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Praca oryginalna Original paper

Prosiêta w 2.-3. tygodniu ¿ycia s¹ szczególnie nara-
¿one na chorobotwórcze dzia³anie patogenów. W tym
okresie zanika ju¿ nabyta przez nie odporno�æ siaro-
wa, za� rozwój ich w³asnych mechanizmów obronnych
� nieswoistych (nieimmunologicznych) i swoistych
(immunologicznych) nie jest jeszcze dostateczny (22,
31). Ten niekorzystny stan odporno�ci ogólnej predys-
ponuje prosiêta do zaka¿eñ, w tym patogennymi szcze-
pami Escherichia coli przyczyniaj¹cymi siê do wyst¹-
pienia biegunki.

Stymulowane wp³ywem patogenów mechanizmy
obronne wyzwalaj¹ seriê reakcji, tworz¹cych stan za-
palny. W pierwszej jego fazie uczestnicz¹ g³ównie nie-
swoiste elementy komórkowe, rozpoznaj¹ce i niszcz¹-
ce patogeny w procesach: fagocytozy, cytolizy i cyto-
toksyczno�ci (1, 10). Ich funkcje wspomagaj¹ nieswo-
iste elementy humoralne, obecne w surowicy krwi oraz
p³ynach i wydzielinach ustrojowych (10, 15, 21, 27).
Nale¿¹ do nich m.in.: lizozym oraz tzw. bia³ka ostrej
fazy � bof, w tym ceruloplazmina (CP) i bia³ko C-re-
aktywne (CRP).

Lizozym, dziêki enzymatycznym w³a�ciwo�ciom
przynale¿nym beta-(1,4)-N-acetylomuramidazom,
hydrolizuje wi¹zania glikozydowe zwi¹zków tworz¹-
cych �cianê komórki bakteryjnej. Prowadzi to do jej
lizy, drog¹ bezpo�redni¹, tj. po uwolnieniu patogenu
z makrofagów (2), b¹d� po�redni¹, stymuluj¹c fago-
cytozê (15). Mo¿e równie¿ degradowaæ komórki bak-
teryjne w sposób nieenzymatyczny, tj. poprzez ich ad-
hezjê i agregacjê (21). Lizozym przejawia tak¿e dzia-
³anie bakteriostatyczne oraz przeciwzapalne. Neutra-
lizuje kwa�ne mediatory zapalenia, zabezpieczaj¹c
ustrój przed stresem oksydacyjnym (13).

Miejscowym procesom zapalnym towarzyszy ogól-
noustrojowa reakcja zwana odpowiedzi¹ ostrej fazy,
kontrolowana przez o� podwzgórzowo-przysadkowo-
-nadnerczow¹. Celem jej jest ograniczenie odczynu
zapalnego i usuniêcie czynnika uszkadzaj¹cego (16,
20). W tych z³o¿onych procesach uczestnicz¹ m.in.
CRP i CP.

Bia³ko C-reaktywne (o pentametrycznej strukturze)
rozpoznaje patogeny, wi¹¿¹c reszty fosfocholiny,
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Summary

The aim of the present study was to determine the cooperative interactions among some non-specific
humoral factors participating in the immune response of healthy suckling piglets and piglets with diarrhea
caused by E.coli at different ages. A total of 168 hybrid piglets (aged 12 to 18 days and 19 to 25 days), clinically
healthy and suffering from diarrhea, were examined. The serum levels of lysozyme, ceruloplasmin (CP) and
C-reactive protein (CRP) were determined in randomly selected sibs (clinically healthy piglets and piglets
with diarrhea). Feces samples were taken from piglets with diarrhea to identify E. coli strains. A positive
correlation between lysozyme activity and the serum concentration of CP was observed in healthy animals.
This shows that over the experimental period the values of both these indices increased along parallel lines at
a relatively stable CRP level. Elevated serum levels of lysozyme, CP and CRP in piglets with diarrhea caused
by E. coli, as compared with healthy piglets, reflected the participation of these non-specific humoral factors
in the immune response against E. coli. The increase in lysozyme activity, resulting from the immune response,
was parallel to the increase in CP concentration (a positive correlation), but not parallel to the increase in
CRP concentration (a negative correlation). These changes were found to be age-related. In younger piglets,
the lysozyme activity was significantly correlated with CRP level but in older ones with level of CP.
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wchodz¹cej w sk³ad ich otoczki oraz uczestniczy
w ich eliminacji. Zachodzi ona przy udziale dope³nia-
cza, aktywowanego (drog¹ klasyczn¹) przez to bia³ko.
Czynniki te wspó³dzia³aj¹ równie¿ w chemotaksji,
poprzedzaj¹cej fagocytozê. W³a�ciwo�ci opsonizuj¹-
ce CRP wspomagaj¹ fagocytozê, za� pro- i przeciw-
zapalne � reguluj¹ wybuch tlenowy w neutrofilach (20,
27, 28).

