ностей ВКП при ВЗК, их патогенетичес
ких механизмов и взаимосвязи с актив
ностью основного заболевания имеет 
важное значение для своевременной ди
агностики, выбора оптимальной тактики 
лечения и улучшения качества жизни 
больных.

Наиболее частыми ВКП, связанными 
с активностью заболевания, является 
поражение опорно-двигательного аппа
рата, встречающееся более чем у 46% 
пациентов, что подчеркивает системный 
характер данных патологий [1].

Клиническая картина суставного син
дрома при ВЗК отличается выраженным 
полиморфизмом и может включать как 
периферические артропатии, так и ак
сиальные поражения – сакроилеит и 
спондилит. Такие поражения относятся 
к спектру ВЗК-ассоциированных спонди
лоартритов (СпА), которые нередко раз
виваются параллельно с кишечными про
явлениями или предшествуют им [14]. 

По данным различных исследований, 
общая распространённость проявлений 
СпА среди пациентов с ВЗК варьирует 
от 17 % до 62 %, тогда как частота СпА, 
определяемая в соответствии с кри
териями ESSG, составляет от 5 % до 
45,7 % [15].

Аксиальный (осевой) спондилоартрит 
(аксСпA) характеризуется преиму
щественным вовлечением позвоночного 
столба и крестцово-подвздошных соч
ленений. Аксиальные поражения наб
людаются примерно у 10% больных 
ВЗК и могут иметь эрозивно-деструк
тивный характер, приводя к анкилозу 
костей и деформациям позвоночника. 
В некоторых случаях отмечается изо
лированный сакроилиит или развитие 
анкилозирующего спондилита (АС), не
редко ассоциированного с увеитом и на
личием антигена HLA-B27 [16]. Акси
альные поражения встречаются у обоих 
полов с одинаковой частотой, причём 
их распространенность выше в случаях 
БК, затрагивающих толстую кишку, чем 
при ЯК. К тому же они могут возникать 
до, одновременно с или после начала 
ВЗК [17].

Клинически эти формы проявляются хронической 
воспалительной болью в спине, которая наблюдается у 
5,2–42% пациентов [18]. Воспалительная боль в спине 
отмечается в поясничной, тазовой или ягодичной 
областях, усиливается в покое и уменьшается при 
физической активности. У больных также наблюдается 
утренняя скованность позвоночника, ограничение 
подвижности и нередко – положительные признаки 
сакроилиита при магнитно-резонансной тамографии 
(МРТ) или рентгенологическом исследовании. Важно 
отметить, что активность кишечного заболевания не 
коррелирует с выраженностью аксиальных поражений.

Периферический СпА, напротив, проявляется 
преимущественным поражением суставов верхних 
и нижних конечностей, часто носит асимметричный 
характер и сопровождается признаками синовита, 
энтезита или дактилита. При этом клиническая 
симптоматика может варьировать от транзиторных 
артралгий до стойких воспалительных артритов, что 
нередко затрудняет раннюю диагностику и требует 
дифференциации с другими ревматическими заболе
ваниями [12].

Суставные поражения при ВЗК включают широкий 
спектр клинических форм:

Периферическая артропатия I типа – харак
теризуется развитием олигоартрита, при котором 
поражается менее 5 суставов. Для данного типа 
артропатии типично асимметричное поражение 
крупных суставов и сухожилий, преимущественно 
нижних конечностей (коленные, голеностопные). 
Обострения, как правило, имеют острое течение 
и продолжаются менее 10 недель. Клинически в 
пораженных суставах наблюдаются болезненность и 
отек суставов [19]. Течение артропатии тесно связано 
с активностью ВЗК – в периоды ремиссии кишечных 
проявлений суставные симптомы, как правило, 
уменьшаются или полностью исчезают. При этом 
суставные поражения, в отличие от ревматоидного 
артрита (РА), не приводят к стойким деформациям и 
эрозивным изменениям [20].

Рис. 1. Основные ревматологические проявления ВЗК.
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Периферическая артропатия II типа 
характеризуется развитием полиартрита, при 
котором воспалительные симптомы могут 
сохраняться в течение месяцев или даже лет. 
Для данного типа характерно симметричное 
поражение суставов, преимущественно луче
запястных, пястно-фаланговых и проксимальных 
межфаланговых суставов. Артрит может 
иметь эрозивный характер, что приводит к 
стойким структурным изменениям суставов. 
В отличие от артропатии I типа, активность 
ВЗК не коррелирует с выраженностью сустав
ных проявлений – симптомы артрита могут 
сохраняться независимо от активности кишеч
ного процесса [21].

