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Спонтаниот бактериски перитонитис (СБП) кај пациентите со црнодробна цироза е новонастаната, спонтана бактери-
ска инфекција на стерилна асцитна течност, во отсуство на интраабдоминални извори на инфекција или малигнитет. 
Најсензитивен показател за поставување на дијагнозата е бројот на полиморфонуклеарни клетки (ПМНК) ≥250 во 1 
мл асцитна течност (рачно микроскопско или автоматизирано пребројување) и/или кога во микробиолошката култура 
биде изолиран еден бактериски вид. Цел на трудот е да се одреди концентрацијата на калпротектин во асцит кај 
пациентите со СБП и не-СБП, да се споредат просечните вредности на Turcotte-Pugh II и MELD скорот кај пациентите 
со СБП и не-СБП  и просечните вредности на C-реактивниот протеин во серум и во асцит во испитуваните групи. 
Материјали и методи. Во оваа проспективно-аналитичко-опсервациска пилот студија беа вклучени 30 пациенти со 
црнодробна цироза и асцит, поделени во две групи, СБП и не-СБП. Квантитативното мерење на калпротектин во 
асцит се вршеше  со тестот Quantum Blue Calprotectin Ascites (LF-ASC25). Тестот е дизајниран за селективно мерење 
на антигенот на калпротектинот (MRP8/14) со директен сендвич имуноесеј. Примероците од асцитот се разредуваа со  
Chase Buffer во однос 1:5 и по 12 минути инкубација на собна температура,  интензитетот на сигналот на линијата за 
тестирање и контролната линија се мереа квантитативно со BÜHLMANN Quantum Blue®Reader. Собраните податоци 
се обработија со помош на статистичкиот програм SPSS 23 за Windows. Резултати. Во нашата студија просечната 
вредност на калпротектин кај пациентите со СБП изнесуваше 1,4 μg/mL. Најниската вредност на калпротектин во 
испитуваната група беше регистрирана кај еден пациент со вредност од 0,61 μg/mL,  додека највисока вредност од 
1,81μg/mL кај четири пациенти. Резултатите покажаа повисоки вредности на калпротектин во асцит кај пациентите со 
алкохолна болест на црниот дроб во споредба со останатите етиологии. Рефракторен асцит се регистрира кај 60,0% 
од испитаниците, а само кај еден пациент (6,7%) се регистрира Klepsiella pneumoniae во  микробиолошката анализа 
на асцитот. Според Child-Turcotte-PughII класификација сите пациенти од испитуваната група беа класа C, додека 
просечната вредност на MELD скорот изнесуваше 29,8±6,14. Разликата помеѓу просечните вредности наC-реактивни-
от протеин во серум и во асцит кај пациентите со СБП  беше статистички сигнификантна во споредба со не-СБП.  
Заклучок. Kвантитативното одредување на калпротектинот во асцит со тестот Quantum Blue Calprotectin Ascites(LF-
ASC25) може да се користи како алтернатива наполиморфонуклеарните клетки (ПМНК) во асцит. СБП се јавува кај 
пациенти со сериозна црнодробна дисфункција пресметана според Child-Pugh II скорот и MELD скорот. Вредноста на 
C-реaктивниот протеин во серум и во асцит кај пациентите со СБП немаше високи вредности ,но сепак беше утврдена 
сигнификантна разлика во споредба со пациентите со не-СБП.
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Spontaneous bacterial peritonitis (SBP) in patients with liver cirrhosis is a newly developed, spontaneous bacterial 
infection of sterile ascites fluid, in the absence of intraabdominal sources of infection or malignancy. The most sensitive 
indicator of diagnosis is when the polymorphonuclear cell count (PMNC) is ≥250 in 1 ml ascites fluid (manual microscopic 
or automated counting) and/or when a bacterial strain is isolated in microbiological culture. The objectives of our pilot 
study were to determine the concentration of calprotectin in ascites in patients with SBP and non-SBP with BÜHLMANN 
Quantum Blue®Reader, whether there was a significant difference between the average values of Turcotte-Pugh II and 
MELD score and to determine average values for CRP serum and ascites in the studied groups. Materials and methods. 
This prospective analytical observational pilot study included 30 patients with liver cirrhosis and ascites, divided into two 
groups, SBP and non-SBP. The quantitative measurement of calprotectin in ascites was performed with the Quantum Blue 
Calprotectin Ascites (LF-ASC25) test. The test is designed to selectively measure calprotectin antigen (MRP8/14) with direct 
sandwich immunoassay. The ascites samples were diluted with Chase Buffer 1:5 and after 12 minutes incubation at room 
temperature, the test line signal intensity and the control line were quantitated with BÜHLMANN Quantum Blue®Reader. 
The collected data were processed using the SPSS 23 statistical software for Windows. Results. In our study the average 
value of calprotectin in patients with SBP was 1.4 µg/mL. The lowest value of calprotectin in the study group was recorded 
in one patient at 0.61 µg/mL, while the highest value was 1.81 µg/mL in four patients. The results showed higher values of 
calprotectin in ascites in patients with alcoholic liver disease compared to other etiologies. Refractive ascites was reported 
in 60.0% of the subjects and only one patient (6.7%)was reported with Klepsiella pneumoniae in the microbiological analysis 
of ascites. According to the Child-Turcotte-PughII classification, all patients in the study group were class C, while the mean 
MELD score was 29.8±6.14. The difference between the average values of CRP in serum and ascites in patients with SBP was 
statistically significant compared to non-SBP. Conclusion. The quantitative determination of calprotectin in ascites by the 
Quantum Blue Calprotectin Ascites (LF-ASC25) assay can be used as an alternative to the determination of PMNC in ascites. 
SBP occurs in patients with severe hepatic dysfunction calculated according to the Child-Pugh II score and the MELD score. 
Serum and ascites C-reactive protein values were not significantly elevated in patients with SBP, but were significantly 
different from non-SBP patients. 
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Вовед
Спонтаниот бактериски перитонитис 
(СБП) кај пациентите со црнодробна 
цироза е новонастаната, спонтана бак-
териска инфекција на стерилна асцит-
на течност, во отсуство на  интраабдо-
минални извори на инфекција или 
малигнитет.1,2,3

