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artykuł przeglądolua

Siarka - właściwości, funkcje i przemiany

oraznastępstwa niedoboru i nadmiaru u przeŻuwaczy
Katedra i Klinika Chorób Wewnętrznych ZvierzątWydziafu Weterynaryjnego AR, ul, Głęboka 30 b,20_612 Lublin

Siarka (S) występuje w naturze w czystej, pierwiastkowej

postaci, toteż zlana była człowiekowi od najdawniejszych

izasów. Pełniła różne funkcje: od symboli religijnych i pro-

duktu wyjściowego dla alchemików, poprzez substancję ogó1-

noużytkową jako żółty barwnik i środek dezynfekcyjny, do

uniwersalnego leku. Ieszczę do niedawna była powszechnie

Stosowana w lecznictwie ludzi i zwierząt, a Szczególnie w

leczeniu chorób skóry i zwa|czaliu pasożytów, Uważano ją

za substancj ę dobroczynną, kIór a oczy szcza środowisko i o gra-

nicza działalnośó szkodliwych czynników zakaźnych i inwa-

szkodliwą. a nawet trującą.

nikało to z jej mniejszego od innych makropierwiastków zna-

czenia. Jędną z wielu przyczyn tej sytuacji jest zapewne

trudność oznaczania ilościowego S w materiałach biologicz-

nych
nych
HzS),
pierw

miernej podazy S i jej związków.

Wybrane właściwości S i jej związków

Siarka elementarna nie rozpllszcza się w wodzie i ogólnie

jest mało aktywna chemicznie, Najłatwiej łączy się z metalami

i chlorowcami, a szczególnie z fluorem. Reakcja z metalami

doceniany i powinien być przedmiotem szczegółowych badań,

Siarka elementarna w suchym powietrzu powoli utlenia się

do SOz, który w kontakcie z wodą łatwo przemienia się w
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HzSOą, poprzęz fazę silnie redukującego HzSO:, Powszechnie
znana szkodliwość S, a dokładniej dużego stęzenia SOz w
powietrzu i HzSOą w wodzie atmosferycznej (kwaśne deszcze)
wynika przede wszystkim z właściwości chemicznych tego
ostatniego. Kwas siarkowy będąc silnym kwasenr latwo za-
kwasza środowisko i bezpośrednio uszkadza powierzchnie
nabłonków powodując między innymi rozwój stanów zapal-
nych. Dotyczy to głównie błon śluzowych, które jako natu-
ralnie wilgotne łatwo wiążą atmosferyczny SO2. Różnego
rodzaju i stopnia zmiany zapalne błon śluzowych worka spo-
jówkowego, układu pokarmowego, a także inne zaburzęnia
zdrowia stwierdzono u zwierząt bytujących w obrębie kopalni
i składowisk S naturalnej oraz elektrowni i zakładów prze-
mysłowych spalających duze ilości węgla kamiennego (8, 19).
Zawartość S w węglu dochodzi do kilku procent i w większości
ulatnia się z gazami podczas spalania.

W procesie rozkładu substancji organicznych bogatych w
S, głównie białek, powstaje HzS - gaz o nieprzyjemnym zapachu
oraz silnym działaniu drażniącym i trującym, W stężeniach do
0,3 g/m' oddziaływuje głównie drazniąco i podobnie jak SOz
wyzwala stany zapalne błon śluzowych, a w stęzeniach wy-
ższych działa ttująco porazając wazne ośrodki źyciclwe. To-
ksyczność Hzs polega głównie na unieczynnianiu enzymów
zawierających metale w grupie prostetycznej, Siarkowodór juz
w małych stężeniach łączy się z metalami enzymów, przede
wszystkim z że],azęm w enzymach oksydoredukcyjnych i na
tej drodze blokuje procesy oddychania, co bardzo szybko
doprowadza do zejścia śmiertelnego.

Siarkowodór może powstawać w większej ilości także w
przewodzie pokarmowym przeżuwaczy przy nadmiernej po-
daży S i jej zwtązków (23).

