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Оптимізація діагностики гіповітамінозу 
аскорбінової кислоти у хворих  
на хронічний панкреатит з використанням 
прогностичної моделі
Л. с. Бабінець, К. М. Ковальчук, і. М. Галабіцька
Тернопільський національний медичний університет імені І. Я. Горбачевського мОЗ України

Хронічний панкреатит (ХП) характеризується порушенням екзокринної та ендокринної функцій підшлункової зало-
зи. Одним із проявів трофологічної недостатності у пацієнтів з ХП є ендогенний та екзогенний гіповітаміноз, зокрема 
дефіцит аскорбінової кислоти (вітаміну С). На відміну від більшості тварин, людина не здатна до ендогенного синтезу 
вітаміну С через відсутність ферменту L-гулонолактоноксидази, необхідної для останнього етапу біосинтезу аскорбі-
нової кислоти. Розроблення математичної прогностичної моделі для передбачення гіповітамінозу аскорбінової кисло-
ти у пацієнтів з ХП на основі встановлених предикторних факторів є актуальним завданням сьогодення.
Мета дослідження: розробити формулу прогнозування дефіциту аскорбінової кислоти у пацієнтів з ХП на основі 
встановлених предикторних факторів.
Матеріали та методи. У дослідження було включено 112 хворих на ХП та 30 практично здорових осіб. Під час 
дослідження пацієнтам були визначені основні клінічні показники, що впливають на перебіг ХП. Проведено од-
новимірний регресійний аналіз для визначення факторів, які потенційно можуть вплинути на рівень аскорбінової 
кислоти. Також був проведений багатоваріантний регресійний аналіз, результатом якого стала формула множинної 
регресії, яка визначала когорту пацієнтів, у яких потенційно може бути низький рівень аскорбінової кислоти.
Результати. Під час проведення уніваріантного кореляційного аналізу встановлено такі показники, як вік хворо-
го на ХП (R=-0,457) (р<0,05), тривалість ХП (R=-0,478) (р<0,05), функціональна здатність підшлункової залози 
(ПЗ) за бальним показником копрограми (R=-0,372) (р<0,05), а також структурно-морфологічно-функціональний 
стан ПЗ за критеріями УЗд, вираженими у балах (R=-0,398) (р<0,05), загальний білок (R=0,370) (р<0,05), рівень 
еритроцитів (R=0,377) (р<0,05), АЛТ (R=-0,403) (р<0,05) і АСТ (R=-0,391) (р<0,05), що є предикторами вітамін-
ної недостатності для хворих на ХП. 
Проведено багатофакторний регресійний аналіз для створення формули прогнозування рівня аскорбінової кислоти. 
Висновки. Наявність гіповітамінозу аскорбінової кислоти у пацієнтів з ХП (р<0,001) свідчить про необхідність до-
слідження рівня цього показника для вчасного встановлення діагнозу та призначення відповідного лікування. 
для персоніфікованого прогнозування дефіциту аскорбінової кислоти у хворих на ХП запропоновані формули, що 
враховують параметри перебігу ХП, доступні для визначення у практиці лікарів первинної медичної допомоги: вік 
хворих, тривалість захворювання, рівень еритроцитів, кількісне значення критеріїв УЗд, визначення критеріїв ко-
програми, виражених у балах.
Ключові слова: хронічний панкреатит, підшлункова залоза, аскорбінова кислота, багатофакторний регресійний аналіз.

Optimization of diagnosis of ascorbic acid hypovitaminosis in patients with chronic pancreatitis 
using a prognostic model
L. s. Babinets, K. M. Kovalchuk, I. M. Halabitska