Прв пат е опишан во 1964 година од 
страна на Conn, со висока стапка на 
морталитет од 90%4. Денес со навреме-
но поставување на дијагнозата и соод-
ветен антибиотски третман, мортали-
тетот е сведен на 20-30%. Годишната 
стапка на рецидиви на СБП е 70%, а ед-
ногодишното преживување по првата 
епизода се движи од 30% до 40%4,5,6 .

Главен фактор во патогенезата на СБП 
е бактериската транслокација (БТ) на 
цревните бактерии или нивните про-
изводи од луменот на цревото во ме-
зентеричните лимфни јазли, лимфната 
циркулација, системската циркулација 
и/или  екстраинтестиналните органи 
во перитонеалната шуплина7-14.

Најсензитивен показател за поставување 
на дијагнозата е бројот на полиморфо-
нуклерани клетки (ПМНК) ≥250 во 1 мл 
асцитна течност (рачно микроскопско 
или автоматизирано пребројување)и/
или кога во микробиолошката култура ќе 
биде изолиран еден бактериски вид15,16,17.

Иако одредувањето на бројот на ПМН 
клетки во асцитот останува златен стан-
дард за поставувањето на дијагноза на 
СБП, последниве години истражувања-
та се насочени кон пронаоѓање нови 
дијагностички и прогностички марке-
ри. Како потенцијални маркери при-
сутни во асцитната течност се издвоју-
ваат:  проинфламаторните цитокини 
(тумор некротизирачки фактор -TNFα 
и интерлеукинот 6 IL-6), лактоферинот, 
прокалцитонинот, калпротектинот, 
C-реактивниот протеин (CRP)  и проко-
агулантните фактори (ткивен тромбо-
пластин, ендотоксин и колаген). Дел од 
нив се комерцијално недостапни, дел 
со ниска осетливост, или висок ризик 
од лажно негативни резултати, особе-
но кај пациентите со низок број на не-
утрофили. Досега  не е докажана вред-
носта на ниту еден маркер сам за себе  
како оптимален за дијагноза на СБП, 

што укажува на  потребата од допол-
нителни студии. Исто така треба да се 
напомене дека класичните техники на 
микробиолошката култура се негатив-
ни во 65% од примероците на асцитна 
течност со присутни неутрофили18,19,20.

