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Aim. To investigate the diagnostic value of fecal calprotectin levels in patients with isolated colonic diverticular 

disease and its combination with type 2 diabetes. 

Materials and methods. An open comparative cohort study was conducted, involving 60 individuals. The pa-

tients were divided into the following groups: 20 patients with verified colonic diverticular disease combined 

with type 2 diabetes, 10 patients with type 2 diabetes without intestinal lesions, 19 patients with isolated colonic 

diverticular disease, and a control group of 11 practically healthy individuals. To assess local inflammation in the 

intestinal wall, the level of fecal calprotectin was measured in all participants. Statistical processing included ROC 

analysis with the calculation of the Youden index to determine the optimal diagnostic accuracy thresholds. 

Results. It was established that the mean fecal calprotectin level in patients with colonic diverticular disease and 

concomitant type 2 diabetes was 152.90 ± 57.14 μg/g, which significantly exceeded the values in patients with 

type 2 diabetes without colonic diverticular disease (68.40 ± 24.65 μg/g). In the group of individuals with isolat-

ed colonic diverticular disease, the fecal calprotectin level was 125.26 ± 46.13 μg/g. According to the ROC 

analysis, the use of the standard fecal calprotectin threshold value ( >50.00 μg/g) in patients with concomitant 

type 2 diabetes leads to a sharp decrease in diagnostic specificity to 30.00 % while maintaining sensitivity at  

100.00 %. The calculation of the Youden index demonstrated that increasing the threshold to 85.00 μg/g is opti-

mal for this patient cohort. This increase allows for diagnostics with a sensitivity of 95.00% and a specificity of 

80.00 %. For patients without concomitant metabolic pathology, using the 85.00 μg/g threshold also contributes 

to an increase in specificity to 90.91 %. 

Conclusions. The course of colonic diverticular disease with concomitant type 2 diabetes is accompanied by more 

pronounced local inflammation compared to the isolated form of the disease. To optimize diagnostics and prevent 

false-positive results in patients with concomitant carbohydrate metabolism disorders, it is advisable to increase 

the fecal calprotectin threshold value. Shifting the threshold to 85.00 μg/g ensures the restoration of the optimal 

balance of high sensitivity and specificity in both comorbid patients and individuals with isolated pathology. 
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1. Вступ 

Дивертикулярна хвороба товстої кишки 

(ДХТК) та цукровий діабет 2 типу (ЦД 2 типу) нале-

жать до найпоширеніших хронічних захворювань, що 

асоціюються зі старінням населення та сучасним 

способом життя, і створюють значний економічний 

тягар для систем охорони здоров'я [1, 2]. У клінічній 

практиці дедалі частіше зустрічається поєднання цих 

патологій, що створює проблему коморбідності. 

Останні масштабні крос-секційні дослідження підт-

верджують, що наявність порушень вуглеводного 

обміну, включно з пре-діабетом та ЦД 2 типу, досто-

вірно підвищує ризик розвитку дивертикульозу та 

його запальних ускладнень [3]. 

Встановлено, що ЦД 2 типу супроводжується 

системним низькоградієнтним запаленням, дисфунк-

цією ентеральної нервової системи та порушенням 

перистальтики кишечника, що створює сприятливе 

тло для прогресування ДХ [2]. Насамперед, хронічна 

гіперглікемія та інсулінорезистентність індукують 

розвиток діабетичної мікроангіопатії, яка спричиняє 

хронічну ішемію стінки товстої кишки, порушення 

мікроциркуляції та зниження структурної резистент-

ності кишкової стінки до механічного навантаження 

[2, 3]. Одночасно з цим діабетична автономна нейро-

патія призводить до дисфункції ентеральної нервової 

системи, що клінічно проявляється стійкими пору-

шеннями моторно-евакуаторної функції, подовжен- 
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ням часу транзиту кишкового вмісту та, як наслідок, 

підвищенням внутрішньопросвітного тиску [3]. У 

сукупності ці чинники не лише прискорюють форму-

вання нових дивертикулів, але й суттєво підвищують 

схильність до мікроперфорацій слизової оболонки з 

подальшим розвитком гострого дивертикуліту та 

інших ускладнень [4]. Для об'єктивізації локального 

кишкового запалення, прогнозування важкості пере-

бігу ДХ та ризику гострого дивертикуліту сьогодні 

успішно застосовується фекальний кальпротектин 

(ФК) – високочутливий біомаркер міграції нейтрофі-

лів у слизову оболонку [4–6].  

