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Celem badan bylo sprawdzenie czy zmienno§¢ stezenia surowiczego CRP ma udzial w mody-
fikowaniu warto$ci wskaznikéw hematologicznych u ssacych prosiat bedacych potomstwem
matek wykazujacych zréznicowany poziom tego bialka. Prosieta (n=359) w wieku 21 £3 dni
(mlodsze) i 35 £3 dni (starsze) pochodzily od matek wielka biala polska x polska biala zwislo-
ucha i po ojcach duroc x pietrain. Krew od prosiat i matek pobierano z zyly czczej przedniej.
Badania morfologii krwi obwodowej wykonano u prosiat, natomiast oznaczenia CRP w su-
rowicy krwi prosiat i ich matek. Lochy podzielono na wykazujace: niski poziom surowiczego
CRP (mediana = 13 mg/l), Sredni (me=25 mg/l) i wysoki (me=36,8 mg/l). Do poréwnan war-
tosci badanych wskaznikéw miedzy prosietami, uwzgledniajac ich pochodzenie, uzyto testu
Kruskala Wallisa z testem Dunna. Stwierdzono, ze potomstwo matek wykazujacych niski i
$redni poziom CRP nie roznilo si¢ stezeniem tego bialka we krwi. Jego koncentracja byla
mniejsza od stwierdzonej we krwi potomstwa pochodzacego od matek o wysokim poziomie
CRP. U mlodszych prosiat podwyzszony poziom CRP wiazal si¢ ze zwi¢kszona liczba mono-
cytéow i obnizona granulocytéw. Wplywal tez niekorzystnie na uklad czerwonokrwinkowy,
sygnalizujac wystepowanie anemii. U starszych prosiat podwyzszony poziom CRP, oprécz
zwiekszonej liczby monocytow, wskazywal na nasilenie trombocytopoezy.

SEOWA KLUCZOWE: prosieta / lochy / bialko C-reaktywne / wskazniki hematologiczne

Pierwsza lini¢ obrony przed patogenami stanowig mechanizmy odpornos$ci nieswoistej,
komorkowej (np. granulocyty, monocyty/makrofagi, ptytki krwi) oraz humoralnej (np.
uktad dopehiacza, cytokiny, laktoferyna, CRP). Biatko C-reaktywne, dziatajac plejotro-
powo pelni role przeciwzapalng, jak i prozapalng [3, 15]. W organizmie CRP wystepuje
w dwoch izoformach o przeciwstawnych efektach dziatania, tj. natywnej, pentamerycznej
(CRPp) i1 zmodyfikowanej, monomerycznej (CRPm), ktorej przypisuje si¢ silne dziatanie
prozapalne [13].

Podczas reakcji ostrej fazy, bedacej odpowiedzig obronna na stan zapalny, infekcje badz
uraz, stezenie surowiczego CRP u czlowieka czy $wini szybko 1 wyraznie wzrasta [3, 15].

*Praca wykonana w ramach grantu MNiSW nr 311360635
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Jako biatko ostrej fazy CRP rozpoznaje antygeny, tworzy z nimi kompleksy i po aktywacji
uktadu dopetniacza wspodtuczestniczy w ich eliminacji [3, 15]. CRP wspomaga rowniez
proces fagocytozy, wptywajac na monocyty, makrofagi i neutrofile, a takze dziatajac che-
motaktycznie i opsonizujaco [3, 15]. Po ustagpieniu czynnika patogennego poziom CRP
powraca do stanu wyj$ciowego.

Chronicznie utrzymujacy si¢ podwyzszony poziom CRP w organizmie §wiadczy o
jego pobudzeniu immunologicznym. Biatko C-reaktywne jest nie tylko markerem tego
stanu, lecz rowniez go wspottworzy. CRP indukuje bowiem monocyty/makrofagi do syn-
tezy prozapalnych cytokin i wptywa inhibicyjnie na synteze cytokin przeciwzapalnych [2,
22]. Wzmacnia ponadto prozapalng odpowiedz interleukiny-6 (IL-6) [9, 27], stymulujac
jej wytwarzanie oprocz IL-1 1 TNF alfa (czynnika martwicy nowotworu). Interleukina-6
jest gtownym induktorem w hepatocytach syntezy CRP [3, 15], jak rowniez hepcydyny
[8]. Hepcydyna jest negatywnym regulatorem obrotu zelaza z enterocytdw, hepatocytow
i makrofagow [17]. Wzrost jej stezenia we krwi wigze si¢ m.in. z redukcja erytropoetyny,
przyczyniajac si¢ do hamowania proliferacji komorek szeregu erytroidalnego [5].