Периферические артропатии, ассоцииро
ванные с ВЗК, в ряде случаев могут прояв
ляться в виде «невоспалительных» форм, при 
которых отсутствуют признаки активного сино
вита. По данным различных исследований, рас
пространённость подобных состояний варьирует 
от 5 до 16%, однако на сегодняшний день их 
патогенетическая связь с активностью кишечного 
процесса остаётся недостаточно изученной [22].

Наименее изученными формами поражения 
суставов и околосуставных тканей при ВЗК яв
ляются энтезит и дактилит, которые чаще от
мечаются у пациентов с БК [23]. Эти проявления 
нередко рассматриваются как «скрытое пора
жение» опорно-двигательного аппарата при 
ВЗК [24]. Энтезит чаще встречается у пациентов 
с ВЗК, имеющих HLA-B27-позитивные формы 
СпА. Энтезит может протекать бессимптомно, 
без выраженных клинических проявлений, и 
выявляется исключительно при проведении 
инструментальных методов исследования [13].

ВЗК-ассоциированный энтезит – воспаление 
в области прикрепления сухожилий или связок 
к кости, приводящее к формированию эрозий и 
избыточному костному разрастанию. Клинически 
энтезит проявляется локальной болезненностью 
и отёком поражённой зоны. По данным различ
ных исследований, распространённость энте
зитов при ВЗК варьирует от 6 до 54% [14, 18]. 
Локализация энтезита при ВЗК наиболее часто 
включает область прикрепления сухожилия 
четырёхглавой мышцы бедра, собственную 
связку надколенника, ахиллово сухожилие и по
дошвенную фасцию [25]. В патологический про
цесс вовлекаются места соединения сухожильно-
связочного аппарата с костью, что приводит 
к развитию эрозивных изменений и очагов 

костной пролиферации. Подобные поражения 
считаются характерным проявлением СпА.

Ещё одним проявлением может быть дактилит 
– диффузное, «сосископодобное» утолщение 
пальцев кистей или стоп, типичное для СпА вне 
кишечных поражений. Дактилит наблюдается у 
2–4% пациентов с ВЗК и нередко ассоциирован с 
активностью кишечного воспаления [26]. Кроме 
того, у лиц с БК наблюдается значительно более 
высокая предрасположенность к дактилиту по 
сравнению с пациентами с ЯК, и этот риск кор
релирует с повышенной активностью кишечных 
заболеваний [27, 28].

Методы диагностики
Диагностика суставных проявлений при ВЗК 

основывается на комплексной оценке клиничес
ких, лабораторных и инструментальных данных:

Клинический анамнез и физикальное обс
ледование:

Первым этапом диагностики является тща
тельный сбор анамнеза и физикальное обследо
вание. Основные жалобы включают боль в сус
тавах, боль в спине воспалительного характера, 
усиливающуюся в покое или в ночные часы, 
уменьшающуюся после физической активности, 
утреннюю скованность продолжительностью 
более 30 минут, асимметричное вовлечение 
крупных суставов, а также локальные признаки 
воспаления – покраснение, отёк и повышение 
температуры кожи [21].

При клиническом осмотре пациентов с ВЗК 
особое внимание следует уделять так называе
мым «красным флагам» (red flags) – ранним приз
накам и симптомам, указывающим на возможное 
вовлечение опорно-двигательного аппарата [29].

Согласно данным систематического обзора 
2018 года, был предложен набор из четырёх ос
новных и четырёх дополнительных критериев 
(«красных флагов»), позволяющих своевременно 
заподозрить поражение опорно-двигательного 
аппарата у пациентов с ВЗК [30].

Основные критерии включают:
хроническую боль в пояснице в анамнезе;
дактилит;
энтезит;
боль или отёчность периферических суставов.
Дополнительные критерии включают:
костно-мышечную боль в грудной клетке;
семейный анамнез СпА;
псориаз;
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передний увеит.
Несмотря на отсутствие единого мнения 

относительно диагностической значимости каж
дого критерия, направление пациента к ревма
тологу следует рассматривать при наличии по 
меньшей мере 1-го основного критерия или 3-х 
дополнительных критериев [30]. 