Przeciwzapalne dzia³anie wykazuje tak¿e cerulo-
plazmina � glikoproteina wi¹¿¹ca mied�. Opiera siê
ono na jej ferroksydazowych w³a�ciwo�ciach, przeja-
wiaj¹cych siê równie¿ w metabolizmie ¿elaza (7).
Dziêki nim zdolna jest do usuwania (14) b¹d� degra-
dowania (5) wolnych rodników tlenowych, niweluj¹c
ich toksyczny nadmiar. Ponadto wzmacnia i moduluje
chemotaksjê poprzez wi¹zanie siê z monocytami i ma-
krofagami (26).

Celem badañ by³o okre�lenie wspó³dzia³ania wybra-
nych nieswoistych elementów humoralnych w obron-
no�ci prosi¹t zdrowych i z biegunk¹ na tle E. coli,
w zale¿no�ci od ich wieku.

Materia³ i metody
Przebadano 168 prosi¹t ss¹cych, po lochach mieszañ-

cach ras wielka bia³a polska × polska bia³a zwis³oucha
i knurach rasy duroc, utrzymywanych w fermie tuczu trzo-
dy chlewnej. Lochy, zgodnie z instrukcj¹, immunizowano
szczepionk¹ Porcilis coli (produkcji Interwet). Wybrano
losowo 42 mioty, w których czê�æ prosi¹t by³a klinicznie
zdrowa, a czê�æ wykazywa³a biegunkê. Rodzeñstwo dobie-
rano losowo, proporcjonalnie do czêsto�ci wystêpowania
biegunki i wielko�ci miotu. Wybrane prosiêta podzielono
na m³odsze (od 12. do 18. dnia ¿ycia) i starsze (od 19.
do 25. dnia ¿ycia). Od zdrowych � m³odszych
(n = 63) i starszych (n = 25) oraz prosi¹t z biegun-
k¹ (odpowiednio n = 54 i n = 26), pobrano krew
z ¿y³y czczej przedniej. W surowicy krwi ozna-
czono aktywno�æ lizozymu � metod¹ turbidy-
metryczn¹ wg Smolelisa i Hartsella (cyt. 24) i wy-
ra¿ono j¹ w procentach lizy Micrococcus lyso-
deicticus. Poziom bia³ka C-reaktywnego ustalono
(w specjalistycznym laboratorium) � metod¹
immunoturbidymetryczn¹ w analizatorze Roche-
-Hitachi 912, u¿ywaj¹c monoklonalnych przeciw-
cia³ przeciwko ludzkiej CRP (nr kitu 03002012)
i ludzkich standardów wg instrukcji producenta.
Poziom ceruloplazminy oznaczono metod¹
Houchina (cyt. 29).

Od prosi¹t z biegunk¹ pobrano wymazy ka³u
(z odbytu) i w specjalistycznej placówce, badano
je w kierunku obecno�ci szczepów E. coli. W tym
celu stosowano agar z 5% dodatkiem krwi bara-
niej, pod³o¿a: Mc Conkeya, Kliglera i Christense-
na, testy na wytwarzanie indolu i rozk³ad laktozy.