Chronic pancreatitis (CP) is characterized by disorders of the exocrine and endocrine functions of the pancreas. One of the 
manifestations of trophic insufficiency in patients with CP is endogenous and exogenous hypovitaminosis, in particular, ascor-
bic acid (vitamin C) deficiency. Unlike most animals, humans are unable to synthesize vitamin C endogenously due to the 
lack of the enzyme L-gulonolactone oxidase, which is necessary for the last step of ascorbic acid biosynthesis. Development 
of a mathematical prognostic model for predicting hypovitaminosis of ascorbic acid in patients with CP based on established 
predictive factors is an urgent task today.
The objective: to develop a formula for predicting ascorbic acid deficiency in patients with CP based on established predictive factors.
Materials and methods. 112 patients with CP and 30 practically healthy individuals were included in the study. During the 
study, the main clinical indicators affecting the course of CP were determined for the patients. Univariate regression analysis 
was performed to identify factors that could potentially affect ascorbic acid levels. A multivariate regression analysis was also 
performed, resulting in a multiple regression formula that identified a cohort of patients potentially with low ascorbic acid levels.
Results. During the univariate correlation analysis, such indicators were established as the age of the patient with CP (R=-0.457) 
(р<0.05), the duration of CP (R=-0.478) (р<0.05), the functional capacity of the pancreas according to the point index of the 
coprogram (R=-0.372) (р<0.05), as well as the structural and morphological functional state of the pancreas according to ultra-
sound criteria expressed in points (R=-0.398) (р<0.05), total protein (R=0.370) (р<0.05), erythrocyte level (R=0.377) (р<0.05), 
ALT (R=-0.403) (р<0.05) and AST (R=-0.391) (p<0.05), which are predictors of vitamin deficiency for patients with CP.
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A multivariate regression analysis was performed to create a formula for predicting the level of ascorbic acid.
Conclusions. The presence of ascorbic acid hypovitaminosis in patients with CP (p<0.001) indicates the need to study the 
level of this indicator for timely diagnosis and the appointment of appropriate treatment.
For the personalized prediction of ascorbic acid deficiency in patients with CP the formulas are proposed that take into ac-
count the parameters of the course of CP, available for determination in the practice of primary care doctors: age of patients, 
duration of the disease, level of erythrocytes, quantitative value of ultrasound criteria, determination of coprogram criteria 
expressed in points.
Keywords: chronic pancreatitis, pancreas, ascorbic acid, multivariate regression analysis.

Хронічний панкреатит (ХП) – прогресуюче за-
пальне захворювання підшлункової залози (ПЗ), 

що характеризується незворотними морфологічними 
змінами та порушенням екзокринної та ендокринної 
функцій органа. Епідеміологічні дослідження свід-
чать, що поширеність ХП коливається від 4,4 до 26,4 
випадків на 100 тис. населення у різних країнах [13]. 

Основними етіологічними факторами ХП є зловжи-
вання алкоголем, біліарні розлади, спадкові фактори, 
аутоімунні процеси, метаболічні порушення та ідіопатичні 
причини [14]. Одним із проявів трофологічної недостат-
ності при ХП є ендогенний та екзогенний гіповітаміноз, 
зокрема дефіцит аскорбінової кислоти (вітаміну С). Віта-
мін С є водорозчинним вітаміном, який міститься в деяких 
продуктах харчування, таких, як цитрусові, ягоди, болгар-
ський перець. Він також додається до деяких оброблених 
продуктів та доступний у вигляді дієтичних добавок. 

На відміну від більшості тварин людина не здатна 
до ендогенного синтезу вітаміну С через відсутність 
ферменту L-гулонолактоноксидази, необхідної для 
останнього етапу біосинтезу аскорбінової кислоти 
[1–3]. Тому достатнє надходження вітаміну С з їжею є 
життєво важливим для людини. Аскорбінова кислота 
відіграє ключову роль у багатьох фізіологічних проце-
сах організму людини. Як потужний відновник вітамін 
С бере участь в окисно-відновних реакціях, виконую-
чи антиоксидантну функцію та діючи як кофактор для 
низки ферментів, задіяних у біосинтезі колагену, кар-
нітину, нейротрансмітерів та гормонів [4–7, 15]. 

Вітамін С є основним водорозчинним нефермента-
тивним антиоксидантом у плазмі крові та тканинах, за-
хищаючи важливі біомолекули, такі, як білки, ліпіди, вуг-
леводи та нуклеїнові кислоти від окисного пошкодження 
вільними радикалами та активними формами кисню, що 
утворюються під час нормального метаболізму, активації 
імунних клітин та впливу токсинів [8–10, 16].

Крім того, аскорбінова кислота бере участь у реге-
нерації інших важливих антиоксидантів, наприклад, 
відновлює окиснену форму вітаміну Е [8]. Завдяки 
своїм антиоксидантним властивостям, вітамін С ві-
діграє важливу роль у підтриманні імунної функції, 
сприяючи міграції та підвищуючи бактерицидну ак-
тивність нейтрофілів і фагоцитів [17, 18]. Відомо про 
позитивний вплив високих доз вітаміну С на перебіг 
і результати лікування сепсису та септичного шоку 
[19, 20]. При ХП дефіцит вітаміну С пов’язаний з по-
рушенням травних процесів, що часто спостерігається 
при гіпоензиматичному стані ПЗ внаслідок руйнуван-
ня ацинарних клітин та заміщення їх сполучною тка-
ниною [21]. Екзокринна недостатність ПЗ призводить 
до мальабсорбції поживних речовин, зокрема вітамі-
нів, що вимагає їх додаткового введення або корекції 
протокольного лікування. 