Базальний рівень ФК тісно корелює з клініч-

ними проявами захворювання, і його оцінка надійно 

включена до сучасних прогностичних моделей, таких 

як DICA та CODA [5]. Водночас нещодавні спосте-

реження демонструють, що наявність ЦД 2 типу та 

інсулінорезистентності самостійно сприяє базовому 

підвищенню рівня кальпротектину через активацію 

системних запальних каскадів та порушення цілісно-

сті кишкового бар'єра [7, 8]. 

Незважаючи на доведену патогенетичну спо-

рідненість обох захворювань, використання тради-

ційного порогового значення ФК (50 мкг/г) у комор-

бідних пацієнтів залишається дискусійним [9]. Зага-

льновизнано, що зміна порогових рівнів є необхід-

ною для уникнення гіпердіагностики, оскільки супу-

тні порушення метаболізму та старший вік пацієнтів 

зумовлюють високу частоту хибнопозитивних ре-

зультатів [9, 10]. Відповідно, потребує клінічного 

обґрунтування переоцінка діагностичної точності ФК 

та визначення оптимальних точок відсікання для 

ранньої стратифікації ризиків у хворих на СНДХ із 

супутнім ЦД 2 типу. 

Таким чином, порівняльне дослідження рівнів 

ФК у пацієнтів з ізольованою ДХТК та при її поєд-

нанні з ЦД 2 типу є актуальним науково-практичним 

завданням. є актуальним науково-практичним за-

вданням, що дозволить закрити існуючі прогалини у 

розумінні патогенезу та ранньому виявленні захво-

рювання. 

Мета дослідження: вивчити діагностичну 

цінність рівнів ФК у пацієнтів з ізольованою ДХТК 

та при її поєднанні з ЦД 2 типу. 

 

2. Матеріали та методи 

Проведено відкрите порівняльне когортне дос-

лідження, у якому загалом взяли участь 60 осіб, що 

тривало з травня по листопад 2025 року на базі Центру 

клінічної медицини Університетської клініки Івано-

Франківського національного медичного університету 

та КНП «Лисецька центральна районна лікарня».  

Загалом, у дослідженні взяло участь 60 осіб, з 

яких 49 пацієнтів, котрих у подальшому було розпо-

ділено на дві клінічні групи та 11 практично здоро-

вих осіб, що складали контрольну групу. До першої 

групи увійшли 20 пацієнтів із верифікованою ДХТК 

у поєднанні з ЦД 2 типу, а також 10 пацієнтів із ЦД 2 

типу без ДХТК. Другу групу склали 19 пацієнтів із 

ізольованою ДХТК без супутніх порушень глікеміч-

ного профілю. Усі групи були зіставні за віковими та 

статевими характеристиками.  

Дослідження проводилося з дотриманням 

ключових біоетичних норм Гельсінської декларації 

Всесвітньої медичної асоціації та схвалено експерт-

ним висновком Комісії з питань етики ІФНМУ про-

токол №143/24 від 20.03.2024р. Перед початком об-

стеження всі учасники підписали форму інформова-

ної згоди на участь у дослідженні та забір біологічно-

го матеріалу.  

Критеріями включення в дослідження слугува-

ли вік пацієнтів старше 18 років, наявність інструмен-

тально підтвердженої ДХТК, а для першої групи – 

додаткова наявність верифікованого ЦД 2 типу в 

стадії компенсації або субкомпенсації.  