Obnizong warto$¢ niektorych wskaznikow krwi (erytrocytow, hemoglobiny, hemato-
krytu) odnotowano u loch o podwyzszonym poziomie CRP [29].

Informacje o biatku C-reaktywnym u $wini dotycza gtdéwnie oceny jego uzytecznos$ci
jako markera stanu zdrowotnego. Brak jest natomiast danych odno$nie konsekwencji mig-
dzyosobniczego zréznicowania jego koncentracji. Dla poziomu tego biatka we krwi war-
tosci referencyjne mieszcza si¢ bowiem w szerokich granicach od 3,6 do 183 mg/1 [6].

Celem niniejszej pracy jest sprawdzenie czy zmiennos¢ st¢zenia surowiczego CRP ma
swoj udzial w modyfikowaniu warto$ci wskaznikow hematologicznych ssacych prosiat,
zrdéznicowanych wiekiem, pochodzacych po matkach wykazujacych niski, $redni i wysoki
poziom tego bialka.

Material i metody

Badaniem objeto ssace prosigta (n=359), bez widocznych objawdéw choroby, ktérych
matkami byly lochy mieszancowe wielka biata polska x polska biata zwistoucha, a ojcami
knury mieszancowe duroc x pietrain, utrzymywane w prywatnym gospodarstwie rolnym.
Prosigta podzielono na mlodsze — pochodzace od loch (n=22) bedacych w 21. (£3) dniu
laktacji, i starsze — od loch (n=23) bedacych w 35. (£3) dniu laktacji. W pierwszym tygo-
dniu Zycia kastrowano knurki, obcinano ogony i przycinano kty oraz podawano preparat
Suibiofer SE (Biowet. Drwalew SA). Za zgoda (nr 9/2008 r.) Lokalnej Komisji Etycz-
nej krew do badan pobierano z zyly czczej przedniej, z przys$pieszaczem wykrzepiania
(do oznaczen CRP) i z EDTA-2 (do badan hematologicznych). Analizy wykonywano w
weterynaryjnym laboratorium diagnostycznym. Zawartos¢ CRP w surowicy krwi okre-
slano uzywajac zawiesiny lateksu z przeciwciatami przeciw ludzkiemu CRP, wg instruk-
cji Biosystems (Hiszpania), uzywajac fotometru EPOLL 20. Oznaczenia parametréw he-
matologicznych wykonano w automatycznym analizatorze krwi NS4 (Cedex). Przy jego
uzyciu oznaczono: catkowitg liczbe biatych krwinek, w tym: limfocytow, monocytow i
granulocytow; liczbe erytrocytow, stezenie hemoglobiny (Hb), Srednig objgtosé krwin-
ki czerwonej (MCV), poziom hematokrytu (Ht), sSredniag mas¢ Hb w krwince czerwonej
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(MCH), sérednie stgzenie Hb w krwince czerwonej (MCHC), zmiennos$¢ objetosci krwinek
czerwonych (RDW), liczbe ptytek krwi (PLT), ich $rednig obj¢tos¢ (MPV), udziat duzych
ptytek krwi (LPTL) i zmiennos$¢ objetosci PLT (PDW). Do weryfikacji zgodnosci rozktadu
poziomu badanych wskaznikoéw z rozktadem normalnym uzyto testu Kolmogorowa-Smir-
nowa i Lillieforsa. Porownano wartos$ci cech miedzy prosigtami pochodzgcymi od matek
wykazujacych niski (me=13 mg/l), sredni (me=25 mg/l) i wysoki (me=36,8 mg/l) poziom
surowiczego CRP.

Ze wzgledu na brak zgodnosci rozktadu wartosci cech z rozktadem normalnym do po-
réwnan uzyto testu Kruskala Wallisa z testem Dunna. Cechy przedstawiono za pomoca
mediany (me) oraz podano ich minimalng i maksymalng wartosc.