Вредноста на калпротектинот во асцит 
како дијагностички и прогностички 
фактор за СБП кај пациентите со цр-
нодробна цироза е објавена во неколку 
трудови21-38. 

Калпротектинот е хетеротримерен про-
теин со молекуларна тежина од 36 kDa, 
составен од два тешки и еден лесен 
синџир, нековалентно поврзани со 
калциум и цинк. Изолиран е речиси од 
секоја телесна течност во човечкото 
тело (плазма, плунка, урина, цереброс-
пинална течност, асцит и фецес), ткива  
и клетки. За време на воспалителниот 
процес, калпротектинот  директно се 
ослободува од леукоцитите. Во неу-
трофилите, се наоѓа во екстрализозо-
малниот цитозол во концентрација од 
5-15 mg/ml, и претставува 60% од сите 
цитосолубилни протеини што се наоѓа-
ат во клеточната цитоплазма на неу-
трофилните гранулоцити39-44.

Целта на трудот беше да се одреди 
концентрацијата на калпротектин во 
асцит кај пациентите со СБП и не-СБП,  
и да се споредат просечните вредности 
на Turcotte-Pugh II и MELD скорот кај 
пациентите со СБП и не-СБП  и просеч-
ните вредности на C-реактивниот про-
теин во серум и во асцит во испитува-
ните групи.

Материјал и методи
Во оваа проспективно, аналитичко-оп-
сервациска пилот студија кoja се  спро-
веде на Универзитетската  клиника за 
гастроентерохепатологија во Скопје 
беа вклучени 30 пациенти со црнод-
робна цироза и асцит, поделени во две 
групи. Поделбата на групите беше на-
правена во зависност од бројот на по-
лиморфонуклеарни клетки (ПМНК)  во 
асцитот. Во првата група беа вклучени 
15 пациенти со број на ПМНК ≥250 во 1 
мл асцитна течност (СБП), а во втората 
група 15 пациенти со број на ПМНК  < 
250 во 1 мл асцитна течност (не-СБП).
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 Пациентите кои беа вклучени во сту-
дијата беа на возраст >18–70 години. 
Критериуми за невклучувањево сту-
дијата  беа:  акутна црнодробна инсу-
фициенција, хируршка интервенција 
на стомакот во последните 3 месеци, 
инфективен плеврален излив, карци-
номатоза на перитонеум, хеморагичен 
асцит, хепатоцелуларен карцином и 
пациенти кои примале антибиотик нај-
малку 2 недели пред вклучувањето во 
студијата. 

По претходно запознавање со структу-
рата, содржината и целта на студијата, 
на пациентите им беше кажано дека 
за да учествуваат во неа  треба да ја 
потпишат понудената информирана 
согласност. Протоколот на студијата 
беше во согласност со етичките прин-
ципи на Декларацијата од Хелсинки, 
и таа беше  приложена,  разгледана и 
одобрена од  Етичката комисија на Ме-
дицинскиот факултет при Универзите-
тот „Св. Кирил и Методиј“ во Скопје.

Парацентезата се изведе под асептич-
ни услови кај пациент во лежечка пози-
ција и пункција во лев или десен долен 
квадрант на стомакот, со ултразвучна 
визуелизација (ниеден пациент нема-
ше компликации поврзани со дијагно-
стичката парацентеза). Сите примеро-
ци за дијагностичко тестирање веднаш 
беа испратени во Централната кли-
ничка лабораторија. Од  вкупно 20 мл 
асцит, 5 мл се користеа за автоматско  
броење на ПМНК, 5 мл за микробио-
лошка култура (bottle method), 5 мл за 
квантитативно одредување на калпро-
тектин и 5 мл за биохемиска анализа на 
асцитот (C-реактивен протеин, вкупни 
протеини, албумини, глобулини). Исто-
времено за потребите од биохемиските 
анализи на крв се правеше венепунк-
ција на 10 млкрв. 

Квантитативното мерење на калпро-
тектин во асцит како маркер за покаче-
но ниво на ПМНК во асцит се  вршеше  
со тестот Quantum Blue Calprotectin 
Ascites (LF-ASC25), со помош на  
Quantum Blue Reader (читач). 