Statystyczn¹ analizê poprzedza³a transformacja
logarytmiczna uzyskanych wyników CRP. Warto�æ
badanych wska�ników wyra¿ono za pomoc¹ �red-
niej arytmetycznej (�x) i odchylenia standardowe-
go (s). Do oceny wp³ywu stanu zdrowia i wieku

badanych prosi¹t na poziom oznaczanych wska�ników za-
stosowano dwuczynnikow¹ analizê wariancji w uk³adzie
nieortogonalnym. Wspó³zale¿no�æ miêdzy warto�ci¹ ana-
lizowanych parametrów wyra¿ono za pomoc¹ wspó³czyn-
ników korelacji prostej (r).

Wyniki i omówienie
Analizê porównawcz¹ poziomu oznaczanych para-

metrów surowicy krwi prosi¹t zdrowych i z biegunk¹
na tle E. coli przedstawiono w tab. 1.

Aktywno�æ lizozymu oraz poziom CP modyfikowa³
wiek badanych prosi¹t, niezale¿nie od ich stanu zdro-
wia. M³odsze wzglêdem starszych wykazywa³y ni¿-
sz¹ warto�æ tych wska�ników (p £ 0,01, tab. 1), ko-
responduj¹c¹ z wynikami innych autorów (9, 22, 31).
Powy¿sze zró¿nicowanie jest efektem wzrostu aktyw-
no�ci lizozymu (22, 31) i poziomu CP (9), postêpuj¹-
cego wraz z wiekiem prosi¹t. Nie stwierdzono wp³y-
wu wieku badanych prosi¹t na poziom CRP. Warto�æ
tego parametru (niezale¿nie od stanu zdrowia prosi¹t)
wykazywa³a du¿¹ zmienno�æ osobnicz¹, obserwowa-
n¹ równie¿ przez innych autorów (3, 6, 25). Kostro
i wsp. (17) wskazuj¹ na zwi¹zek miêdzy stê¿eniem
CRP i lizozymu (w surowicy krwi prosi¹t ss¹cych)
a stanem gospodarki ¿elazem. Przy niedoborze tego
pierwiastka (wskutek niedokrwisto�ci fizjologicznej)
poziom tych parametrów wzrasta, co �wiadczy o po-
budzeniu uk³adu immunologicznego.

Wykazano podwy¿szenie poziomu oznaczonych
parametrów w surowicy krwi prosi¹t z biegunk¹ na tle
E. coli wzglêdem zdrowych (p £ 0,01, tab. 1), przy
czym ró¿nica ta zale¿na by³a od wieku. Aktywno�æ
lizozymu, poziom CP i CRP u m³odszych z biegunk¹

aksW � ikin keiW
t¹isorp

atêisorP � ic�onneimza³dór

ewordz ¹knugeibz S W S × W

myzoziL
yzil%

ezsdo³m
11,32
795,6

19,72
679,7

ezsrats 36,33
522,11

51,73
913,01

mezar 21,62
154,9

29,03
108,9 ** ** �

-Cok³aiB
enwytkaer-

)gol(l/gm

ezsdo³m )509,0(12,21
)4524,0(721,9

)632,1(42,12
)3133,0(090,31

ezsrats )998,0(46,11
)3344,0(319,7

)812,1(51,02
)1562,0(920,21

mezar
)409,0(40,21
)6034,0(308,8

)032,1(15,02
)5113,0(553,31 ** � �

-olureC
animzalp

lm001/gm

ezsdo³m 48,32
783,6

46,03
309,9

ezsrats 95,33
258,21

74,73
194,11

mezar 16,62
277,9

68,23
629,01 ** ** �

Tab. 1. Poziom wska�ników surowicy krwi prosi¹t zdrowych i z biegun-
k¹ na tle E. coli w zale¿no�ci od wieku zwierz¹t (�x ± s)

Obja�nienia: * � p £ 0,05;** � p £ 0,01; S � stan zdrowia prosi¹t; W �
wiek; interakcja: stan zdrowia × wiek
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(wzglêdem zdrowych) wzrós³ o ok.: 20, 30 i 74%, za�
u starszych odpowiednio o ok.: 10, 11, 70%. Wzrost
poziomu powy¿szych parametrów jest nastêpstwem
zmian w tempie ich syntezy, wskutek wyst¹pienia
z³o¿onej odpowiedzi obronnej skierowanej przeciw
E. coli.