Лабораторная диагностика
Лабораторная диагностика направлена на 

оценку воспалительной активности и исклю
чение других ревматологических или инфек
ционных заболеваний. В большинстве случаев 
отмечается повышение уровня маркеров вос
паления – С-реактивного белка (СРБ) и ско
рости оседания эритроцитов (СОЭ), что свиде
тельствует о системном воспалительном ответе. 
В общем анализе крови могут выявляться ане
мия хронического заболевания, тромбоцитоз 
или умеренный лейкоцитоз, коррелирующие с 
активностью ВЗК [31].

Серологические маркеры при ВЗК артропа
тиях имеют вспомогательное диагностическое 
значение:

у пациентов с периферическим артритом 
рекомендуется определение ревматоидного 
фактора (RF) и антител к циклическому цит
руллинированному пептиду (анти-CCP) для 
дифференциальной диагностики с РА;

определение фекального кальпротектина как 
маркера активности ВЗК;

антинуклеарные антитела (ANA) выявляются 
редко и не имеют клинического значения [32];

HLA-B27 определяется у части пациентов, 
преимущественно при аксиальных формах и 
сакроилеитах, что подтверждает патогенети
ческую связь ВЗК-ассоциированных артритов 
с группой серонегативных СпА. Определение 
HLA-B27 является дополнительным лабора
торным методом, применяемым для углублён
ной характеристики пациентов с ВЗК, ассоции
рованными со СпА [33].

Инструментальные методы исследования
Инструментальная диагностика играет клю

чевую роль в выявлении скрытых форм сустав
ного синдрома и уточнении характера воспали
тельных изменений.

Рентгенография используется для оценки 
хронических и эрозивных поражений суставов, 
позвоночника и таза, включая сакроилеит, осте
опороз и образование синдесмофитов. Однако 

традиционная рентгенография обычно выявляет 
изменения на поздних стадиях, и её применение 
может быть ограничено у молодых пациентов 
или у пациентов с короткой продолжительностью 
симптомов [34, 35].

Ультразвуковое исследование (УЗИ) сус
тавов и энтезов позволяет в режиме реаль
ного времени выявить признаки синовита, 
энтезита, выпота и гиперваскуляризации. Дан
ный метод особенно эффективен для диаг
ностики периферических форм поражения и 
считается более чувствительным по сравнению 
с рентгенографией на ранних этапах воспали
тельного процесса [36].

МРТ признана «золотым стандартом» диаг
ностики аксиальных форм СпА и раннего сак
роилеита. Метод позволяет выявлять воспа
лительные изменения костного мозга, отёк 
мягких тканей, энтезиты, костные эрозии и 
другие признаки активного воспаления ещё до 
появления рентгенологических изменений. Бла
годаря высокой чувствительности МРТ имеет 
решающее значение для ранней диагностики 
заболевания и своевременного начала терапии 
[37, 38].

При моноартрите или олигоартрите в ряде 
случаев показано исследование синовиальной 
жидкости для исключения инфекционного и 
микрокристаллического артрита (в том числе 
бактериального, туберкулёзного или кристалли
ческого артритов) [22].

Дифференциальная диагностика ВЗК-ас
социированных артритов

Дифференциальная диагностика артритов при 
ВЗК требует исключения РА, псориатического 
и реактивного артрита, а также механических, 
инфекционных и кристаллических поражений 
суставов, поскольку клиническая картина ВЗК-
артрита часто перекрывается с другими сос
тояниями. Для периферических форм харак
терен асимметричный олигоартрит крупных 
суставов нижних конечностей, а для аксиальных 
– воспалительная боль в спине с поражением
крестцово-подвздошных сочленений. В отли
чие от РА, ВЗК-ассоциированные артриты, как
правило, не сопровождаются стойкими эрозив
ными изменениями и серопозитивностью по РФ и
анти-CCP. Учитывая разнообразие клинических
проявлений, определяющим в диагностике оста
ётся комплексный междисциплинарный под
ход, включающий ревматологическую и гас
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троэнтерологическую оценку, что позволяет 
своевременно идентифицировать тип артрита и 
выбрать оптимальную терапию [1, 12, 20, 39].

Прогноз
ВЗК характеризуются хроническим рециди

вирующим течением с чередованием периодов 
обострения и ремиссии. Благодаря современным 
стратегиям лечения большинство пациентов 
способны поддерживать длительный контроль 
заболевания, сохранять трудоспособность и 
высокое качество жизни. Важное значение имеет 
своевременная диагностика и лечение ВКП, 
поскольку их раннее выявление способствует 
снижению риска осложнений и улучшению 
долгосрочного прогноза [20].