Принцип на тестот: Tестот е дизајни-
ран за селективно мерење на антигенот 
на калпротектин (MRP8/14) со директен 
сендвич имуноесеј. Мембраната за тес-
тирање е обложена со првото моно-

клонално антитело (mAb), кое е специ-
фично за фаќање на калпротектинот. 
Второто моноклонално антитело го 
конјугира калпротектинот со колоидно 
злато и потоа го пушта во системот на 
реакција по додавањето на разредени-
от примерок од асцитот. Анти/калпро-
тектинот–калпротектинот конјугиран 
со злато се врзува за анти-калпротек-
тин антителата со која е обложена 
мембраната (тест линија; тест лента),  а  
преостанатиот слободен  анти-калпро-
тектин конјугиран со злато се врзува 
за goat anti-mouse антитела со која е 
обложена мембраната за испитување 
(контролна линија; контролна лента). 
Примероците од асцитот се разредуваа 
со Chase Buffer во однос 1:5 и по 12 ми-
нути инкубација на собна температура,  
интензитетот на сигналот на линијата 
за тестирање и контролната линија се 
мереа квантитативно со BÜHLMANN 
Quantum Blue®Reader. 

Процедура на тестот: Собраните при-
мероци на асцитот се чуваа во стерил-
ни епрувети  во фрижидер на темпера-
тура 20°C безкакви било хемиски или 
биолошки адитиви. Постојат 2 мето-
ди за читање на тестот: со внатрешен 
тајмер и без внатрешен тајмер. Ние ја 
користевме првата метода во која ске-
нирањето започнуваше  автоматски по 
12 минути (720 секунди). Опсегот на кон-
центрациите на калпротектинот во ас-
цитот се движеа од 0,18 до 1,80 μg/mL.

MELD скор (Model for End-Stage Liver 
Disease) се пресметуваше според форму-
лата: MELD = [(0,957 х Ln Creatinin)+ (0,378 
х Ln Bilirubin) + (1,12 х Ln INR) + (0,643) х 
10].45 Се користи за да се предвиди три-
месечниот ризик од смрт кај пациенти-
те со цироза и компликации, како што 
се варикозно крвавење, спонтан бакте-
риски перитонитис, акутна хепатална 
инсуфициенција и алкохолен хепатитис. 
Ние ја користевме  ревизијата на  Child-
Turcotte-Pugh скор според Angermayr и 
сор.46 која вклучи шест парамерти: ал-
бумин и билирубин во крв, количина на 
асцит, степен на енцефалопатија, прот-
ромбинско време и креатинин во серум. 
Го предвидува едногодишното прежи-
вување пресметано во проценти: 100% 
преживување (класа А), 80% (класа B) и 
45%(класа  C).
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Табела 1. 	 Приказ на процентуална застапеност на испитаниците според пол, 
		  етиологија, степен на црнодробната дисфункција пресметана 
		  според Child-Turcotte-Pugh II скор и процентуална застапеност на 
		  рефракторниот асцит.

Собраните податоци се обработија со 
помош на статистичкиот програм SPSS 
23 for Windows. Базите на податоци се 
формираа со примена на специфични 
компјутерски програми наменети за таа 
намена. Нивната обработка се изврши 
со помош на стандардни дескриптив-
ни и аналитички биваријантни и мул-
тиваријантни методи. Атрибутивните 
статистички серии се анализираа со 
одредување на коефициент на односи, 
пропорции, стапки и со одредување 
на статистичката значајност меѓу от-
криените разлики. Нумеричките серии 
се анализираа со мерки на централна 
тенденција и со мерки на дисперзија 
на податоците. Статистичка сигнифи-
кантност меѓу нумеричките параме-
три во двете групи се анализираше со 
Mann-Whitney U тест. Вредноста на 
P помала од 0,05 покажа статистички 
значителна разлика.

Резултати
Во нашата студија беа вклучени 30 
пациенти со црнодробна цироза и ас-
цит. Просечната возраст во ИГ  беше 
60,6години со  SD ±12,3, а во КГ 59,9 со 
SD ±12,6.  Разликата која се регистрира-
шепомеѓу просечните возрасти според 
Mann-Whitney U тестотбеше статис-
тички несигнификантна за p<0,5 и спо-
ред возраста на пациентите се работе-
ше за хомогени групи. 