Synteza surowiczego lizozymu zachodzi g³ównie
w strukturach lizosomalnych monocytów i makrofa-
gów (21). Aktywacja makrofagów nastêpuje po kilku
godzinach od zadzia³ania indukuj¹cego bod�ca. Naj-
efektywniejsza jest po ok. 10 godz., za� po 24 przemi-
ja. Proces ten w makrofagach nasila ekspresjê enzy-
mów i innych czynników obronnych, wydzielanych do
osocza (11). Zdaniem Odinka i wsp. (23), aktywno�æ
lizozymu wzrasta przy ostrym stanie zapalnym, za� ma-
leje przy chronicznym. Inni autorzy (1) nie stwierdzili
zmian w aktywno�ci lizozymu po do¿ylnym podaniu
endotoksyny E. coli prosiêtom.

Dzia³anie lizozymu w stanie zapalnym zale¿y od
warunków �rodowiska, w jakich toczy siê ten proces.
W �rodowisku kwa�nym jego stabilno�æ jest wy¿sza
ni¿ w zasadowym. Istotny wp³yw na jego funkcjê wy-
wiera równie¿ si³a jonowa. Przy ni¿szej, liza przebie-
ga szybciej ni¿ przy wy¿szej (30).

Bakteriolityczne dzia³anie lizozymu na bakterie
Gram-ujemne (w tym E. coli) zachodzi przy wspiera-
j¹cym udziale m.in. uk³adu dope³niacza wraz z beta
lizynami b¹d� z przeciwcia³ami. Czynniki te u³atwia-
j¹ hydrolizê wzglêdnie opornej na lizozym lipopolisa-
charydowej otoczki, obecnej na powierzchni tych bak-
terii (21).

Synteza bof (m.in. CRP i CP) zachodzi g³ównie
w hepatocytach. Indukuj¹ j¹ zasadniczo interleukiny
IL-1 i IL-6, wyzwalane m.in. przez monocyty i ma-
krofagi. Cytokiny te uzyskuj¹ maksymaln¹ aktywno�æ
odpowiednio po 3 i 8 godz. od zadzia³ania bod�ca,
maj¹c swój udzia³ w ogólnoustrojowej reakcji obron-
nej, tj. w odpowiedzi ostrej fazy (4). Podczas jej prze-
biegu modyfikowana jest transkrypcja genów koduj¹-
cych bof i ich synteza, przejawiaj¹ca siê wzrostem lub
spadkiem stê¿enia bof w surowicy krwi (16). Wzrost
poziomu CRP w surowicy krwi jest charakterystyczn¹
reakcj¹ tzw. pozytywnych bof. Postêpuje on do�æ szyb-
ko, tj. po ok. 6-8 godz. po zadzia³aniu bod�-
ca, co cechuje tzw. bof I rzutu. Po ok.
24-48 godz. osi¹ga on maksymaln¹ warto�æ
(8, 18).

CRP jest bardzo czu³ym, ale jednocze�-
nie ma³o specyficznym wska�nikiem infek-
cji bakteryjnych, prowadz¹cych do biegunki
(6). Zdaniem Bürgera i wsp. (6), jego �red-
nia warto�æ w surowicy krwi prosi¹t z bie-
gunk¹ wynosi 20,9 mg/l (u zdrowych �
9,0 ± 6,1 mg/l). W³asne wyniki (tab. 1) ko-
responduj¹ z powy¿szymi i z podawanymi
przez Bigoszewskiego (3), lecz s¹ nieco
ni¿sze od stwierdzanych przez innych au-
torów (25).