Принципы медикаментозной терапии 
Современное лечение суставного синдрома 

при ВЗК направлено на достижение и поддер
жание ремиссии, профилактику обострений и 
улучшение качества жизни, при этом выбор 
терапии определяется преобладающей актив
ностью кишечных или суставных проявлений 
заболевания [21]. Лечение строится по прин
ципу «ступенчатой» терапии: НПВП первой 
линии применяются с осторожностью, вто
рую линию составляют глюкокортикоиды 
(ГК) и иммуносупрессоры (азатиоприн, 6-мер
каптопурин, метотрексат), а третью – биоло
гические препараты, преимущественно инги
биторы TNF-α [40]. Среди ингибиторов TNF-α 
особого внимания заслуживает этанерцепт: нес
мотря на его широкое применение при СпА, его 
следует избегать у пациентов с ВЗК, поскольку 
он способен вызывать парадоксальное воспа
ление желудочно-кишечного тракта [41]. Ин
гибиторы JAK и IL-23 рассматриваются при 
аксиальной спондилоартропатии или неэф
фективности стандартной терапии [42, 43]. 
Однако их применение требует повышенной ос
торожности у пациентов старше 65 лет, а также 
у лиц с сердечно-сосудистыми заболеваниями 
или факторами сердечно-сосудистого риска в 
анамнезе, что соответствует рекомендациям 
и мерам предосторожности, опубликованным 

FDA [44]. Для периферического СпА возможны 
локальные инъекции ГК и применение csD-
MARD (сульфасалазин, метотрексат), тогда как 
устекинумаб, ведолизумаб и ризанкизумаб не 
рекомендуются при аксиальном воспалении из-
за риска обострений [40, 45].

Применение «ступенчатого» подхода с 
рациональным использованием иммуносуп
рессивных и биологических препаратов обеспе
чивает контроль воспаления как в кишечнике, 
так и в опорно-двигательной системе. Особое 
значение имеет раннее выявление ВКП и тесное 
взаимодействие гастроэнтеролога и ревматолога, 
что способствует персонализированному лече
нию и улучшению долгосрочного прогноза па
циентов.

Заключение. ВЗК являются системными 
иммуновоспалительными заболеваниями, при 
которых поражение опорно-двигательного ап
парата относится к наиболее частым и клини
чески значимым ВКП. Суставной синдром при 
ВЗК характеризуется значительным клиничес
ким полиморфизмом и может проявляться пери
ферическими артропатиями, сакроилиитом, ак
сиальным СпА, энтезитами и дактилитами. 

Современный диагностический алгоритм 
должен основываться на комплексной оценке 
клинических симптомов, лабораторных марке
ров воспаления и данных визуализационных ме
тодов исследования, среди которых особое зна
чение имеют УЗИ суставов и энтезов, а также 
МРТ крестцово-подвздошных сочленений. 
Раннее выявление суставного синдрома позвол
яет предотвратить развитие необратимых струк
турных изменений и улучшить функциональный 
прогноз пациентов.

Эффективное ведение больных с ВЗК и 
ревматологическими проявлениями требует 
тесного взаимодействия гастроэнтеролога и 
ревматолога, индивидуального выбора противо
воспалительной терапии и своевременного 
назначения таргетных препаратов. Мульти
дисциплинарный подход является ключевым 
условием достижения устойчивой ремиссии, по
вышения качества жизни пациентов и улучшения 
долгосрочных результатов лечения.

ЛИТЕРАТУРА – REFERENCES – ƏDƏBİYYAT
1. Rogler G, Singh A, Kavanaugh A, Rubin DT. Extraintestinal

Manifestations of Inflammatory Bowel Disease: Current
Concepts, Treatment, and Implications for Disease
Management // Gastroenter., 2021,161, 1118–1132. doi:
10.1053/j.gastro.2021.07. 042

2. Garber A, Regueiro M. Extraintestinal Manifestations
of Inflammatory Bowel Disease: Epidemiology,
Etiopathogenesis and Management // Curr Gastroenterol
Rep., 2019; 21(7): 31. doi: 10.1007/s11894-019-0698-1

