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ВАРІАБЕЛЬНІСТЬ БОЛЬОВОГО СИНДРОМУ ТА УЛЬТРАСОНОГРАФІЧНИХ ОЗНАК
ФІБРОЗУВАННЯ ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ ПАНКРЕАТИТ
КОМОРБІДНИЙ ІЗ ХРОНІЧНИМ ОБСТРУКТИВНИМ ЗАХВОРЮВАННЯМ ЛЕГЕНЬ

І. В. Дудка, О. С. Хухліна, Т. В. Дудка
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці, Україна

Мета дослідження – встановити інтенсивність проявів больового синдрому 
та фіброзування підшлункової залози (ПЗ) за коморбідного перебігу хронічного 
панкреатиту (ХП) у хворих на хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ).
Матеріал та методи. Проведено аналіз медичних карт стаціонарних хворих 106 
пацієнтів. Перша група – 48 осіб з ізольованим ХП, друга група – 58 хворих на ХП 
із коморбідним ХОЗЛ. Групу порівняння сформували з 30 практично здорових осіб 
(ПЗО).
Результати. Аналіз суб’єктивних симптомів запалення ПЗ, що виникали 
у обстежених пацієнтів, вказує на те, що прояви абдомінально- больового 
синдрому спостерігалися у хворих 2-ї групи в 1,2 раза частіше, ніж у хворих 1-ї 
групи. Провідним симптомом цього синдрому у хворих 1-ї групи був нападоподібний 
біль у проекції ПЗ, який виникав у 3,6 раза частіше у пацієнтів 1-ї групи. Постійний 
больовий синдром у проекції ПЗ переважав у хворих 2-ї групи і перевищував за 
частотою показник в осіб 1-ї групи у 4,5 раза. Максимальна інтенсивність болю 
зареєстрована у хворих 1-ї групи, а у хворих 2-ї групи частота виникнення болю 
значної інтенсивності була нижча відповідно у 2 рази. У пацієнтів 2-ї групи 
переважав ниючий біль у проекції ПЗ слабкої інтенсивності (відповідно у 2,4 раза 
частіше, ніж у 1-й групі).
Аналіз параметрів ультрасонографії (УСГ) ПЗ у хворих виявив характерні 
УСГ ознаки ХП, а саме: зміни розмірів ПЗ, нерівний контур, неоднорідну 
ехоструктуру, посилення ехогенності, розширення головної панкреатичної 
протоки, кальцифікацію ПЗ, болючість при натисканні датчиком УСГ у проекції 
ПЗ. У хворих 1-ї групи розміри голівки ПЗ у 1,4 раза перевищили показник у ПЗО. 
Розміри голівки ПЗ у хворих 2-ї групи були вірогідно збільшені в 1,6 раза порівняно 
з 1-ю групою спостереження. У хворих обох груп вертикальний розмір тіла ПЗ 
перевищив показник у ПЗО відповідно у 1,4 та 2,1 раза. Неоднородність структури, 
мозаїчне підвищення та пониження ехогенності ПЗ спостерігалася у хворих 
обох груп. При вивченні змін ехогенності тканини ПЗ виявлено, що у хворих 2-ї 
групи найчастіше виявляли гетерогенне посилення ехогенності ПЗ у результаті 
наявності гіпоехогенних (ділянки запалення та інфільтрації) та гіперехогенних 
(вогнища фіброзу та кальцифікації) ділянок на тлі нормальної паренхіми ПЗ 
середньої ехогенності.
Висновки. Хронічний панкреатит за коморбідності з ХОЗЛ характеризується 
вірогідно нижчою частотою нападоподібного абдомінально- больового синдрому 
та його меншою інтенсивністю у порівнянні з ізольованим перебігом ХП, однак 
із вищою частотою постійного ниючого болю в проекції ПЗ, максимально 
вираженими змінами сонографічної структури ПЗ, що вказує на максимальний 
ступінь фіброзування серед груп порівняння.