Критеріями виключення були: ускладнені фо-

рми ДХ, ЦД 1 типу, ЦД 2 типу у стадії декомпенсації, 

наявність супутньої онкологічної патології, відмова 

пацієнта від участі у дослідженні. 

Комплексне обстеження пацієнтів включало 

ретельний збір анамнестичних даних, оцінку клініч-

ної симптоматики та проведення інструментальних 

методів діагностики. Верифікацію ДХ здійснювали за 

допомогою фіброколоноскопії та/або комп'ютерної 

томографії органів черевної порожнини, що дозволи-

ло точно оцінити локалізацію, поширеність диверти-

кулів та наявність ознак перифокального запалення. 

Діагноз ЦД 2 типу встановлювали або підтверджува-

ли на основі чинних клінічних протоколів із обов'яз-

ковим визначенням рівня глікованого гемоглобіну та 

глюкози плазми натщесерце. Для оцінки вираженості 

локального запального процесу в стінці кишечника 

всім учасникам визначали рівень ФК в калі за допо-

могою імуноферментного аналізу.  

Статистичну обробку отриманих результатів 

проводили з використанням методів варіаційної стати-

стики за допомогою MedCalc 22.023 (MedCalc 

Software Ltd). Характер розподілу кількісних ознак у 

групах перевіряли за допомогою критерію Шапіро-

Вілка. При нормальному розподілі даних результати 

представляли у вигляді середнього арифметичного та 

стандартного відхилення, а вірогідність відмінностей 

між групами оцінювали за допомогою t-критерію 

Стьюдента, при цьому критичний рівень статистичної 

значущості приймали рівним p <0,05. Діагностичну 

точність, а саме показники чутливості та специфічнос-

ті визначали за допомогою проведення ROC-аналізу із 

додатковим визначенням індексу Юдена, як характе-

ристики мінімально позитивного результату. 

 

3. Результати дослідження 

Аналіз результатів обстеження 20 пацієнтів із 

СНДХ на тлі супутнього ЦД 2 типу продемонстрував 

виражене підвищення рівня ФК середнє значення 

якого склало 152,90 ± 57,14 мкг/г. Цей результат 

більш ніж утричі перевищує загальноприйнятий по-

пуляційний показник норми (до 50 мкг/г) у здорових 

осіб без уражень шлунково-кишкового тракту. При 

зіставленні отриманих даних 10 пацієнтів із ЦД  

2 типу без ДХ, де середній рівень маркера дорівнював 
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68,40 ± 24,65 мкг/г, показник групи коморбідної пато-

логії виявився на 123,54% більшим (p < 0,01). 

Проведений ROC-аналіз у даних групах паціє-

нтів демонстрував наступний результат (рис. 1). 

 

 
Рис. 1. ROC-аналіз діагностичної точності рівнів ФК для визначення СНДХ при ЦД 2 типу 

 

ROC-аналіз продемонстрував високу загальну 

діагностичну цінність ФК (AUC = 0.945). Проте, у 

пацієнтів із супутнім цукровим діабетом використан-

ня стандартного порогу відсікання (> 50,00 мкг/г) 

супроводжувалося різким зниженням специфічності 

до 30,00% при збереженні 100,00% чутливості. За 

даними розрахунку індексу Юдена, для оптимізації 

діагностики в цій когорті хворих порогове значення 

доцільно підвищити до 85,00 мкг/г. Дане підвищення 

дозволяє проводити обстеження із показниками діаг-

ностичної точності: чутливість 95,00%, специфіч-

ність 80,00%. 

Проаналізувавши діагностичну точність ФК у 

групах пацієнтів із СНДХ без супутньої патології та 

групі практично здорових осіб, із встановленням 

точки Юдена на рівні 45,00 мкг/г отримано наступні 

резульати (рис. 2). 