3. Vavricka SR, Schoepfer A, Scharl M, Lakatos PL, et al.



30

Extraintestinal Manifestations of Inflammatory Bowel 
Disease. Inflamm Bowel Dis 2015; 21(8):1982–92. doi: 
10.1097/MIB.0000000000000392

4. Roth N, Biedermann L, Fournier N, Vavriska SR, et al.
Occurrence of skin manifestations in patients of the Swiss
Inflammatory Bowel Disease Cohort Study // PLoS One.
2019; 14(1): e0210436. doi: 10.1371/journal.pone.0210436

5. Karmiris K, Avgerinos A, Tavernaraki A, Zeglinas Ch,
et al. Prevalence and characteristics of extra-intestinal
manifestations in a large cohort of Greek patients with
inflammatory bowel disease // J Crohns Colitis., 2016;
10(4): 429–436. doi:10.1093/ecco-jcc/jjv232

6. Roberts H, Rai SN, Pan J, Rao JM, et al. Extraintestinal
manifestations of inflammatory bowel disease and the
influence of smoking // Digestion. 2014; 90(2): 122–29.
doi:10.1159/000363228

7. Severs M, van Erp SJH, van der Valk ME, et al. Smoking
is associated with extra-intestinal manifestations in
inflammatory bowel disease // J Crohns Colitis., 2016;
10(4): 455–61. doi:10.1093/ecco-jcc/jjv238.11

8. Yang BR, Choi NK, Kim MS, Chun J, et al. Prevalence
of extraintestinal manifestations in Korean inflammatory
bowel disease patients // PLoS One. 2018;13: e0200363.
doi: 10.1371/journal.pone.0200363

9. Severs M, Spekhorst LM, Mangen MJ, Dijkstra J, et al.
Sex-related differences in patients with inflammatory bowel
disease: results of 2 prospective cohort studies // Inflamm
Bowel Dis. 2018; 24:1298–1306. doi: 10.1093/ibd/izy004

10.	Vavricka SR, Rogler G, Gantenbein C, Spoerri M, et
al. Chronological order of appearance of extraintestinal
manifestations relative to the time of IBD diagnosis in
the Swiss inflammatory bowel disease cohort // Inflam.
Bowel Dis. 2015 Aug;21(8):1794–1800. doi: 10.1097/
MIB.0000000000000429

11.	Harbord M, Annese V, Vavricka SR, Allez M, et al. The
First European Evidence-based Consensus on Extra-
intestinal Manifestations in Inflammatory Bowel Disease
// J Crohns Colitis. 2016; 10(3):239-54. doi: 10.1093/ecco-
jcc/jjv213

12.	Gordon H, Burisch J, Ellul P, Karmiris K, et al. ECCO
Guidelines on Extraintestinal Manifestations in
Inflammatory Bowel Disease // J. Crohn’s Colitis, 2024
Jan 27;18(1):1-37. doi: 10.1093/ecco-jcc/jjad108

13.	Faggiani I, Fanizza J, D'Amico F, Allocca M, et
al. Extraintestinal Manifestations in Inflammatory
Bowel Disease: From Pathophysiology to Treatment
// Biomedicines. 2024;12(8):1839. doi:10.3390/
biomedicines12081839

14.	Karreman MC, Luime JJ, Hazes JMW, Weel AEAM.
The Prevalence and Incidence of Axial and Peripheral
Spondyloarthritis in Inflammatory Bowel Disease: A
Systematic Review and Meta-analysis // J. Crohn’s Colitis
2017 May 1, 11(5), 631–642

15.	Stolwijk C, Pierik M, Landewé R, Masclee A, et al.
Prevalence of self-reported spondyloarthritis features
in a cohort of patients with inflammatory bowel disease
// Can J Gastroenterol., 2013 Apr; 27(4):199-205. doi:
10.1155/2013/139702

16.	Evans J, Sapsford M, McDonald S, Poole K, et al.
Prevalence of axial spondyloarthritis in patients with
inflammatory bowel disease using cross-sectional imaging:

a systematic literature review // Ther Adv Musculoskelet 
Dis., 2021 Mar 11;13:1759720X21996973. doi: 
10.1177/1759720X21996973

17.	Felice C, Pugliese D, Papparella LG, Pizzolante F, et
al. Clinical management of rheumatologic conditions
co-occurring with inflammatory bowel diseases //
Expert Rev. Clin. Immunol., 2018, 14(9), 751–759. doi:
10.1080/1744666X.2018.1513329