VARIABILITY OF PAIN SYNDROME AND ULTRASONOGRAPHIC SIGNS 
OF PANCREATIC FIBROSIS IN PATIENTS WITH CHRONIC PANCREATITIS 
COMORBID WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE

I. V. Dudka, O. S. Khukhlina, T. V. Dudka

Bukovinian State Medical University, Chernivtsi, Ukraine

The purpose of the study – to determine the intensity of pain and pancreatic fi brosis 
in patients with chronic pancreatitis (CP) with comorbidity in chronic obstructive 
pulmonary disease (COPD).
Material and methods. An analysis of medical records of 106 inpatients was conducted. 
The fi rst group consisted of 48 patients with isolated CP, the second group consisted of 58 
patients with CP with comorbid COPD. The comparison group consisted of 30 practically 
healthy individuals (PHI).
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Оригінальні дослідження

Results. Analysis of subjective symptoms of pancreatic infl ammation that occurred in 
the examined patients indicates that manifestations of abdominal pain syndrome were 
observed in patients of the 2nd group 1.2 times more often than in patients of group 1. 
The leading symptom of this syndrome in patients of group 1 was paroxysmal pain in the 
projection of the pancreas, which occurred 3.6 times more often in patients of group 1. 
Constant pain syndrome in the projection of the pancreas prevailed in patients of group 2 
and exceeded the frequency in group 1 by 4.5 times. The maximum intensity of pain was 
registered in patients of group 1, and in patients of group 2 the frequency of occurrence of 
pain of signifi cant intensity was lower, respectively, by 2.0 times. In patients of group 2, 
aching pain in the projection of the pancreas of weak intensity prevailed (respectively, 
2.4 times more often than in group 1). Analysis of the parameters of ultrasonography 
(USG) of the pancreas in patients revealed characteristic ultrasonographic signs of CP, 
namely: changes in the size of the pancreas, uneven contour, heterogeneous echostructure, 
increased echogenicity, dilation of the main pancreatic duct, calcifi cation of the pancreas, 
soreness when pressed with the USG sensor in the projection of the pancreas. In patients 
of group 1, the size of the head of the pancreas was 1.4 times higher than in PHI. The 
size of the head of the pancreas in patients of group 2 was signifi cantly increased – 
1.6 times compared to the 1st observation group. In patients of both groups, the vertical 
size of the body of the pancreas exceeded the fi gure in practically healthy individuals 
by 1.4 and 2.1 times, respectively. Heterogeneity of the structure, mosaic increase and 
decrease in echogenicity of the pancreas were observed in patients of all groups under 
observation. When studying changes in the echogenicity of the pancreatic tissue, it was 
found that in patients of group 2, heterogeneous increase in echogenicity of the pancreas 
was most often detected as a result of the presence of hypoechoic (areas of infl ammation 
and infi ltration) and hyperechoic (foci of fi brosis and calcifi cation) areas against the 
background of normal pancreatic parenchyma of medium echogenicity.
Conclusions. Chronic pancreatitis with comorbidity with COPD is characterized by 
a signifi cantly lower frequency of paroxysmal abdominal pain syndrome and its lower 
intensity compared to the isolated course of CP, but with a higher frequency of constant 
aching pain in the projection of the pancreas, the most pronounced changes in the 
sonographic structure of the pancreas, which indicates the maximum degree of fi brosis 
among the comparison groups.

Вступ
Хронічний панкреатит (ХП) – це багатофакторний 

фіброзно- запальний синдром, при якому повторювані 
епізоди запалення підшлункової залози (ПЗ) 
призводять до значного заміщення фіброзною 
тканиною, що призводить до хронічного болю, 
екзокринної та ендокринної недостатності ПЗ, 
зниження якості життя та скорочення його тривалості 
[1]. ХП найчастіше виникає внаслідок зовнішнього 
впливу, з підвищеним ризиком у пацієнтів із 
генетичною або анатомічною схильністю [2]. Через 
поширеність цієї недуги зростання захворюваності, 
тимчасової непрацездатності та інвалідизації ХП 
актуальний як із соціальної, так і з економічної точки 
зору, що підтверджується даними епідеміологічного 
аналізу [3]. За повідомленнями різних джерел, 
поширеність ХП коливається від 13,5 до 163 випадків 
на 100 000 осіб, а захворюваність на ХП коливається 
від 5 до 31,7 нових випадків на 100 000 людино- 
років. За останні 30 років спостерігається збільшення 
захворюваності на гострий і хронічний панкреатит 
більше, ніж удвічі [4-5].