Од вкупно 15 пациенти во ИГ, 9 (60,0%) 
беа од машки пол, а 6 (40%) од женски, 
додека в оКГ 10 (66,7%) пациенти беа 
од машки пол, а 5 (33,3%) од женски; 
процентуалната разликаво однос на 
полот и во двете групи беше статистич-
ки несигнификантна (Difference test, 
p=,7034) (табела. 1).

Испитувана група Контролна група p

пол број % број %

мажи 9 60,0 10 66,7
>0,05

жени 6 40,0 5 33,3

етиологија

алкохол 8 53,3 6 40,0 p<0,05
криптогена 3 20,0 3 20,0
ХБВ+ 2 13,3 3 20,0
имуногена 2 13,3 2 13,3
HCV+ 0 0 1 6,7

Child-Turcotte-Pugh II

C 15 100 10 66,7 p=0,0144

B 5 33,3

Рефракторен асцит

не 6 40,0 14 93,3

да 9 60,0 1 6,7 p=0,0020
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Табела 2. 	 Приказ на просечна вредност на испитуваните варијабли

Табела 2. 	 Приказ на разликата помеѓу просечните вредности на MELD скорот и C-ре
		  активниот протеин во  серум во испитуваните групи според Mann-Whitney U 
		  Tест

Во однос на етиологијата на црнодроб-
ната цироза и во двете групи домини-
раше алкохолот (Difference test, p<0,05) 
(табела бр. 1).

Според Child-Turcotte-Pugh II класифи-
кација сите пациенти од испитуваната 
група беа класа C,додека во контролна-
та група 66,7% од пациентите беа кла-
са C, а 33,3% класа B (Difference test, 
p=,0144) (таб. 1). Просечната вредност 
на MELD скорот во испитуваната група 
изнесуваше29,8±6,14, а во контролната 

група 23,9±6,24 (табела бр. 2, граф.2). 
Според Mann-Whitney U тест разлика-
та помеѓу просечните вредности беше 
статистички сигнификантна за p<0,05 
(p 0,02926) (табела бр. 3). 

Рефракторен асцит беше регистри-
ран кај 60,0% во ИГ, а кај 6,7% во КГ 
(Difference test, p=,0020) (таб.1). 

Само еден пациент (6,7%) од испитува-
ната група имаше позитивна микроби-
олошка култура на асцитот (Klepsiella 
pneumoniаe).

Контролна група N просек минимум максимум Стд.Дев

MELD 15 23,9 10,0 33,0 6,24347

калпротектин 15 0,28 0,18 0,5 0,110095

CRP асцит 15 0,6 0 3,0 0,985611

CRP серум 15 2,5 0 14,0 3,961722

Испитувана група N просек минимум максимум Стд.Дев

MELD 15 29,8 16,0 40,0 6,143522

калпротектин 15 1,4 0,87 1,81 0,3882

CRP асцит 15 3,3 1,0 20,0 5,04582

CRP серум 15 11,4 0,82 57,9 14,04044

Rank Sum – ИГ Rank Sum - КГ U Z p-value

MELD 289,5 175,5 59,5 2,1776 0,02926

Калпротектин ИГ 345 120 12 464,554 <,00001

CRP во асцит 305,0 160,0 40,0 2,98642 0,002823

CRP во серум 309,0 156,0 36,0 3,15233 0,001620

Просечнатa вредност на калпротектин во КГ изнесуваше 0,28±0,11, а во ИГ 1,4 
±0,38 (таб.2). Според Mann-Whitney U тест разликата помеѓу просечните вредно-
сти беше статистички сигнификантна за p<0,05(<,00001) (таб.3, граф.1).
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Просечната вредност на C-реакти-
вен протеин во асцит во ИГ изнесува-
ше 3,3±5,0 во распон од 1 до 20, а во 
КГ 0,6±1,0 во распон од 0 до 3 (таб. 2). 
Според Mann-Whitney U тест разлика-
та помеѓу просечните вредности беше 
статистички сигнификантна за p<0,05 
(p-0,0028) (таб. 3). 

Просечната вредност на C-реактивни-
от протеин во серум во ИГ изнесуваше 
11,4±14,0 во распон од 0,82 до 57,9, а во 
КГ 25±4,0 во распон од 0 до 14 (таб. 2). 
Според Mann-Whitney U тест разлика-
та помеѓу просечните вредности беше 
статистички сигнификантна за p<0,05 
(p=0,0016) (таб. 3). 