Do pozytywnych bof zalicza siê równie¿ ceruloplaz-
minê. Jej stê¿enie (w przeciwieñstwie do CRP) wzra-
sta wolno, co jest typowe dla bof II rzutu. Wzrost po-
ziomu CP w osoczu �wiñ (otrzymuj¹cych terpentynê),
nastêpuje dopiero 2. dnia od momentu iniekcji, za�
4. dnia osi¹ga maksymaln¹ warto�æ (8). Zmiana po-
ziomu CRP i CP (jak te¿ i innych bof) oraz czas wy-
st¹pienia reakcji ostrej fazy zale¿¹ m.in. od charakteru
indukuj¹cego bod�ca, czynników genetycznych, wie-
ku i niedoboru bia³ka (19).

Analizê przedstawion¹ w tab. 1 uzupe³niono, okre�-
laj¹c wspó³zale¿no�ci miêdzy poziomami oznaczanych
parametrów (tab. 2). Wzrost aktywno�ci lizozymu
i poziomu CP w okresie ¿ycia badanych prosi¹t (tab. 1)
przebiega równolegle. �wiadczy o tym dodatnie sko-
relowanie powy¿szych wska�ników w surowicy krwi
zdrowych prosi¹t, m³odszych i starszych (p £ 0,05,
tab. 2). Uzyskane wyniki koresponduj¹ z rezultatami
badañ innych autorów, charakteryzuj¹cych tempo
zmiany tych parametrów. Ich zdaniem, miêdzy 7. a 21.
dniem ¿ycia prosi¹t poziom obu parametrów wzrasta
umiarkowanie (9, 22). Natomiast miêdzy 21. a 35.
dniem wzrost aktywno�ci lizozymu jest dynamiczny
(22), za� poziomu CP nadal umiarkowany (9).

Brak zwi¹zku miêdzy poziomem CRP a wiekiem
badanych prosi¹t (tab. 1), potwierdzaj¹ statystycznie
nieistotne warto�ci r miêdzy stê¿eniem CRP a CP oraz
CRP i aktywno�ci¹ lizozymu w surowicy krwi zdro-
wych prosi¹t (tab. 2). Prawdopodobnie w okresie ¿y-
cia badanych prosi¹t, poziom CRP wykazywa³ wzglêd-
n¹ stabilizacjê. Wed³ug Johansonna i wsp. (12) poziom
CRP miêdzy 1. a 5. tyg. ¿ycia prosi¹t nie ulega zmia-
nie. Natomiast Bigoszewski (3) wskazuje na tenden-
cjê do jego spadku miêdzy 7. a 21. dniem ¿ycia, za�
Rychlik i wsp. (25) na wzrost w powy¿szym okresie
¿ycia.

W surowicy krwi prosi¹t z biegunk¹ stwierdzono
dodatni¹ korelacjê miêdzy aktywno�ci¹ lizozymu
a poziomem CP (statystycznie nieistotn¹ u m³odszych
i istotn¹ u starszych) oraz ujemn¹ � miêdzy aktyw-
no�ci¹ lizozymu a poziomem CRP (p £ 0,01 u m³od-
szych i nieistotn¹ u starszych, tab. 2). Wyniki te wska-
zuj¹ na zmianê poziomu badanych parametrów wsku-
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Tab. 2. Wspó³zale¿no�æ miêdzy poziomem badanych wska�ników surowicy
krwi prosi¹t, ró¿ni¹cych siê stanem zdrowia i wiekiem

Obja�nienia: * � p £ 0,05, ** � p £ 0,01
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tek odpowiedzi obronnej, modyfikowanej wiekiem
prosi¹t. U m³odszych zmiana aktywno�ci lizozymu nie
pod¹¿a³a za zmian¹ aktywno�ci CRP, za� u starszych
aktywno�æ lizozymu zmienia³a siê wraz z poziomem
CP. Korelacja miêdzy poziomem CRP a CP okaza³a
siê statystycznie nieistotna (tab. 2). Przyczyny upatru-
je siê w szybszej reaktywno�ci CRP ni¿ CP w odpo-
wiedzi ostrej fazy.