Wyniki i dyskusja

Stwierdzono relacj¢ miedzy stezeniem surowiczego CRP wystepujacym u prosiat i ich
matek. Potomstwo (niezaleznie od wieku) pochodzace od matek wykazujacych wysoki
poziom CRP miato wyzsza jego koncentracj¢ od odnotowanej w surowicy krwi pozosta-
tych prosiat. Pod tym wzgledem potomstwo matek o niskim i §rednim poziomie CRP nie
réznito si¢ miedzy soba. Wyniki te znalazly cze¢sciowo potwierdzenie we wczesniej prze-
prowadzonych badaniach populacyjnych [29].

Rozrzut wartosci poziomu CRP u badanych prosiat wynosit od 1,1 mg/l do 47,0 mg/1
(tab. 1) i byl znacznie w¢zszy od podawanego przez Diack i wsp. [6]. Jako przyczyne
znacznych mig¢dzyosobniczych rdznic w stezeniu tego biatka autorzy podawali m.in. moz-
liwo$¢ oddziatywania polimorfizmu genu CRP badz genéw kodujacych cytokiny. Potwier-
dzeniem tych sugestii s3 wyniki badan Laszyn i Zyczko [16], dotyczacych mutacji genu
CRP modyfikujacych stezenie CRP. Przypuszcza si¢, ze uwarunkowania genetyczne mo-
gty mie¢ swoj udziat w réznicowaniu stezenia CRP u badanych prosiat (tab. 1).

U czlowieka podwyzszony ok. 2-3-krotnie poziom CRP we krwi wzglgdem normy
fizjologicznej towarzyszy chronicznemu stanowi zapalnemu o matym stopniu nat¢zenia
[18, 25]. Podczas jego trwania podwyzszeniu réwniez ulega stezenie prozapalnych cytokin
(TNF alfa, IL-1, IL-6). Zachodza ponadto zmiany w uktadzie bialokrwinkowym, obja-
wiajace si¢ zwigkszeniem liczby monocytow, limfocytéw i eozynofilii, przy czym liczba
leukocytdw pozostaje w normie [25].

Liczba biatych krwinek (w tym limfocytow) we krwi potomstwa matek o wysokim i
niskim poziomie CRP nie rdznita si¢, lecz byla mniejsza od odnotowanej u mtodszych
prosiat od matek o $rednim poziomie CRP. Potomstwo matek o wysokim poziomie CRP
wykazywato wigksza liczb¢ monocytéw we krwi wzgledem pozostalych prosiat (mtod-
szych i starszych) oraz mniejsza granulocytow (jedynie u mtodszych). W prezentowanych
badaniach warto$¢ mediany dla liczby leukocytow miescita si¢ w normie fizjologicznej,
oscylujacej w granicach 11-22 x 10%1. Wartosci referencyjne dla sktadowych leukocytow
wynoszg: 4,5-13,0 x 10%1 dla limfocytow, 0,2-2,0 x 10°1 dla monocytow, 3,2-10,0 x 10%/1
dla neutrofili, 0,5-2,0 x 10%1 dla eozynofili i 0,0-0,3 x 10%1 dla bazofili [21].

Podang norme przekraczata liczba monocytow zwlaszcza we krwi prosiat z podwyzszo-
nym poziomem CRP. Ponadto minimalne i maksymalne wartosci badanych wskaznikow
odbiegaly od cytowanych zakresow. Egeli 1 wsp. [7] wskazuja na szczegdlnie znaczng
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Tabela 1 — Table 1

Poziom surowiczego CRP i wskaznikéw uktadu biatokrwinkowego u mtodszych (m) i starszych (s) prosiat
z uwzglednieniem ich pochodzenia

Serum CRP level and values of white blood cells’ indices in younger (m) and older (s) piglets with conside-
ration of their origin

Potomstwo matek wykazujacych poziom CRP:

Wie_k Offspring of mothers with CRP levels:
prosiat
Wskazniki Age of niski $redni wysoki Warto$¢ P
Indices piglets low medium high P value
m n=109 n=157 n=18
S n=93 n=236 n=46
a Aa Bb
(1,1-21,1) (1,6-26,3) (4,5-27,3)
s 9,00 8,9° 13,8
(1,5-25,0) (1,6-25,7) (1,2-47,0) 0,0207
Krwinki biate m 14,44 16,9% 11,94 0.0003
White blood cells (x10°/1) (7,6-35.,8) (8,4-27.2) (6.3-30,6) :
S 20,3 19,9 19,7
(5,2-35,7) (4,7-33,1) (8,4-39,0) 0,9047
Limfocyty m 6,3 8,0° 5,8 0.0301
Lymphocytes (3,9-19,1) (3,2-12,7) (3,2-17,2) ’
(x10°71) s 7,9 7.8 )
(1,1-12,8) (2,2-12,4) (3,7-16,1) 0,8676
Monocyty m 1,34 1,6 2,380 0.0051
Monocytes (0,3-2.3) (0,6-3,6) (0,8-3,7) ’
(x10°/1) S 1,74 1,94 3,18
(0.3-23) (0.44,6) (0.7-3.9) 0.0043
Granulocyty m 6.1 6.9 3.8° 0,0002
Granulocytes (1,5-15,4) (3,7-15,7) (1,8-11,2) ’
(x10°/1) s 10,7 9,6 11,2
(2,9-24,3) (2,1-19,0) (4,1-232) 0,4891

Wartos$ci w rzedzie oznaczone réznymi literami roznia si¢ od siebie statystycznie: mate litery przy P<0,05; duze litery
przy P<0,01
Values in rows followed by different letters are significantly different: small letters at P<0.05; capital letters at P<0.01

zmiennos$¢ poziomu wskaznikéw biatokrwinkowych u 21-dniowych ssacych prosiat i nie-
co mniejsza u prosigt 35-dniowych.

Odnotowano, ze mtodsze prosi¢ta o podwyzszonym poziomie CRP, oprocz wigkszej
liczby monocytéw, odbiegaty od pozostatych prosiat obnizong liczbg granulocytow. Egeli
i wsp. [7] oraz Svoboda i wsp. [23] podaja, ze mniejsza liczb¢ neutrofili oraz mniejszy ich
odsetek wzgledem zdrowych prosiat stwierdzono we krwi osobnikéw (21- i 35-dniowych)
z niedokrwisto$ciag powodowang deficytem zelaza. Niedostateczna podaz tego pierwiastka
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w okresie intensywnego wzrostu i rozwoju zaburza réwniez przebieg erytropoezy [7, 23].
Naruszenie homeostazy metabolizmu Zelaza towarzyszy réwniez stanom zapalnym. Hi-
poferremia ma jednak odmienne podloze. Przyczyng jest stymulowanie, m.in. przez CRP,
syntezy prozapalnych cytokin, w tym IL-6 indukujacej synteze hepcydyny [2, 17]. Wzrost
jej poziomu hamuje absorpcje zelaza przez enterocyty i jego uwalnianie przez makrofagi
i hepatocyty, skutkujac hipoferremia [1, 17]. Dane zawarte w tabeli 2, odnoszace si¢ do
uktadu czerwonokrwinkowego, wskazuja, ze mlodsze potomstwo od matek o wysokim
poziomie CRP wykazywato we krwi mniejsza zawarto$§¢ hemoglobiny i erytrocytéw oraz
nizszy poziom hematokrytu wzgledem pozostalych prosigt. Wartos¢ mediany dla tych
parametrow $wiadczyta o wystepowaniu u nich niedokrwisto$ci. We krwi pozostatych
prosiat warto$¢ mediany dla tych wskaznikow miescita si¢ w dolnej granicy normy [21].
Przypuszczaé mozna, ze wystgpienie anemii u prosigt o podwyzszonym poziomie CRP
mogto by¢ po czesci warunkowane pozytywnym sprzezeniem zwrotnym mi¢dzy CRP i
IL-6 [24]. Zwigkszone st¢zenie CRP indukuje IL-6 1 wzmacnia jej prozapalny efekt [9,
27]. IL-6 nasila syntezg CRP [24] oraz hepcydyny [17]. We krwi mtodszych prosiat o pod-
wyzszonym poziomie CRP wystapil wyzszy poziom MCV, MCH, RDW niz u pozostatych
prosiat. Koorts i wsp. [11] podaja, ze gdy stanom zapalnym nie towarzyszy wzrost st¢zenia
CRP, warto§¢ MCV, MCH, MCHC jest w normie. Gdy podczas zapalenia podwyzszony
jest poziom CRP, réwniez i poziom MCV, MCH i MCHC podwyzsza si¢ ponad norme.
Wprawdzie wartosci tych wskaznikow (MCH i MCV) u prosiat miescily si¢ w normie
fizjologicznej, jednak obserwowane rdznice migdzy prosigtami mogty wynika¢ ze zrézni-
cowanego poziomu CRP (tab. 2). O takiej mozliwosci $wiadczy rowniez duza zmiennos¢
objetosci erytrocytow we krwi prosigt z podwyzszonym stezeniem CRP. Lippi i wsp. [14]
wskazuja na dodatnia korelacj¢ miedzy poziomem RDW i CRP, rekomendujac te wskazni-
ki przy prognozowaniu wystgpienia miazdzycy.