 

 
Рис. 2. ROC-аналіз діагностичної точності рівнів ФК для визначення СНДХ без супутньої патології  

при пороговому значенні 45,00 мкг/г 
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Отримані дані свідчать, що дані порогові зна-

чення дають можливість проводити визначення СНДХ 

із показниками точності та специфічності 94,74% та 

45,45%, відповідно. При цьому важливо зауважити, 

що показник ФК у групі пацієнтів із СНДХ становив 

125,26 ± 46,13 мкг/г, що на 125,88% більше за показник 

у групі практично здорових осіб (55,45 ± 25,13 мкг/г), 

проте, водночас, є на 18,08% нищим від показники 

осіб із коморбідною патологією ДХ та ЦД. 

З метою підвищення діагностичної цінності, та 

зменшення кількості хибнопозитивних результатів 

проведено повторний аналіз показників із зміною 

індекса Юдена на 85,00 мкг/г, що дозволило отрима-

ти наступні результати (рис. 3).  

Даний графік свідчить, що зміна порогового 

рівня ФК на 85,00 мкг/г забезпечує зниження чутли-

вості з 94,74% до 78,95%, водночас, дозволяє збіль-

шити показник специфічності з 45,45% до 90,91%.  

 

 
Рис. 3. ROC-аналіз діагностичної точності рівнів ФК для визначення СНДХ без супутньої патології при порого-

вому значенні 85,00 мкг/г 

 

4. Обговорення результатів дослідження 

Отримані нами результати демонструють, що 

перебіг СНДХ на тлі супутнього ЦД 2 типу супрово-

джується значно вищим ступенем локального запа-

лення порівняно з ізольованою формою захворюван-

ня. Зокрема, середній рівень ФК у коморбідних паці-

єнтів склав 152,90 ± 57,14 мкг/г, що більш ніж утричі 

перевищує загальноприйнятий популяційний показ-

ник норми (до 50 мкг/г). Цей показник також виявив-

ся на 123,54% більшим порівняно з пацієнтами, які 

мали ЦД 2 типу без ДХ (68,40 ± 24,65 мкг/г). Ці дані 

корелюють із результатами міжнародних досліджень, 

які підтверджують вагому роль системного низьког-

радієнтного запалення у патогенезі ЦД. Так, дослі-

дження Sargautiene V. та співавт. (2024) встановило, 

що наявність ЦД 2 типу як супутньої патології само-

стійно призводить до базового підвищення рівня ФК 

через інсулінорезистентність та мікроангіопатію, що 

посилює проникність кишкового бар'єра [7]. Подібні 

висновки щодо зв'язку порушень вуглеводного обмі-

ну з маркерами запалення кишечника підтверджу-

ються й іншими сучасними когортними спостере-

женнями [11, 12]. 

Ключовим практичним аспектом нашої роботи 

є переоцінка діагностичної точності ФК. Традиційно, 

пороговим значенням для виключення органічної 

патології вважається 50 мкг/г, проте, проведений 

ROC-аналіз засвідчив, що використання цього стан-

дарту для пацієнтів із СНДХ та супутнім ЦД 2 типу 

супроводжується зниженням специфічності до 

30,00% при збереженні 100,00% чутливості. Це пояс-

нюється високою частотою хибнопозитивних резуль-

татів метаболічного генезу. Згідно з розрахунком 

індексу Юдена, для оптимізації діагностики в цій 

когорті хворих порогове значення доцільно підвищи-

ти до 85,00 мкг/г, що дозволяє досягти чутливості 

95,00% та специфічності 80,00% (AUC = 0,945). По-

рівнюючи ці показники з даними сучасної літерату-

ри, спостерігається тенденція до зміни підходів в 

інтерпретації ФК у коморбідних та літніх хворих. 

Масштабне дослідження Gallo A. et.al. довело необ-

хідність персоналізації цього показника, встановив- 
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ши, що для пацієнтів старших вікових груп оптималь-

ний поріг ФК для розмежування запальних і функціо-

нальних захворювань зміщується до 98–109 мкг/г [9]. 

Наші результати підтверджують доцільність такої 

концепції, оскільки запропонований нами поріг 85,00 

мкг/г відображає аналогічну динаміку. Загальновизна-

но, що зміна порогових рівнів є необхідною для уник-

нення гіпердіагностики, що також підтверджується 

оновленими клінічними рекомендаціями (EOMIFNE, 

2026), які вказують на критичну важливість адаптації 

порогів ФК залежно від клінічного сценарію та супут-

ніх станів [13, 14]. 