Острівцевий апарат ПЗ є складною 
системою із практично незалежним кровообігом 
і величезними спроможностями до саморегуляції 
та самовідновлення. Острівці розташовані в товщі 
екзокринної тканини ПЗ і складаються з декількох 
типів ендокринних клітин. У зв’язку з особливостями 
будови й розташування острівців дослідження 

їх структурних та функціональних особливостей 
є досить складним завданням. Кількісне 
морфометричне дослідження ПЗ є важливим 
аспектом у діагностиці фіброзуючих захворювань 
цього органа. Встановлення зв’язку між стадією 
розвитку фіброзу та морфофункціональними змінами 
структурних елементів ПЗ впливає на ефективність 
лікування та відіграє важливу роль як для визначення 
тяжкості захворювання, так і для прогнозу можливих 
ускладнень або уточнення відомостей, отриманих 
неінвазивними методами [6-7].

Хронічне обструктивне захворювання легень 
(ХОЗЛ) характеризується повільно прогресуючими 
хронічними вентиляційними розладами, що є 
частково оборотними, зазвичай пов’язаними 
з курінням тютюну, і можуть призвести до хронічної 
дихальної недостатності. Виникає ХОЗЛ як клінічний 
наслідок взаємодії між багатьма професійними 
факторами та зовнішніми чинниками з одного боку, 
та, ще не до кінця вивченою, генетичною схильністю 
з іншого. У розвинених країнах найбільш частою 
причиною ХОЗЛ є куріння цигарок із прогресивним 
збільшенням частки жінок із цією звичкою. Однак, 
за різними оцінками, від 25 % до 45 % пацієнтів із 
ХОЗЛ ніколи не курили, а отже, розповсюдженість 
ХОЗЛ серед тих, хто не курить, є значно вищою, 
ніж вважалося раніше [8]. Захворюваність на ХОЗЛ 
у популяції зростає в геометричній прогресії, зокрема, 
за даними Всесвітньої організації охорони здоров’я, 
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ХОЗЛ наразі є четвертою провідною причиною 
смерті у світі, спричинивши 3,5 мільйони смертей 
у 2021 році, приблизно 5 % усіх смертей у світі [9].

Зазвичай ХП прогресує із розвитком 
зовнішньосекреторної недостатності ПЗ, яка виникає 
при зменшенні активної площі ацинарного епітелію 
внаслідок запального процесу та фіброзування 
органа [10-12]. Факторами сприяння фіброзуванню 
ПЗ при ХП за умов ХОЗЛ на тлі системного 
запалення є активація пероксидного окиснення 
ліпідів, окиснювальної модифікації білків, процесів 
апоптозу панкреатоцитів, ендогенна інтоксикація, 
гіперпродукція прозапальних цитокінів та факторів 
росту тощо [13-15]. Важливу роль у розвитку та 
прогресуванні як ХП, так і ХОЗЛ відіграє система 
нейтрофільних гранулоцитів, факторами агресії яких 
є «респіраторний вибух» з утворенням активних 
форм кисню та нітрогену, активація нітрозитивного 
та оксидативного стресу, вивільнення прозапальних 
цитокінів, які забезпечують універсальний алгоритм 
пошкодження клітини і виводять запалення ПЗ на 
вищий рівень активності [16-18]. Водночас, системне 
низькоінтенсивне запалення при ХОЗЛ сприяє 
також активації компонентів сполучної тканини 
бронхіальної стінки, ремоделюванню бронхів зі 
стійкими необоротними змінами, активації системи 
тканинних фібробластів легеневої паренхіми 
у відповідь на вплив медіаторів запалення і гіпоксії 
та дифузного пневмосклерозу [19-20]. Однак 
особливості больового синдрому та зміни структури 
ПЗ при ХП із коморбідним ХОЗЛ досліджені 
недостатньо, встановлені лише окремі механізми 
взаємообтяження.