Дискусија
Спонтаниот бактериски перитонитис 
кај пациентите со црнодробна цироза 
и асцит е една од најчестите и најтеш-
ки инфективни компликации. 
Брзата дијагноза и рано започнување 
со антибиотски третман се клучни 
стратегии за подобрување на прогно-
зата кај овие пациенти1-4. Според кли-
ничките препораки за третман на па-
циенти со црнодробна цироза и асцит, 
сите пациенти при прием во болница 
треба да се подложат на дијагностичка 
парацентеза и биохемиско/микробио-
лошко испитувања на асцитот со цел за 
да се исклучи/потврди СБП. Дијагнос-
тичка парацентеза треба да се изведе 
и кај пациенти со гастроинтестинално 
крвавење, шок, треска или други зна-
ци на системско воспаление, како и кај 
пациенти со влошена функција на цр-
ниот дроб и бубрезите (хепаторенален 
синдром), како и кај хепатална енцефа-
лопатија15,16,17.

Целта на нашата пилот студија беше 
квантитативно мерење  на калпротек-
тинот во асцит кај пациентите со СБП 
и не-СБП со BÜHLMANN Quantum 
Blue®Reader. Истовремено кај испиту-
ваните групи се направи статистичка 
обработка на податоците со цел да се 
види дали има сигнификантна разли-
ка помеѓу просечните вредности на 
Turcotte-PughII и MELD скороти про-
сечните вредности на C-реактивниот 
протеин во серум и асцит во испитува-
ните групи.

Во нашата студија просечната вредност 
на калпротектинот кај пациенти со 
СБП изнесуваше 1,4 μg/mL. Најниска-
та вредност на калпротектин беше 
регистрирана кај еден пациент (0,69 
μg/mL),  додека највисоката вредност 
(1,81μg/mL) кај четири пациенти. Резул-
татите покажаа повисоки вредности на 
калпротектин во асцит кај пациентите 
со алкохолна болест на црниот дроб 
во споредба со останатите етиологии. 
Рефракторен асцит беше регистриран 
кај 60,0% од испитаниците, а само кај 
еден пациент (6,7%) беше регистрирана 
Klepsiella pneumoniae во  микробио-
лошката анализа на асцитот. 

Објавените студии кои го обработува-
ат овој проблем презентираат слични  
просечни  вредности на калпротектин 
во асцитот  како и во нашата студија.
Студија на Delphine Weil и сор.37 вклучи-
ла 236 пациенти со црнодробна цироза 
и асцит. Авторот реферира просечна 
вредност на калпротектин  во асцит 
1,51 μg/mL кај пациентите со СБП. Сту-
дијата на  Samuel Raimundo Fernandes30 

покажала дека просечната вредност на 
калпротектинот во асцит од 1,57 mg/ml 
имала висока чувствителност (87,8%), 

Графикон 1. Графикон 2. 
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специфичност (97,9%), позитивна 
(97,3%) и негативна (90,2%) предиктивна 
вредност за дијагностицирање на СБП. 
Една понова студија, од 2018 година, 
објави  значително повисоки вредно-
сти на калпротектин во асцит кај паци-
ентите со СБП во споредба со не-СБП 
и истовремено покажа дека повисоки 
вредности на калпротектин се реги-
стрираат кај пациентите со сериозни  
оштетувања на црниот дроб25.

Од друга страна, пак,во студијата на 
Burri  E и сор.38 прикажана е пониска 
просечна вредност на калпротектин во 
асцит (0,51 μg/mL)  во споредба со про-
сечната вредност на калпротектин во 
нашата студија. Меѓутоа, треба да се 
напомене дека оваа студија беше сос-
тавена од нехомогени групи (11 паци-
енти со малиген асцит и 4 пациенти со 
СБП) и неможе да се донесе заклучок 
дека објавената просечна вредноста 
е реална за дијагноза на СБП.Слични 
резултати се објавени и  студијата на 
Abdel-Razik A и сор22. со пониска  про-
сечна вредностна калпротектин во ас-
цит од 0,445 μg/ml.
Концентрацијата на калпротектинот 
во асцитот зависи и од етиологијата 
на црнодробната цироза. Имено, две 
студии покажаа дека пациентите со ал-
кохолна болест на црниот дроб  имаат 
повисоки вредности на калпротектин 
во асцит во споредба со пациентите со 
вирусна етиологија26,32.