Варто зауважити, що у пацієнтів із СНДХ без 

супутньої патології показник ФК становив 125,26 ±  

± 46,13 мкг/г, що значно перевищує показник групи 

практично здорових осіб (55,45 ± 25,13 мкг/г), але є 

на 18,08% нижчим від показника осіб із коморбід-

ною патологією ДХ та ЦД. Зміна порогового рівня 

ФК на 85,00 мкг/г для осіб без супутньої патології 

дозволила збільшити специфічність з 45,45% до 

90,91%, хоча й ціною зниження чутливості до 

78,95%. Взаємозв'язок між вираженістю локального 

запалення (що відображається рівнем ФК) та тяжкі-

стю перебігу ДХ, а також ризиком гострого дивер-

тикуліту, знаходить своє відображення у сучасних 

прогностичних моделях, таких як DICA та CODA [4, 

5]. Зокрема, дослідження групи авторів показали, 

що базальний рівень ФК тісно корелює з клінічними 

проявами та ризиком ускладнень ДХ [5, 15]. Наяв-

ність ЦД, як потужного фактора системного запа-

лення, додатково погіршує цей прогноз, що підкре-

слює важливість використання ФК як предиктора 

поряд з іншими клініко-лабораторними показника-

ми системного ризику [16]. 

Обмеження дослідження. Одним із обмежень 

даного дослідження є складність формування достат-

ньої референтної вибірки для відображення впливу 

різноманітних ускладнень ЦД на мікроциркуляторне 

русло, а також іннервацію кишечника. 

Перспективи подальших досліджень. Перс-

пективним є подальше вивчення впливу супутньої 

патології на порогові значення ФК для забезпечення 

належної діагностичної точності та персоналізації 

ведення пацієнтів із ДХТК. 

 

5. Висновки 

Перебіг СНДХ на тлі супутнього ЦД 2 типу 

супроводжується значно вищим ступенем локального 

запалення порівняно з ізольованою формою захво-

рювання. Зокрема, середній рівень ФК у коморбідних 

пацієнтів становить 152,90 ± 57,14 мкг/г, що на 

123,54% перевищує показники хворих на ЦД 2 типу 

без уражень товстої кишки. Водночас, у пацієнтів із 

ДХ без супутньої метаболічної патології концентра-

ція цього маркера достовірно вища за результати 

практично здорових осіб, проте закономірно залиша-

ється на 18,08% нижчою порівняно з когортою хво-

рих із коморбідністю.  

Згідно з результатами статистичного аналізу, 

для оптимізації діагностики ДХТК в когорті пацієн-

тів із супутніми порушеннями вуглеводного обміну 

стандартне порогове значення доцільно підвищити 

до 85,00 мкг/г. Таке зміщення точки відсікання до-

зволяє відновити оптимальний баланс високої діаг-

ностичної точності: у коморбідних пацієнтів досяга-

ється чутливість 95,00% та специфічність 80,00% 

(AUC = 0,945), тоді як в осіб із ізольованою формою 

хвороби це дозволяє збільшити специфічність з 

45,45% до 90,91%, при збереженні клінічно значущої 

чутливості на рівні 78,95%. 

 

Конфлікт інтересів 

Автори декларують, що не мають конфлікту 

інтересів стосовно даного дослідження, в тому числі 

фінансового, особистісного характеру, авторства чи 

іншого характеру, що міг би вплинути на досліджен-

ня та його результати, представлені в даній статті. 

 

Фінансування 

Дослідження проводилося без фінансової під-

тримки. 

 

Доступність даних 

Дані будуть надані за обґрунтованим запитом. 

 

Використання засобів штучного інтелекту 

Автори підтверджують, що не використовува-

ли технології штучного інтелекту при створенні 

представленої роботи. 
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