Natomiast u starszych prosiat wartos¢ mediany parametrow uktadu czerwonokrwinko-
wego byla w normie fizjologicznej. Stwierdzono jednak, ze potomstwo matek o srednim
poziomie CRP wykazywato mniejszg zawarto§¢ hemoglobiny, nizszy poziom hematokrytu
i MCH w poréwnaniu do stwierdzonego we krwi potomstwa matek o niskim poziomie
CRP. Natomiast nie roznito si¢ w tym wzgledzie od prosiat od matek o wysokim poziomie
CRP, z wyjatkiem poziomu hematokrytu. Przyczyne wyst¢pujacej niedokrwisto$ci u mtod-
szych prosiat o podwyzszonym poziomie CRP trudno jest zinterpretowac. U czlowieka
rozréznia si¢ anemi¢ z powodu deficytu zelaza (IDA — iron deficiency anemia) i pobudze-
nia immunologicznego (ACD — anemia of chronic disease). Wskazano, ze podczas ACD
Iub IDA/ACD wystepuje zwigkszenie koncentracji we krwi zapalnych markerow (w tym
CRP). Natomiast ich poziom nie zwigksza si¢ podczas IDA [4].

Przypuszcza si¢ tez, ze negatywny wpltyw podwyzszonego poziomu CRP na wartos$¢
wskaznikéw uktadu czerwonokrwinkowego mogt by¢ spowodowany jego uczestnictwem
w zaburzaniu mechanizméw antyoksydacyjnych [20]. Nasilenie generowania wolnych
rodnikéw, wynikajace z intensywnych przemian metabolicznych, przypada miedzy 11. a
26. dniem zycia prosiat [28]. W wieku ok. 30 dni zachodza niekontrolowane procesy oksy-
dacyjne w erytrocytach [19]. Wrazliwo$¢ erytrocytéw na reaktywne formy tlenu skutkuje
ich destrukcjg i w konsekwencji anemig [10].
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Tabela 2 — Table 2

Poziom wskaznikoéw uktadu czerwonokrwinkowego i ptytkowego u mtodszych (m) i starszych (s) prosiat
z uwzglednieniem ich pochodzenia

The values of red blood cell and platelet indices in younger (m) and older (s) piglets with consideration of
their origin

Wiek Potomstwo matek wykazujacych poziom CRP:

Wskazniki prosiat Offspring of mothers with CRP levels: Warto$é P
Indices Age of niski $redni wysoki P value
piglets low medium high
Erytrocyty m 5,74 5,84 3,88 0,0001

Erythrocytes (2.8-7.,6) (3,6-6,9) (2.3-4.6) ;
(x10™/1) s 6,6 6.3 6,5
(4,9-10,0) (0,7-7,3) (5,4-7.9) 0,0726
Hemoglobin m 954 964 718
Haemoglobin (48-152) (57-134) (39-87) <0,0001
(@) s 115 106° 108
(82-141) (12-131) (81-137) 0,0007
MCV (f m 50,84 50,14 55,28
w (38,9-63.4) (40.2-62,0) (45,4-64,6) 0,0058
§ 51,0 48,5 50,8
(42,2-59,1) (40,9-58,1) (41,0-59,7) 0,063
Ht (%) m 28,4% 30,0 20,6°
0 (12,5-43.3) (16,7-38,6) (13,4-28,0) 0,0002
s 3340 31,3 33.6°
(20.6-41.8) (13,0-40,5) (22.4-39.7) 0,0337
MCH m 17,14 16,8 18,7
(ve) (14.0-20,9) (13,6-19.9) (16,3-21,8) 0,0008
s 17,3 16,8 16,7°
(15,5-24,1) (15,0-19,3) (15.0-19.4) 0,0024
MCHC (g/l m 338 334 331
) (294-396) (282-427) (291-386) 0,1113
s 345 342 340 04123
(297-480) (314-400) (288-405) g
RDW (% m 16,9* 16,9 23,3
Y (11,0-27.2) (11,8-25.5) (17.5-27.8) 0,0004
s 16,5 17,0 15,7
(10,6-22,1) (11,3-21.8) (11,0-20,8) 0,3979
Plytki krwi m 895 900 1194 01034
Platelets (55-1837) (346-1670) (533-2286) g
(x10%/1) S 90648 8694 11798
(52-1744) (109-1597) (55-1667) 0,0041
MPV (fl) m 11,24 10,98 10,98
(9.9-12.4) (9,7-12.2) (10,3-13,3) 0,0005
s 10,9 10,8 11,2
(10,0-13,3) 9.9-11,9) (13-12,6) 0,2272
LPTL (% m 0,99 1,09 1,25
o (0,06-1,95) (0,37-1,78) (0,64-2,40) 0,1017
s 1,0 0,994 1,298
(0,05-1,45) (0,11-1,80) (0,06-2,99) 0,001
PDW (% m 7,9A 7,2B S,IA
(%) (5,7-2.2) (5,5-9,1) (6,6-9.5) 0,0007
s 7,3 2 7,9
(5290 (57-9.2) (5.7-9.6) 0,0937