Мета дослідження
Встановити інтенсивність проявів больового 

синдрому та фіброзування ПЗ за коморбідного 
перебігу ХП у хворих на ХОЗЛ.

Матеріал та методи дослідження
Проведено проспективне когортне дослідження 

з аналізом медичних карт 106 стаціонарних 
хворих. Першу групу хворих сформували з 48 осіб 
з ізольованим перебігом ХП змішаної етіології, у фазі 
загострення середньої тяжкості (1 група), другу групу 
(2 група) – з 58 хворих на ХП із коморбідним ХОЗЛ 
групи Е. Середній вік пацієнтів становив (50,2 ± 3,14) 
роки. Групу порівняння утворили з 30 практично 
здорових осіб (ПЗО).

Діагноз ХП встановлювали згідно з уніфікованим 
клінічним протоколом, затвердженим наказом МОЗ 
України № 638 від 10.09.2014. «Про затвердження та 
впровадження медико- технологічних документів зі 
стандартизації медичної допомоги при хронічному 
панкреатиті» на підставі класичних клінічних, 
ультрасонографічних, біохімічних методів, 
з урахуванням Наказу МОЗ України № 1204 від 
04.07.2023. «Про затвердження Уніфікованого 
клінічного протоколу первинної та спеціалізованої 
медичної допомоги «Хронічний панкреатит»» 
[21-22]. Діагностику та лікування ХОЗЛ здійснювали 

згідно з рекомендаціями клінічних настанов (Наказ 
МОЗ України № 555 від 27.06.2013 з урахуванням 
Адаптованої клінічної настанови, заснованої на 
доказах: Хронічне обструктивне захворювання 
легень, 2020). Належність хворих на ХОЗЛ до груп 
A, B, Е оцінювали згідно зі шкалою оцінки тяжкості 
ХОЗЛ за АВЕ (GOLD 2023) [23].

Проводили аналіз частоти виникнення та 
інтенсивності маніфестації клінічних проявів больового 
синдрому. Інтенсивність суб’єктивних проявів 
больового синдрому ХП оцінювали за допомогою 
напівкількісної шкали: 0 балів – прояви відсутні; 1 бал – 
прояви мінімальні; 2 бали – прояви помірні; 3 бали – 
прояви виражені або дуже виражені. За допомогою цієї 
шкали обчислювали середній ступінь тяжкості (ССТ) 
клінічних проявів ХП [24] за формулою (1.1):

ССТ ХП = а+2b+3c / a+b+c+d, (1.1)

де а – кількість хворих з інтенсивністю симптомів в 1 
бал; b – кількість хворих з інтенсивністю симптомів 
у 2 бали; с – кількість хворих з інтенсивністю 
симптомів у 3 бали; d – кількість хворих із відсутністю 
симптомів.

Ультрасонографічне дослідження (ультрасоно-
графію) (УСГ) органів черевної порожнини виконано 
у 100 % хворих. Комплексне УСГ дослідження 
виконували на ультразвуковому сканері «AU-4 
Idea» (Biomedica, Італія) конвексним датчиком із 
частотою 3,5 МГц. Воно включало УСГ органів 
черевної порожнини в В-режимі реальному 
масштабі часу з УСГ гістографією. Проводили 
позиційну УСГ ПЗ пацієнта в положенні лежачи на 
спині. Використовували прийом затримки дихання 
у фазі глибокого вдиху. Проводили поліпроекційне 
сканування у поздовжній, поперечній та косій 
площинах із подальшою оцінкою розмірів органа 
(розмір головки та тіла ПЗ), характеру контуру 
ПЗ, ехогенності тканини, ступеня неоднорідності 
паренхіми ПЗ, наявності розширення головної 
панкреатичної протоки, наявності у паренхімі 
кальцифікатів та болючості при натисканні 
датчиком УСГ у зоні проекції ПЗ. Для аналізу 
гістограм використовували два показники. Показник 
однорідності N обчислювали за формулою (1.2):