Во нашата студија, според Child-
Turcotte-PughII класификација сите 
пациенти од испитуваната група беа 
класа C, додека просечната вредност 
на MELD скорот изнесуваше29,8±6,14. 
Одредувањето на  бројот на  леукоцити 
во асцит е важен за дијагноза на СБП, 
но не дава прогностички информации 
за болеста.

Homann C и сор.,26,32во 1995 и 2003 го-
дина  покажале декапациентите со 
декомпензирана црнодробна цироза, 
кои имаат повисоки концентрации на 
калпротектин во асцитот, се со зголе-
мен ризик за смртност.

Во студијата на Gundling F и сор.35 била 
испитувана концентрацијата на фекал-
ниот калпротектин кај 62 пациенти со 
црнодробна цироза, и покажала дека 

таа била многу повисока во споредба 
со онаа кај контролната група здрави 
испитаници, и зависела од сериознос-
та на црнодробното оштетување  и  сте-
пенот на хепатална енцефалопатија.
Од друга страна, пак,во студијата на 
Montalto M и сор.33 не била покажана 
сигнификантна разлика во концентра-
циите на фекалниот калпротектин по-
меѓу пациенти со хронично консуми-
рање алкохол и здравите контролни 
пациенти.

Студијата на Alempijević T и сор.36 се 
фокусирала на хепаталната енцефа-
лопатија (ХЕ) и потврдила дека виси-
ната на калпротектинот позитивно 
корелира со степенот на ХЕ според 
West-Havenov-ите критериуми на гру-
пирања.

Студијата на Lutz  P и сор.29 ја потвр-
дила позитивната корелација помеѓу 
висината на калпротектинот во асцит 
со тежината на болеста пресметани 
според Child-Pugh скорот. Авторот 
укажува дека односот на вредноста на 
калпротектинот во асцитот со вкупни-
от протеин може да биде ветувачки нов 
не само дијагностички туку и прогнос-
тички маркер кај пациенти со цироза 
на црниот дроб и СБП. 

Во нашата студија разликата помеѓу 
просечните вредности на C-реактив-
ниот протеин во серум и во асцит кај 
пациентите со СБП беше статистички 
сигнификантна за p<0,05 (p-0,001620) 
во споредба со не-СБП.  

Студијата на Bota DP и сор.23 го испи-
тувала значењето на висината на C- 
реактивниот протеин како маркер на 
воспаление во серум кај 79 пациенти со  
хепатална цироза од вкупно 864 испи-
таници. Резултатите покажале дека 
имало незначајна статистичка  разли-
ка во концентрациите на овој маркер 
кај пациентите со црнодробна цироза  
во споредба со  тежината на болеста 
пресметана според Child-Pugh скорот. 
Студијата на Delphine Weil и сор.37 по-
кажала дека постои позитивна корела-
ција на вредноста на калпротектин во 
асцит со бројот на леукоцити  и  C-ре-
активниот протеин во серум, но не и со 
Child–Pugh и MELD скорот. 
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Имено, овој протеин во акутната фаза 
на инфламација останува покачен 
дури и во контекст на напредната ин-
суфициенција на црниот дроб, а него-
вата вредност го рефлектира степенот 
на системска инфламација, без оглед 
на нејзината причина. Капацитетот на 
C-реактивниот протеин за дијагности-
цирање на СБП е помалку релевантен 
од мерењето на калпротектин во асцит. 

Заклучок 
Концентрацијата на калпротектин во 
асцитната течност кај пациентите со 
СБП беше сигнификантно повисока 
во споредба  со онаа кај контролната 
група. Квантитативното одредување 
на клапротектин во асцит со тестот 
Quantum Blue Calprotectin Ascites (LF-
ASC25) може да се користи како ал-
тернатива на одредувањето ПМНК во 
асцит. СБП се јавува кај пациентите 
со сериозна хепатална дисфункција 
пресметана според Child-Pugh II и  
MELD скорот. C-реактивниот протеин 
во серум и во асцит кај  пациентите со 
СБП не покажа високи вредности, но 
сепак имаше сигнификантна разлика 
во споредба со пациентите со не-СБП.
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