18.	Salvarani C, Fries W. Clinical features and epidemiology
of spondyloarthritides associated with inflammatory bowel
disease // World J Gastroen., 2009;15(20):2449–55. doi:
10.3748/wjg.15.2449

19.	Sadygova G.G. Extraintestinal manifestations of
inflammatory bowel diseases: arthropathy and arthritis //
Ross gastroenterol gepatol. Koloproktol., 2016; 26(6):101-
5. doi: 10.22416/1382-4376-2016-6-101-105

20.	Malik TF, Aurelio DM. Extraintestinal Manifestations
of Inflammatory Bowel Disease. [Updated 2023 Mar 6].
In: StatPearls [Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls
Publishing; 2026 Jan-. Available: https://www.ncbi.nlm.
nih. gov/books/ NBK 568797

21.	Di Cola I, Vallocchia L, Cipriani P, Ruscitti P. Joint
Manifestations in Inflammatory Bowel Diseases, "Red
Flags" for the Early Recognition and Management of
Related Arthropathies: A Narrative Review // J Clin Med.,
2025 Feb 26;14(5):1558. doi: 10.3390/jcm14051558

22.	Varkas G, Ribbens C, Louis E, Van den Bosch F, et al.
Expert consensus: practical algorithms for management of
inflammatory bowel disease patients presenting with back
pain or peripheral arthropathies // Alimet Pharm. Ther.
2019; 50(11–12): 1204–13. doi:10.1111/ apt.1551

23.	Ureyen S, Karacaer C, Toka B, Erturk Z, et al
Similar subclinical enthesitis in celiac and IBD by
ultrasound suggests a gut enthesis axis independent of
spondyloarthropathy spectrum // Rheum. (Oxford). 2018
Aug 1;57(8):1417-1422. doi:10.1093/rheumatology/
key102

24.	Rovisco J, Duarte C, Batticcioto A, Sarzi-Puttini P, et al
Hidden musculoskeletal involvement in IBD: a multicenter
ultrasound study // BMC Musculoskeletal Disorders, 2016;
17:84. doi: 10.1186/s12891-016-0932-z

25.	Akrapovic OI, Vukovic J, Radic M, Sundov Z. Enthesitis
in IBD Patients // J Clin Med. 2024 Aug 3;13(15):4540.
doi: 10.3390/jcm13154540

26.	Sheth T, Pitchumoni CS, Das KM. Musculoskeletal
manifestations in inflammatory bowel disease: A revisit in
search of immunopathophysiological mechanisms // J. Clin.
Gastr. 2014; 48:308–317. doi: 10.1097/MCG.0000000000
000067

27.	Peluso R, Costa L, Caso F, Del Puente A, et al. Dactylitis
in enteropathic spondyloarthritis // Clin. Exp. Rheumatol.,
2016; 34(5):842–847

28.	Horton DB, Sherry DD, Baldassano RN, Weiss P.F.
Enthesitis is an extraintestinal manifestation of pediatric
inflammatory bowel disease // Ann Paediatr Rheumatol.,
2012; 1(4): doi:10.5455/apr.102920121510

29.	Dougados M, Serrand C, Alonso S, Berenbaum F, et
al. Ten-year clinical outcome of recent-onset axial
spondyloarthritis: Results from the DESIR inception
Cohort // Jt. Bone Spine. 2024; 91:105678. doi: 10.1016/j.
jbspin.2023.105678

https://www.ncbi.nlm.nih
https://www.ncbi.nlm.nih


31

30.	Felice C, Leccese P, Scudeller L, Lubrano E, et al. Red
flags for appropriate referral to the gastroenterologist and
the rheumatologist of patients with inflammatory bowel
disease and spondyloarthritis // Clin. Exp. Immunol. 2019;
196:123–138. doi: 10.1111/cei.13246

31.	Maaser C, Sturm A, Vavricka SR, Kucharzik T, et al.
ECCO-ESGAR Guideline for Diagnostic Assessment
in IBD Part 1: Initial diagnosis, monitoring of known
IBD, detection of complications // Journal of Crohn's
and Colitis, 2019 Febr; Vol. 13, Issue 2, p. 144–164.
doi:10.1093/ecco-jcc/jjy113

32.	Bossuyt X. Serologic markers in inflammatory bowel
disease // Clin Chem. 2006 Feb;52(2):171-81. doi:
10.1373/clinchem.2005.058560