N = М/Т × 100 %, (1.2)

де N – показник однорідності тканини ПЗ, M – число 
елементів тіньового компонента, який трапляється 
найчастіше у зазначеній ділянці, T – загальна 
кількість елементів у зазначеній ділянці.

Гістографічний коефіцієнт ПЗ обчислювали за 
формулою (1.3):

Kgst = [N / P×L] × 10 000, (1.3)

де Kgst – гістографічний коефіцієнт, N – показник 
однорідності тканини ПЗ, P – максимальний рівень 
сірості в цій гістограмі, L – рівень сірості, який 
трапляється найчастіше у зазначеній ділянці.

Статистичний аналіз отриманих результатів 
проводили відповідно до виду проведеного 
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дослідження та типів отриманих числових даних. 
Нормальність розподілу перевіряли за допомогою 
тестів Лілієфорса, Шапіро- Уїлка та методом прямої 
візуальної оцінки гістограм розподілу власних значень. 
Кількісні показники, які мали нормальний розподіл, 
представлені у вигляді середнє (М) ± стандартне 
відхилення (S). Дискретні величини представлені 
у вигляді абсолютних та відносних частот (відсоток 
спостережень до загальної кількості обстежених). 
Для порівнянь даних, які мали нормальний характер 
розподілу, використовували параметричні тести 
з оцінкою t-критерію Стьюдента або F-критерію 
Фішера. Різниця р<0,05 вважалася статистично 
значущою. Для оцінки ступеня залежності між 
змінними використовували кореляційний аналіз 
Пірсона у випадку параметричного розподілу та 
коефіцієнт рангової кореляції Спірмена у випадку 
розподілу показників, який ймовірно відрізнявся від 
нормального [25]. Статистичну та графічну обробку 

отриманих результатів проводили за допомогою 
пакетів програм StatSoft STATISTICA 10.0.1011 
Enterprise edition (Stat Soft inc., США), Microsoft 
Excel 2007 (Microsoft, США).

Результати та їх обговорення
Аналіз суб’єктивних симптомів запалення 

ПЗ, що виникали в обстежених пацієнтів, частота 
яких наведена у табл. 1, вказує на те, що прояви 
абдомінально- больового синдрому спостерігали 
у хворих 2-ї групи в 1,2 раза частіше, ніж у хворих 
1-ї групи (p<0,05). Провідним симптомом цього 
синдрому у хворих 1-ї групи був нападоподібний 
біль у проекції ПЗ, який виникав у 3,5 раза частіше 
у пацієнтів 1-ї групи (див. табл. 1). Постійний 
больовий синдром у проекції ПЗ переважав у хворих 
2-ї групи і перевищував за частотою показник у 1-й 
групі у 4,6 раза (p<0,05).

Таблиця 1
Частота проявів больового синдрому у хворих на ХП залежно від наявності коморбідного ХОЗЛ (M ± m)

Клінічні симптоми, %
Групи обстежених хворих

1-ша група,
n=48

2-га група,
n=58

Абдомінально- больовий синдром 82 (85,4) 114 (98,3)
Біль у проекції ПЗ нападоподібний 65 (67,7) 22 (19,0)*
Біль у проекції ПЗ постійний 17 (17,7) 92 (79,3)*
Біль у правій підреберній ділянці 25 (30,5) 65 (56,0)*
Біль у лівій підреберній ділянці 62 (64,6) 27 (23,3)*
Біль у проекції ПЗ оперізуючий (з іррадіацією в спину) 9 (10,9) 24 (21,1)*
Біль у проекції ПЗ інтенсивний 61 (75,6) 43 (37,7)*
Біль у проекції ПЗ ниючий (слабкої інтенсивності) 21 (25,6) 71 (62,3)*