Розроблення математичної прогностичної моделі 
для передбачення гіповітамінозу аскорбінової кислоти 
у пацієнтів з ХП на основі встановлених предикторних 
факторів є актуальним завданням, адже це дозволить 
своєчасно виявляти ризик виникнення дефіциту віта-
міну С та вживати відповідних профілактичних і тера-
певтичних заходів для його корекції. 

Така модель може слугувати корисним інстру-
ментом для первинної медичної практики, оскільки 
ґрунтується на доступних клінічних та лабораторних 
показниках, які рутинно визначаються у пацієнтів з 
ХП. Важливість достатнього забезпечення організму 
вітаміном С у пацієнтів з ХП підкреслюється його чис-
ленними функціями та взаємозв’язком із патогенетич-
ними механізмами захворювання. 

Дефіцит аскорбінової кислоти може посилюва-
ти окисний стрес, запалення та фіброз у ПЗ, а також 
сприяти прогресуванню ендокринної недостатності 
[33, 34]. Крім того, гіповітаміноз вітаміну С може не-
гативно впливати на репарацію тканин, загоєння вира-
зок та функціонування імунної системи, що особливо 
важливо для пацієнтів з ХП, які часто страждають від 
ускладнень, таких, як псевдокісти, нориці та рециди-
вуючі інфекції [35, 36]. Визначення факторів ризику 
та предикторів гіповітамінозу аскорбінової кислоти у 
пацієнтів з ХП має велике значення для розроблення 
ефективних стратегій профілактики та лікування. 

мета дослідження: створення формули прогнозу-
вання дефіциту аскорбінової кислоти у пацієнтів з ХП 
на основі встановлених предикторних факторів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Було обстежено 112 пацієнтів з ХП, які перебували 

на диспансерному обліку та отримували спостережен-
ня від сімейного лікаря в умовах медичного закладу 
«Центр первинної медико-санітарної допомоги» у 
м. Тернопіль.

У дослідження також увійшли 30 практично здоро-
вих осіб, у яких не зафіксовано клінічних або анамнес-
тичних даних щодо захворювання шлунково-кишко-
вого тракту, а також не мали інструментальних ознак 
таких захворювань.

Пацієнтам були визначені основні клінічні показ-
ники, що впливають на перебіг ХП. Рівень вітаміну С 
визначали спектрофотометричним методом за допо-
могою відповідних тест-систем на аналізаторі від Roche 
Diagnostics (Швейцарія). Референтними значеннями 
для аскорбінової кислоти вважали 4,6–14,9 мг/л. Під час 
оцінювання УЗД ПЗ враховували такі ознаки, отримані 
під час проведення ультразвукового дослідження:

•  розширення протоки Вірсунга більше 3 мм (озна-
ка протокової гіпертензії); 

•  звивистий хід протоки;
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•  внутрішньопротокові ехогенні утворення з акус-
тичними тінями та без них (камені, кальцинати 
стінки, білкові преципітати); 

•  гіперехогенна (фіброзно змінена) стінка протоки;
•  розширення бокових гілок протоки (перидук-

тальний фіброз паренхіми); 
•  негомогенна ехоструктура паренхіми ПЗ;
•  зони зниженої ехогенності з дрібними (1–3 мм) 

включеннями (запальний тканинний набряк); 
•  гіперехогенні включення з акустичними тінями 

(кальцифікація залози); 
•  лінійні тяжисті включення різної форми та до-

вжини (фіброз); 
•  нерівний бугристий гіперехогенний контур зало-

зи (фіброз та атрофія); 
•  анехогенні порожнини (розмірами понад 5 мм) – 

наявність псевдокіст. 
Ці дані підсумовувалися для визначення ступеня 

важкості процесу: 1–2 ознаки свідчили про легкий сту-
пінь; 3–5 ознак – про середній ступінь; понад 5 ознак 
– про важкий ступінь.