33.	De Vlam K, Mielants H, Cuvelier C, De Keyser F, et al.
Spondyloarthropathy is underestimated in inflammatory
bowel disease: Prevalence and HLA association // J.
Rheumatol. 2000;27(12):2860–2865

34.	Becciolini A, Di Donato E, Lucchini G, Santilli D,
et al. Imaging in the Assessment of Musculoskeletal
Manifestations Associated with Inflammatory Bowel
Disease // Gastroenterology Insights. 2021; 12(1):100-
110. doi:10.3390/gastroent12010010

35.	Guglielmi G, Scalzo G, Cascavilla A, Carotti M, et
al. Imaging of the sacroiliac joint involvement in
seronegative spondylarthropathies // Clin. Rheumatol.,
2009; 28:1007–1019. doi: 10.1007/s10067-009-1192-1

36.	Burge AJ, Nwawka OK, Berkowitz JL, Potter HG.
Imaging of Inflammatory Arthritis in Adults: Status and
Perspectives on the Use of Radiographs, Ultrasound and
MRI // Rheum. Dis. Clin. N. Am. 2016, 42 (4), 561–585.
doi: 10.1016/j.rdc.2016.07.001

37.	Jones A, Bray TJP, Mandl P, Hall-Craggs MA, et al.
Performance of magnetic resonance imaging in the
diagnosis of axial spondyloarthritis: A systematic
literature review // Rheumatology. 2019; 58:1955–1965.
doi: 10.1093/rheumatology/kez172

38.	Sudoł-Szopińska I, Jurik A, Eshed I, Lennart J, et al.
Recommendations of the ESSR Arthritis Subcommittee

for the Use of Magnetic Resonance Imaging in 
Musculoskeletal Rheumatic Diseases // Semin. Muscul. 
Radiol. 2015, 19(4), 396–411. doi: 10.1055/s-0035-
1564696

39.	Voulgari PV. Rheumatological manifestations in
inflammatory bowel disease // Ann Gastroenterol.,
2011;24(3):173-180. PMID: 24713717

40.	Webers C, Ortolan A, Sepriano A, Falzon L, et al.
Efficacy and safety of biological DMARDs: A systematic
literature review informing the 2022 update of the ASAS-
EULAR recommendations for the management of axial
spondyloarthritis // Ann. Rheum. Dis., 2023; 82(1), 130–
141. doi: 10.1136/ard-2022-223298

41.	Iriarte A, Zaera C, Bachiller-Corral J, López-Sanromán
A. Inflammatory bowel disease as a paradoxical effect of
anti-TNF alpha therapy // Gastroenterol. Hepatol. 2017,
40(2), 117–121. doi: 10.1016/j.gastrohep.2016.01.011

42.	Deodhar A, Sliwinska-Stanczyk P, Xu H, Baraliakos X, et
al. Tofacitinib for the treatment of ankylosing spondylitis:
A phase III, randomised, double-blind, placebo-controlled
study // Ann. Rheum. Dis. 2021, 80(8), 1004–1013. doi:
10.1136/annrheumdis-2020-219601

43.	van der Heijde D, Baraliakos X, Sieper J, Deodhar
A, et al. Efficacy and safety of upadacitinib for active
ankylosing spondylitis refractory to biological therapy:
A double-blind, randomised, placebo-controlled phase 3
trial // Ann. Rheum. Dis., 2022, 81(11), 1515–1523. doi:
10.1136/ard-2022-222608

44.	Ytterberg SR, Bhatt DL, Mikuls TR, Koch GG, et al.
Cardiovascular and Cancer Risk with Tofacitinib in
Rheumatoid Arthritis // N. Engl. J. Med., 2022; 386 (4),
p. 316-326. doi: 10.1056/NEJMoa2109927

45.	Macaluso F.S, Fries W, Viola A, Costantino G, et al.
Effectiveness of Ustekinumab on Crohn’s Disease
Associated Spondyloarthropathy: Real-World Data from
the Sicilian Network for Inflammatory Bowel Diseases
(SN-IBD) // Expert Opin. Biol. Ther., 2020, 20 (11),
1381–1384. doi: 10.1080/14712598.2020.1830057

SUMMARY

DIAGNOSTIC AND CLINICAL FEATURES OF MUSCULOSKELETAL 
MANIFESTATIONS IN INFLAMMATORY BOWEL DISEASE

1Gasimova F.N., 1Nur-Mamedova G.S., 1Musayeva A.V., 
2Hasanova G.H., 2Sadigova G.S., 1Murshudlu N.A.