Примітки: *- відмінності вірогідні у порівнянні з 1 групою хворих (р < 0,05)

Максимальна інтенсивність болю була 
зареєстрована у хворих 1-ї групи, а у хворих 2-ї групи 
частота виникнення болю значної інтенсивності була 
нижча відповідно у 2 рази (p<0,05). У пацієнтів 2-ї 
групи переважав ниючий біль у проекції ПЗ слабкої 
інтенсивності (відповідно у 2,5 раза частіше, ніж 
у 1-й групі (p<0,05)). Більшості пацієнтів 1-ї групи 
притаманний біль у лівій підреберній ділянці, який 
спостерігався частіше, ніж у 2-й групі у 2,8 раза 
(p<0,05). Вищу частоту болю в ПЗ з іррадіацією у праву 
підреберну ділянку спостерігали у хворих 2-ї групи, яка 
перевищувала показник у 1-й групі в 1,9 раза (p<0,05), 
а також симптом оперізувального болю з іррадіацією 
в спину (у 2,1 раза, p<0,05) (див. табл. 1).

Аналіз параметрів УСГ ПЗ у хворих виявив 
характерні УСГ-ознаки ХП, а саме: зміни розмірів 
ПЗ, нерівний контур, неоднорідну ехоструктуру, 
посилення ехогенності, розширення головної 
панкреатичної протоки, кальцифікацію ПЗ, болючість 
при натисканні датчиком УСГ у проекції ПЗ. У хворих 
1-ї групи розміри голівки ПЗ у 1,4 раза перевищили 
показник у ПЗО (p<0,05). Розміри голівки ПЗ 
у хворих 2-ї групи були вірогідно збільшені в 1,6 раза 
(p<0,05) із наявністю вірогідної різниці з 1-ю 
групою спостереження (p<0,05) (табл. 2). У хворих 
обох груп вертикальний розмір тіла ПЗ перевищив 
показник у ПЗО відповідно в 1,4 та 2,2 раза (p<0,05) 
із наявністю вірогідної міжгрупової різниці (p<0,05).

Таблиця 2
Результати ультрасонографічного дослідження підшлункової залози у хворих на хронічний 

панкреатит залежно від наявності ХОЗЛ (M±m)

Показник, од. вимір. ПЗО,
n=30

1 група,
n=96

2 група,
n=116

Розмір голівки ПЗ, мм 22,3±0,01 31,1±0,10* 36,1±0,07*/**
Розмір тіла ПЗ, мм 12,5±0,01 17,3±0,11* 26,6±0,12*/**

Розмір хвоста ПЗ, мм 15,4±0,02 29,7±0,05* 27,5±0,08 */**
Д. вірсунгової протоки 1,7±0,001 3,3±0,001* 4,1±0,001*/**