Podsumowanie
Wspó³zale¿no�æ miêdzy aktywno�ci¹ lizozymu

a stê¿eniem CP w surowicy krwi zdrowych prosi¹t
wskazuje na równoleg³y wzrost poziomu powy¿szych
czynników obronnych w okresie ¿ycia badanych pro-
si¹t. Zmiana ta zachodzi³a przy wzglêdnie sta³ym stê-
¿eniu CRP.

Podwy¿szenie aktywno�ci lizozymu oraz poziomu
CRP i CP w surowicy krwi prosi¹t z biegunk¹ (na tle
E. coli) w porównaniu do zdrowych jest przejawem
zaanga¿owania tych nieswoistych elementów humo-
ralnych w odpowiedzi obronnej, skierowanej przeciw
E. coli. Wzrost aktywno�ci lizozymu i stê¿enia CP
(wskutek odpowiedzi obronnej) przebiega³ równo-
legle, lecz nie w porównaniu do wzrostu stê¿enia CRP.
Zmiany te wykazywa³y zwi¹zek z wiekiem badanych
prosi¹t. U m³odszych aktywno�æ lizozymu istotnie
korelowa³a z poziomem CRP, za� u starszych z pozio-
mem CP.

Pi�miennictwo
1.Andonova M., Borissov J., Sotirov L.: Changes in some factors of the innate

immunity and serum zinc and iron concentrations in pigs following intra-
venous administration of Escherichia coli lypopolysaccharide. Onderstepoort
J. Vet. Res. 2001, 68, 91-99.

2.Biggar W. D., Sturgess J. M.: Role of lysozyme in microbicidal activity of rat
alveolar macrophages. Infect. Immun. 1977, 16, 974-982.

3.Bigoszewski M.: Przydatno�æ diagnostyczna niektórych bia³ek ostrej fazy
u prosi¹t. Praca dokt., Wydz. Med. Wet. UWM, Olsztyn 2003.

4.Bigoszewski M., Rychlik A., Depta A.: Bia³ka ostrej fazy u zwierz¹t. Medy-
cyna Wet. 2001, 57, 151-155.

5.Bunkler V. A.: Free radicals, antioxidants and ageing. Med. Labor. Sci. 1992,
49, 299-312.

6.Bürger W., Fennert M., Pohle M., Wesemeter H.: C-reactive protein � a cha-
racteristic feature of health control in swine. J. Vet. Med. 1992, A39, 635-
-638.

7.Cousin R. J.: Absorption, transport and hepatic metabolism of copper and
zinc: specjal reference to metallothionein and ceruloplasmin. Phys. Rev. 1985,
65, 238-307.

8.Eckersall P. D., Saini P. K., Mc Comb C.: The acute phase response of acid
soluble glycoprotein, alpha-1-glycoprotein, ceruloplasmin, haptoglobin and
C-reactive protein, in the pig. Vet. Immunol. Immunopath. 1996, 51, 377-
-385.

9.Gomez-Garcia G. G., Matrone G.: Copper metabolism in the early postnatal
period of the piglets. J. Nutr. 1967, 92, 237-244.

10.Jain C. N.: Physiology of blood with some comments on response to disease.
Int. J. Anim. Sci. 1993, 8, 195-231.

11.Jakóbisiak M.: Immunologia. PWN, Warszawa, s. 208.
12.Johansson A., Pielberg G., Anderson L., Edfors Lilja I.: Polymorphism at

the porcine dominant white/kit influence coat colour and peripheral blood
cell measures. Anim. Genetics. 2005, 36, 288-296.

13.Kijowski J., Le�nierowski G.: Separation, polymer formation and antibacte-
rial activity of lysozyme. Pol. J. Food Nutr. Sci. 1999, 49, 3-16.

14.Kim J. G., Park S. Y., Kim K. C., Yum I. J.: Thiol-linked peroxidase activity of
human ceruloplasmin. FEBS Lett. 1998, 431, 473-475.