Також застосовували 5-бальну шкалу оцінки копро-
грами. За цією шкалою нараховували 1 бал за такі ознаки:

•  наявність неперетравлених залишків м’ясної їжі 
(креаторея) у великій кількості;

•  наявність неперетравлених жирів (стеаторея) у 
вигляді нейтральних жирів;

•  наявність перетравленої клітковини та крохмалю 
у випорожненнях (амілорея);

•  значна кількість слизу та лейкоцитів як свідчення 
запального процесу в кишечнику;

•  наявність грибків, найпростіших, гельмінтів та 
їхніх продуктів життєдіяльності.

Рівень загального білка визначали колориметрич-
ним методом з використанням тест-систем на аналізаторі 
Cobas 6000; Roche Diagnostics (Швейцарія). Рівні АлАТ та 
АсАТ визначали методом Райтмана-Френкеля.

Оцінювання взаємозв’язку двох ознак проводили 
за допомогою кореляційного аналізу. За наявності нор-
мального розподілу використовували коефіцієнт коре-
ляції за Пірсоном (Pearson) (r), при розподілі, відмін-
ному від нормального, застосовували непараметричний 
метод рангової кореляції за Спірменом (Spearman) (R). 
Оцінку вірогідності коефіцієнтів кореляції проводили, 
порівнюючи розраховані коефіцієнти з критичними 
значеннями, враховуючи ступені свободи. Значущість 
коефіцієнту кореляції оцінювали згідно з якісними кри-
теріями шкали Чеддока (Chaddock scale):

•  менше 0,30 – слабкий зв’язок, 
•  0,30–0,49 – помірний, 
•  0,50–0,69 – значний,
•  0,70-0,89 – сильний, 
•  0,90 і вище – дуже сильний, близький до функці-

онального зв’язку. 
Було проведено одновимірний регресійний аналіз, 

щоб визначити фактори, які потенційно можуть вплинути 

на рівень аскорбінової кислоти, вибравши найважливіші 
фактори. Також був проведений багатоваріантний регре-
сійний аналіз, результатом якого стала формула множин-
ної регресії, що визначала когорту пацієнтів, у яких потен-
ційно може бути низький рівень аскорбінової кислоти.

Діагностичну чутливість тесту розраховували за 
формулою:

MS = PR/Х × 100,0 %, (1)
де MS – діагностична чутливість, PR – дійсно позитив-

ні результати, X – кількість пацієнтів із захворюванням.
Діагностичну специфічність розраховували таким 

чином:
DS = NR/HP × 100,0 %, (2)

де DS – діагностична специфічність, NR – дійсно 
негативні результати, HP – здорові пацієнти.

Для оброблення даних та статистичного аналізу за-
стосовували програмно-математичний комплекс для 
персонального комп’ютера «Microsoft Excel 2016», 
а також спеціалізовані програми для статистичного 
аналізу та оброблення даних, зокрема «STATISTICA® 
8.0», (Stat Soft Inc., USA), IBM® SPSS® Statistics 
Version 23.0, GraphPad Prism® 8.0, MedCalс® v.19.0.7.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Встановлено наявність статистично значущого 
зниження рівня аскорбінової кислоти у пацієнтів з ХП 
порівняно з групою контролю (р<0,001), що свідчить 
про формування нутритивних порушень у досліджува-
ної когорти пацієнтів, які потребують вчасної діагнос-
тики та медикаментозної корекції (табл. 1).

Було проведено кореляційний та регресійний ана-
ліз між рівнем еритроцитів та рівнем аскорбінової кис-
лоти (рис. 1).

Отримано прямий кореляційний зв’язок помір-
ної сили, що свідчить про статистично значущий 
взаємозв’язок між рівнем аскорбінової кислоти та кіль-
кістю еритроцитів у периферичній крові хворих на ХП.

Проведено кореляційний та регресійний аналіз між 
рівнем аскорбінової кислоти та ступенем екзокринної 
недостатності ПЗ і супутнього ентероколіту за даними 
копрограми, вираженими у балах. 

Було виявлено статистично значущий помірний коре-
ляційний зв’язок між цими показниками (рис. 2), що свід-
чить про взаємозв’язок екзокринної недостатності ПЗ та 
формування гіповітамінозу аскорбінової кислоти.