L 16,2±0,3 18,7±0,3 * 26,2±0,3*/**
N 15,3±0,1 11,6±0,06 * 3,2±0,01*/**
K 122,5±14,7 102,5±8,7 * 35,2±4,7*/**

Примітка: * – відмінності вірогідні порівняно з ПЗО (р<0,05);
** – відмінності вірогідні порівняно з 1-ю групою хворих (р<0,05).
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Розмір хвоста ПЗ у хворих 1-ї та 2-ї груп також 
вірогідно перевищував норму відповідно в 1,9 та 
1,8 раза (p<0,05) із наявністю вірогідної різниці 
між групами (p<0,05) (див. табл. 2). Діаметр 
вірсунгової протоки у хворих 1-ї та 2-ї груп був 
вірогідно збільшений відповідно в 1,9 та 2,4 раза 
(p<0,05) із наявністю вірогідної різниці між групами 
(p<0,05) (див. табл. 2). Неоднородність структури, 
мозаїчне підвищення та пониження ехогенності 
ПЗ спостерігали у хворих обох груп (p>0,05). 
Неоднорідна ехоструктура ПЗ формується за рахунок 
чергування гіпоехогенних (запальні ділянки та 
інфільтрації) з гіперехогенними (ділянки фіброзу 
та формування кальцифікатів, які виглядають як 
гіперехогенні осередки, часто з акустичною тінню) 
ділянками та фрагментів нормальної паренхіми 
ПЗ середньої ехогенності. При вивченні змін 
ехогенності тканини ПЗ виявлено, що у хворих 2-ї 
групи найчастіше виявляли гетерогенне посилення 
ехогенності ПЗ у результаті наявності гіпоехогенних 
(ділянки запалення та інфільтрації) та гіперехогенних 
(вогнища фіброзу та кальцифікації) ділянок на тлі 
нормальної паренхіми ПЗ середньої ехогенності.

У хворих 1-ї групи переважало гетерогенне 
зниження ехогенності паренхіми ПЗ. У хворих 
2-ї групи траплялось як гетерогенне посилення 
ехогенності ПЗ, зумовлене заміщенням паренхіми ПЗ 
сполучною та жировою тканиною, так і гетерогенне 
зниження ехогенності паренхіми ПЗ внаслідок 
накладання гіпоехогенних зон запального набряку на 
змінену ехогенну структуру ПЗ, що погіршує чіткість 
УСГ картини.

Максимальна кількість кальцифікатів ПЗ 
зареєстровано у хворих 2-ї групи – 38 (32,7 %) проти 
24 (25,0 %) у 1-й групі (p<0,05), псевдокисти ПЗ 
найчастіше спостерігалися у хворих 2-ї групи: у 36 
(30,1 %) проти 9 (9,4 %) у 1-й групі (p<0,05).

Результати ультрасоногрфічної гістографії голівки 
ПЗ показали, що показники L, N, К у хворих 1-ї 
групи порівняно з ПЗО були знижені відповідно у 1,2 
раза (вказує на набряк ПЗ), 1,3 та 1,2 раза (р<0,05). 
У хворих 2-ї групи показник L перевищив нормативні 
у 1,6 раза (p<0,05) із наявністю вірогідної різниці 
з 1-ю групою (p<0,05), що вказує на фіброзування та 
жирову трансформацію ПЗ. Показник однорідності 
N у 2-й групі був знижений відповідно у 4,8 раза 
(p<0,05) із наявністю вірогідної різниці між групами 
(p<0,05). Показник К у хворих 2-ї групи також був 
істотно нижчим від нормативних у 3,5 раза (p<0,05).

Отже, перебіг ХП за коморбідності з ХОЗЛ 
характеризується вірогідно нижчою частотою 
нападоподібного абдомінально- больового синдрому та 
його меншою інтенсивністю порівняно з ізольованим 
перебігом ХП, що можна пояснити зниженням 
чутливості больових рецепторів у паренхімі ПЗ 
внаслідок гіпоксії та зміни їх конформаційної 
структури внаслідок оксидативного стресу. Однак за 
коморбідності з ХОЗЛ спостерігалася вища частота 
постійного ниючого болю в проекції ПЗ, що пов’язано 
з наявністю хронічного системного запального процесу 
у бронхах та тканині ПЗ серед груп порівняння. 
Отримані дані підтверджують наявну в літературі 