Wartoéci w rzedzie oznaczone roznymi literami roznig si¢ od siebie statystycznie: mate litery przy P<0,05; duze litery przy P<0,01
Values in rows followed by different letters are significantly different: small letters at P<0.05; capital letters at P<0.01
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Odnotowano, ze liczba ptytek we krwi prosigt o podwyzszonym poziomie CRP przekra-
cza znacznie normg fizjologiczng, wynoszaca od 110 do 920 x 10%1 [21]. Starsze prosicta
réznity si¢ od pozostalego potomstwa wigksza ich liczbg i wigkszym odsetkiem duzych
ptytek (LPTL), §wiadczacych o pobudzeniu u nich trombocytopoezy [12]. Stan ten moze
by¢ zard6wno powodowany deficytem zelaza, jak i dzialaniem mediatoré6w prozapalnych,
gtéwnie IL-6, bedacej stymulatorem trombopoetyny [26].

Na podstawie uzyskanych wynikow badan mozna wnioskowaé, ze wystgpowanie ni-
skiego 1 $redniego poziomu CRP w surowicy krwi loch nie réznicuje wyraznie koncentra-
cji tego biatka u ich potomstwa. Natomiast potomstwo pochodzace od matek o wysokim
poziomie CRP wykazuje jego wyzszy poziom w porownaniu do pozostatych prosiat. Pod-
wyzszone stezenie CRP, niezaleznie od wieku prosiat, wigzato si¢ ze zwigkszong liczba
monocytow oraz obnizong liczbg granulocytéw we krwi mtodszych prosiat. Ponadto wpty-
wato niekorzystnie na proces erytropoezy u mtodszych prosiat, za$ u starszych na proces
trombocytopoezy.
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Krystyna Zyczko, Hanna Sielawa, Marek Laszyn

Serum C-reactive protein (CRP) levels and the
values of blood hematological indices in piglets

Summary

The objective of this study was to determine whether variability in serum C-reactive protein (CRP)
levels affected the values of blood hematological indices in suckling piglets — the offspring of sows,
characterized by different serum CRP concentrations. Piglets (n=359) aged 21 £3 days (younger) and
35 £3 days (older) were the offspring of Polish Large White x Polish Landrace sows and Duroc x
Pietrain boars. Blood samples were collected from the anterior vena cava of sows and piglets. The
morphological parameters of peripheral blood were determined only in piglets, and serum CRP levels
were measured in both piglets and sows. Sows were divided into groups showing low (median = 13
mg/l), average (me =25 mg/1) and high (me = 36.8 mg/1) serum CRP levels. The values of the analyzed
parameters in piglets of different origin were compared by the Kruskal-Wallis test and Dunn’s test.
The offspring of mothers characterized by low and average CRP levels did not differ, with respect to
blood, in CRP concentrations which were lower than in the offspring of sows with high CRP levels. In
younger piglets, elevated CRP concentrations were accompanied by increased monocyte counts and
decreased granulocyte counts, and they had an adverse effect on the erythrocyte system, indicating
anemia. In older piglets, elevated CRP levels were accompanied by increased monocyte counts,
indicating enhanced thrombocytopoiesis.

KEY WORDS: piglets / sows / C-reactive protein / hematologic indices
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