15.Klockars M., Roberts P.: Stimulation of phagocytosis by human lysozyme.
Acta Haematol. 1976, 55, 289-295.

16.Kostro K., Gliñski Z., Wójcicka-Lorentowicz K., Krakowski L.: Bia³ka ostrej
fazy jako markery chorób u zwierz¹t. Medycyna Wet. 2001, 57, 539-542.

17.Kostro K., Krasucki W., Bednarek D., Wójcicka-Lorentowicz K., Orlicki L.,
Piech T., Madany J.: Wp³yw stosowania wybranych preparatów ¿elazowych
na wska�niki odporno�ci nieswoistej oraz poziom bia³ek ostrej fazy u prosi¹t
osesków. Medycyna Wet. 2004, 60, 1237-1242.

18.Kostro K., Luft-Deptu³a D., Gliñski Z., Miazga A.: Rola bia³ek ostrej fazy
w patologii zwierz¹t. ¯ycie Wet. 2003, 78, 19-25.

19.Kostro K., Sobieska M., Wiktorowicz K., Wo³oszyn S.: Bia³ka ostrej fazy
u zwierz¹t � wystêpowanie i charakterystyka. Medycyna Wet. 1996, 52, 152-
-155.

20.Kostro K., Wójcicka-Lorentowicz K., Gliñski Z., Krakowski L., Wrona Z.:
Bia³ka ostrej fazy jako ligandy komórek uk³adu immunologicznego. Medy-
cyna Wet. 2002, 58, 929-933.

21.Kowalska M., Rzedzicki J.: Funkcje lizozymu w organizmie. Medycyna Wet.
1988, 12, 707-711.

22.Krakowski L., Krzy¿anowski J., Wrona Z.: Zmiany wybranych wska�ników
nieswoistej odporno�ci u prosi¹t w okresie pourodzeniowym. Medycyna Wet.
1998, 54, 750-752.

23.Odink J., Smeets J. F. M., Visser I. J. R., Sandman H., Snijders J. M. A.:
Hematological and clinochemical profiles of healthy swine and swine with
inflammatory processes. J. Anim. Sci. 1990, 68, 163-170.

24.Pawelski S.: Diagnostyka laboratoryjna w hematologii. PZWiL, Warszawa
1983, 523-524.

25.Rychlik A., Bigoszewski M., Depta A., Kander M., Majewski M.: Effect of
diarrhea on the level of C-reactive protein (CRP) albumins and alfa

1
 globu-

lins in the blood serum of piglets. Bull. Vet. Inst. Pu³awy 2001, 45, 219-226.
26.Saenko E. L., Skorobogatko O. V., Tarasenko P., Romasho V., Zhuravetz L.,

Zadroznaja L., Senjuk O. F., Yaropolov A. I.: Modulatory effects of cerulo-
plasmin on lymphocytes, neutrophils and monocytes of patients with altered
immune status. Immunol. Invest. 1994, 23, 2, 99-114.

27.Szalai A. J.: The biological functions of C-reactive protein. Vasc. Pharmacol.
2002, 39, 105-107.

28. Szalai A. J., Agrawal A., Greenhough T. J., Volanakis J. E.: C-reactive pro-
tein: structural, biology and host defense function. Clin. Chem. Lab. Med.
1999, 37, 265-270.

29.Szczeklik E.: Enzymologia kliniczna. PZWL, Warszawa 1974, 227-228.
30.Wernicki A., Rzedzicki J.: Nieswoiste humoralne czynniki obronne wydzieli-

ny gruczo³u mlekowego prze¿uwaczy. Medycyna Wet. 1989, 15, 599-602.
31.¯yczko K., ¯yczko G. M.: Analysis of some factors conditioning lysozyme

activity in blood serum of pigs. Czech. J. Anim. Sci. 1998, 43, 453-457.

Adres autora: dr hab. Krystyna ¯yczko, prof. UWM, ul. Oczapowskie-
go 5, 10-719 Olsztyn; e-mail: kgz@uwm.edu.pl