інформацію про те, що фіброз ПЗ, характерний для 
прогресуючих стадій ХП, зазвичай супроводжується 
зменшенням інтенсивності больового синдрому. Це 
пояснюється заміною функціональної паренхіми на 
сполучну тканину, що знижує активність запальних 
процесів та внутрішньопротоковий тиск у залозі. 
Відсутність адекватної реакції на патологічні стимули 
у фіброзованій тканині також сприяє редукції болю 
[26]. Водночас слід пам’ятати, що у певних випадках 
біль може зберігатися або навіть посилюватися. 
Одним із механізмів цього є розвиток обструкції 
панкреатичних протоків або жовчних шляхів, що 
спричиняє підвищення тиску в системі проток. Крім 
того, залучення нервових волокон у фіброзний процес 
може спричиняти нейропатичний біль. У подібних 
випадках біль має хронічний характер, часто стаючи 
більш стійким до стандартної анальгезії [27]. Клінічні 
спостереження різних авторів демонструють, що 
з прогресуванням фіброзу ПЗ біль часто переходить 
від гострого періодичного до тупого або ниючого, 
а в деяких випадках зникає повністю, що ми також 
спостерігали. Такі клінічні прояви вказують на 
зменшення запального компонента, який є основною 
причиною больового синдрому на ранніх стадіях 
панкреатиту [28]. Коморбідний перебіг ХП та ХОЗЛ, 
ймовірно, має односпрямований фіброзогенний вплив 
на організм пацієнтів за рахунок хронічного системного 
запального процесу у бронхах та тканині ПЗ.

Підтвердженням вищезазначених фактів є зміни 
сонографічної структури ПЗ: збільшення розмірів, 
діаметра вірсунгової протоки, посилення ехогенності 
ПЗ у результаті чергування гіпоехогенних (ділянки 
запалення та інфільтрації) та гіперехогенних 
(вогнища фіброзу та кальцифікації) ділянок на 
тлі змін паренхіми середньої ехогенності. Біль 
характеризувався переважанням іррадіації в праву 
підреберну ділянку, що засвідчує про переважне 
ураження голівки ПЗ внаслідок протокової 
гіпертензії, яка зумовлена хронічним спазмом 
сфінктера Одді, що підтверджується розширенням 
вірсунгової протоки ПЗ і корелює з наявністю 
бронхообструктивного синдрому, виникає частіше за 
умов ваготонії. Прогресуюче заміщення тканини ПЗ 
фіброзною тканиною та атрофія ацинарного епітелію 
підтверджується чергуванням гіперехогенних 
(вогнища фіброзу та кальцифікації) ділянок на тлі 
змін паренхіми середньої ехогенності (запалення), 
а також зміни гістографічних показників, що вказує 
на максимальний ступінь фіброзування серед груп 
порівняння. Описані феномени, отримані в результаті 
нашого дослідження, вказують на наявність синдрому 
взаємообтяження клінічного перебігу ХП та ХОЗЛ 
і скеровують увагу у напрямку дослідження нових 
патогенетичних ланок прогресування коморбідних 
захворювань.

Висновки
1. Хронічний панкреатит при коморбідності 

з ХОЗЛ характеризується вірогідно нижчою частотою 
нападоподібного абдомінально- больового синдрому 
та його меншою інтенсивністю (р<0,05) порівняно 
з ізольованим перебігом ХП, однак вищою частотою 
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постійного ниючого болю у проекції підшлункової 
залози з переважанням іррадіації в праву підреберну 
ділянку (р<0,05).

2. У хворих на хронічний панкреатит, поєднаний 
із ХОЗЛ, встановлено максимально виражені (р<0,05) 
зміни сонографічної структури підшлункової залози: 
збільшення розмірів, діаметру вірсунгової протоки, 
посилення ехогенності ПЗ у результаті чергування 
гіпоехогенних (ділянки запалення та інфільтрації) та 
гіперехогенних (вогнища фіброзу та кальцифікації) 
ділянок на тлі змін паренхіми середньої ехогенності, 
зміни гістографічних показників (підвищення 
L у 1,6 раза, зниження показника N у 4,6 раза, 
К – у 3,5 раза), що вказує на максимальний ступінь 
фіброзування серед груп порівняння.

Перспективи подальших досліджень
Вивчення можливостей медикаментозної корекції 

процесів фіброзоутворення у хворих із коморбідним 
перебігом ХП та ХОЗЛ.
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