Під час проведення уніваріантного кореляційного ана-
лізу встановлено, що вік хворого на ХП (R=-0,457) (р<0,05), 
тривалість ХП (R=-0,478) (р<0,05), функціональна здат-
ність ПЗ за бальним показником копрограми (R=-0,372) 
(р<0,05), а також структурно-морфологічно-функціональ-
ний стан ПЗ за критеріями УЗД, вираженими у балах (R=-
0,398) (р<0,05), загальний білок (R=0,370) (р<0,05), рівень 
еритроцитів (R=0,377) (р<0,05), АЛТ (R=-0,403) (р<0,05) і 
АСТ (R=-0,391) (р<0,05) є предикторами вітамінної недо-
статності для хворих на ХП (табл. 2). 

Показник Контроль, n=30 Хворі з ХП, n=112 р-value

Аскорбінова кислота, мг/л 10,32±0,35 3,87±0,78 <0,001

Таблиця 1
Показники досліджуваних параметрів пацієнтів з ХП
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Ураховуючи той факт, що в біологічних системах на 
кожен феномен зазвичай впливає багато факторів, а ко-
жен випадок є достатньо індивідуальним, можна конста-
тувати, що виявлений рівень достовірності і вираженості 
кореляційних зв’язків дозволяє визнати ці чинники пре-
дикторними щодо формування вітамінної недостатності. 

Під час проведення мультиваріантного аналізу 
впливу досліджених вище факторів на формування і 
ступінь дефіциту аскорбінової кислоти (див. табл. 2) 
було виявлено, що вік хворого, тривалість ХП, бальний 
показник УЗД ПЗ та копрограми, рівень еритроцитів 
були статистично значущими показниками у форму-
ванні вітамінної недостатності аскорбінової кислоти у 
досліджуваної когорти пацієнтів.

Проведено багатофакторний регресійний ана-
ліз для створення формули прогнозування рівня 
аскорбінової кислоти. Результатом стало наступне 
рівняння:  

Y = 1,42-0,0462X1-0,047X2 + 1,95X3-0,16X4-0,26X5,
(R=0,845; R2 =0,919; F=128,85; t=1,984; p<0,05), 
де х1 – вік хворих на ХП;
х2– тривалість захворювання (ХП);
х3– рівень еритроцитів, 1012/л;
х4– кількісне значення УЗД-критеріїв, виражене у 

балах;
х5–кількісне визначення критеріїв копрограми, ви-

ражене у балах.

Рис. 1. Взаємозв’язок рівня аскорбінової кислоти та рівня еритроцитів

 

y = -0,2951x + 4,8221
R² = 0,1446; R=0,372; t=14,41; p <0,05; F=18,520
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Показник
Уніваріантний аналіз Мультиваріантний аналіз

beta SE р-value beta SE р-value

Вік 0,755 0,832 <0,001 -0,046 0,147 <0,001

Тривалість ХП -1,379 0,517 <0,001 -0,047 0,138 0,0121

УЗ-критерії 2,549 0,063 <0,05 -0,161 0,142 <0,001

Критерії копрограми -0,295 0,047 <0,001 -0,261 0,144 0,021

Загальний білок -6,447 0,043 <0,001 - - -

Рівень еритроцитів 0,068 0,018 <0,001 1,950 0,132 <0,001

АЛТ 0,442 0,011 <0,05 - - -

АСТ -0,054 0,004 <0,05 - - -

Рис. 2. Взаємозв’язок рівня аскорбінової кислоти та показників копрограми

Таблиця 2
Прогностичне значення впливу окремих анамнестичних та клініко-лабораторних параметрів на рівень 

аскорбінової кислоти за результатами уні- та мультиваріантного регресійного аналізу, n=117
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За кількісним впливом рівня аскорбінової кисло-
ти хворих на ХП виділені предиктори розподіляють-
ся таким чином: 

тривалість анамнезу ХП > вік хворих на ХП > рі-
вень еритроцитів > кількісне значення УЗ-критеріїв 

> кількісне визначення критеріїв копрограми.
Отже, була отримана математичну модель прогно-

зування формування гіповітамінозу аскорбінової кис-
лоти у хворих на ХП, яка визначає прогностичність 
застосованих чинників, які є доступними і загально-
прийнятими характеристиками ХП у кожного кон-
кретного хворого. Виведену формулу можна викорис-
товувати для виділення груп ризику щодо виникнення 
зниження рівня вітаміну С серед хворих на ХП для 
своєчасного проведення профілактичних і лікуваль-
них заходів з корекції втрати аскорбінової кислоти. 

Розроблений нами метод математичного прогно-
зування апробований у 100 хворих на ХП. Його чут-
ливість у вибірці становила більше 95,0%, специфіч-
ність – 78,0%.