1Azerbaijan State Advanced Training İnstitute for Doctors named after Aliyev, 
Department of Therapy, Baku, Azerbaijan;

2Scientific Research Institute of Medical Rehabilitation, Baku, Azerbaijan

This article presents current data on the clinical features, diagnosis, and differential diagnosis of joint manifestations in 
inflammatory bowel disease (IBD). The main forms of musculoskeletal involvement are reviewed, including type I and type II 
peripheral arthropathies, axial and peripheral spondyloarthritis, enthesitis, and dactylitis. Particular attention is paid to clinical 
manifestations, the relationship between joint involvement and intestinal inflammatory activity, as well as factors that complicate 
timely diagnosis. Current approaches to laboratory and instrumental diagnosis of musculoskeletal manifestations of IBD are 
discussed. The role of inflammatory markers, HLA-B27 testing, ultrasonography of joints and entheses, as well as magnetic 
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resonance imaging (MRI) as the most informative method for the early detection of axial involvement, is highlighted. The main 
principles of differential diagnosis and contemporary pharmacological treatment strategies are presented. Early recognition of 
joint manifestations and close interdisciplinary collaboration between gastroenterologists and rheumatologists are essential for 
preventing structural joint damage, achieving sustained remission, and improving the long-term prognosis of patients with IBD.
Keywords: inflammatory bowel disease, extraintestinal manifestations, joint manifestations, spondyloarthritis, enthesitis, 
dactylitis

XÜLASƏ

İLTİHABİ BAĞIRSAQ XƏSTƏLİKLƏRİNDƏ OYNAQ TƏZAHÜRLƏRİNİN 
DİAQNOSTİKASI VƏ KLİNİK XÜSUSİYYƏTLƏRİ

1Qasımova F.N., 1Nur-Məmmədova G.S., 1Musayeva A.V., 
2Həsənova G.H., 2Sadıqova G.S., 1Mürşüdlü N.Ə.

1Ə.Əliyev adına Azərbaycan Dövlət Həkimləri Təkmilləşdirmə İnstitutu, 
Terapiya kafedrası, Bakı, Azərbaycan;

2Elmi-Tədqiqat Tibbi Bərpa İnstitutu, Bakı, Azərbaycan

Bu məqalədə iltihabi bağırsaq xəstəlikləri (İBX) zamanı oynaq sindromunun klinik xüsusiyyətləri, diaqnostikası və differensial 
diaqnostikası ilə bağlı müasir məlumatlar təqdim edilmişdir. Oynaqların zədələnməsinin əsas formaları, o cümlədən I və II 
tip periferik artropatiyalar, aksial və periferik spondiloartrit, entezit və daktilit nəzərdən keçirilmişdir. Oynaq sindromunun 
klinik təzahürlərinə, onun bağırsaq iltihabının aktivliyi ilə əlaqəsinə, həmçinin vaxtında diaqnostikanı çətinləşdirən amillərə 
xüsusi diqqət yetirilmişdir. İBX-nin oynaq təzahürlərinin laborator və instrumental diaqnostikasına dair müasir yanaşmalar 
işıqlandırılmışdır. İltihab markerlərinin, HLA-B27 təyininin, oynaqların və entezislərin ultrasəs müayinəsinin, eləcə də 
aksial zədələnmələrin erkən aşkarlanması üçün ən informativ üsul hesab olunan maqnit-rezonans tomoqrafiyanın (MRT) rolu 
göstərilmişdir. Diferensial diaqnostikanın əsas prinsipləri və müasir medikamentoz müalicə yanaşmaları təqdim edilmişdir. 
Oynaq sindromunun vaxtında aşkar edilməsi və qastroenteroloq ilə revmatoloqun sıx multidissiplinar əməkdaşlığı oynaq 
strukturlarının zədələnməsinin qarşısının alınmasında, davamlı remissiyanın əldə edilməsində və İBX-li xəstələrin uzunmüddətli 
proqnozunun yaxşılaşdırılmasında həlledici əhəmiyyətə malikdir.
Açar sözlər: iltihabi bağırsaq xəstəlikləri, bağırsaqdankənar təzahürlər, oynaq sindromu, spondiloartrit, entezit, daktilit
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