Гіповітаміноз аскорбінової кислоти може спричи-
няти різноманітні негативні наслідки для здоров’я, 
включаючи підвищений ризик інфекційних захво-
рювань, погану загоюваність ран, анемію, втому та 
слабкість [11, 12]. Крім того, дефіцит вітаміну С 
пов’язаний з підвищеним ризиком розвитку серце-
во-судинних захворювань, остеопорозу та когнітив-
них порушень [22–24]. Вітамін С також бере участь у 
регуляції окисно-відновного статусу організму, під-
тримуючи баланс між прооксидантами та антиокси-
дантами. Окисний стрес, спричинений надлишком 
вільних радикалів, відіграє важливу роль у патогене-
зі ХП та його ускладнень, таких, як фіброз ПЗ, ендо-
кринна недостатність та розвиток раку [25, 26]. 

Антиоксидантна терапія, зокрема застосування 
високих доз вітаміну С, може мати потенційну ко-
ристь у лікуванні ХП шляхом зменшення окисного 
стресу та запалення [27, 28]. Слід зазначити, що при 
ХП спостерігається не лише дефіцит вітаміну С, а й 
інших вітамінів та мікронутрієнтів, таких, як вітамі-
ни A, D, E, K, B1, B6, B12, фолієва кислота, цинк та 
селен [29, 30]. Ця мультинутритивна недостатність 
може призводити до різноманітних клінічних про-
явів та ускладнень, включаючи остеопенію, остеопо-
роз, анемію, нейропатію, м’язову слабкість та імуно-
дефіцит [31, 32]. Тому корекція дефіциту вітамінів та 
мікроелементів є важливою складовою комплексно-
го лікування ХП. 

Серед потенційних предикторів дефіциту вітамі-
ну С при ХП можна виділити тривалість захворю-
вання, ступінь екзокринної недостатності ПЗ, наяв-
ність супутньої ентеропатії, стан нутритивного ста-
тусу пацієнта, а також певні демографічні фактори, 
такі, як вік та стать [37, 38]. Створення математичної 
прогностичної моделі на основі цих факторів може 
допомогти виявляти групи ризику та своєчасно про-
водити корекцію дефіциту вітаміну С. 

Слід зазначити, що оптимальні терапевтичні дози 
вітаміну С для пацієнтів з ХП досі не визначені та 
потребують подальших досліджень. Деякі автори 
рекомендують введення високих доз аскорбінової 
кислоти (до 6 г/день) для пацієнтів з ХП з метою 
зменшення окисного стресу та покращення репара-
ції тканин [39, 40]. Однак такі високі дози можуть 
спричиняти певні побічні ефекти, такі, як діарея та 
утворення каменів у нирках [41–44]. Тому індивіду-
алізований підхід до дози вітаміну С з урахуванням 
клінічного стану пацієнта та моніторингу його кон-
центрації у крові є важливим.

ВИСНОВКИ
Встановлено наявність гіповітамінозу аскорбі-

нової кислоти у пацієнтів з хронічним панкреати-
том (ХП) (р<0,001), що свідчить про необхідність 
дослідження рівня даного показника для вчасного 
встановлення діагнозу та призначення відповідного 
лікування.

Під час проведення уніваріантного кореляційного 
аналізу було встановлено, що вік хворого на ХП (R=-
0,457) (р<0,05), тривалість ХП (R=-0,478) (р<0,05), 
функціональна здатність підшлункової залози (ПЗ) за 
бальним показником копрограми (R=-0,372) (р<0,05), 
а також структурно-морфологічно-функціональний 
стан ПЗ за критеріями УЗД, вираженими в балах (R=-
0,398) (р<0,05), загальний білок (R=0,370) (р<0,05), рі-
вень еритроцитів (R=0,377) (р<0,05), АЛТ (R=-0,403) 
(р<0,05) і АСТ (R=-0,391) (р<0,05) є предикторами ві-
тамінної недостатності для хворих на ХП. 

Для персоніфікованого прогнозування дефіциту 
аскорбінової кислоти у хворих на ХП запропоновані 
формули, що враховують параметри перебігу ХП, до-
ступні для визначення у практиці лікарів первинної 
медичної допомоги: вік хворих, тривалість захворю-
вання, рівень еритроцитів, кількісне значення крите-
ріїв УЗД, визначення критеріїв копрограми, вираже-
них у балах.
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