Funkcje i przemiany S w organizmie

Siarka jest konieczna dla zwierząt ze względu na ważne
funkcj e biol o giczne zw iązkó w zaw ier ający ch ten pierwi astek,
Jest składnikiem aminokwasów siarkowych (metionina. cy-
styna, cysteina) oraz tiaminy, biotyny, heparyny, cytochromu,
koenzymu A i wielu innych substancji biologicznie czynnych.
Poprzez aminokwasy siarkowe warunkuje syntezę białka oraz
licznych enzymów i hormonów. Wiązania wodorowe, dwu-
siarczkowe i sulfhydrylowe tych aminokwasów określają stru-
kturę i właściwości białek oraz charakter i zakres aktywności
biologicznie czynnych związków. Odpowiednia podaż S za-
pewnia prawidłowe i skuteczne trawienie celulozy i skrobi
oraz właściwe wykorzystanie niębiałkowego azotu (13, 25,
42, 44). Niedobór S ogranicza przede wszystkim wykorzy-
stanie azotu poprzez zmniejszenie syntezy btałka przez ml-
kroorganizmy żwacza (18). Stosunek N do S w paszy dla
przeżuwaczy powinien być w granicach 10:l (44) lub nawet
mniejszy u owiec i kóz przeznaczonych do produkcji wełny
i moheru (32). Włosy i inne wytwory rogowe naskórka są
wyjątkowo bogate w S (do 3Vo) i przy ich szybkim wzroście
znacznię zwiększa się zapotrzebowanie na S, Siarka oddzia-
ływuje także na trawienie węglowodanów, zabezpiecza pra-
widłowy przebieg fermentacji żwaczowej wpływając m.in. na
akumulację i przemianę kwasu mlekowego (37).

Proces przyswajania i przemiany S u przezuwaczy jest dość
złożony, Większość S nieorganicznej i organicznej zawartej
w paszach jest redukow ana ptzęz mikroorganizrny żw acza do
Hzs i siarczków, które następnie są wykorzystywanę przęz
te mikroorganizmy do syntezy własnego białka lub tęż ab-
sorbowane do krwi i utleniane do siarczanów w wątrobie (1,

24, 44). Redukcja do siarczków oraz ich wbudowywanie do
białek przebiegają stosunkowo szybko, stąd ich małe stężeniE
w treści żwacza (23, 44). Procesy te w dużym stopniu zależą
od wielkości podazy S i rodzaju diety, Redukcja do siarczków
i ich wykorzystanie wzrasta nawet lO-krotnie przy diecie
niedoborowej w S i żywieniu paszami o dużej zawartości
azotu niebiałkowego i skrobi (44). Nie wykorzystana część
siarczków jest absorbowana do krwi bezpośrednio ze żwacza
lub z jelit cienkich, a następnie utleniana do siarczanów, które
z kolei mogą być produktem wyjściowym do dalszych prze-
mian, w tym takze do syntezy białka narządowego. Nadmiar
S jest wydalany z moczem i kałern w róznych proporcjach
w zależności od źródła S i rodzaju diety (5).

Niedobór S i jego następstwa

Większość pasz dla zwierząt zawiera dostateczną ilość S,
ale niedobory występują częściej niż przypuszcza się i to
właśnie u przezuwaczy. Względnie liczne w tym zakresie
badania doświadczalne wykazały, że zapotrzebowanie na S
wynosi od 0,1 do 0,3% s,m, paszy (1, 2,3, 4,6,7,24,25,
32, 44). Pozytywny bilans S występuje już przy podaży 0,12-
-0,I37o s.m., ale za optymalną dawkę uważa slę 0,18-0,20%
s.m, (3, 6). Zapotrzebowanie jest mniejsze u zwterząt doro-
słych, a znacznię większe w okresię wzrostu oraz dużej pro-
dukcji mleka i wełny, gdy wzmożona jest synteza białka i
szybki wzrost form rogowych naskórka (32, 44). Zawartość
S w wielu podstawowych paszach jest niewystarczająca dla
młodego bydła w warunkach intensywnego tuczu i dla wyso-
koprodukcyjnych krów mlecznych, stąd potrzeba dodatkowej
jej podaży w postaci mieszanek mineralnych,

Zwl,erzęta pozostające na diecie niedoborowej w S (S <0,1Vo

s.m.) tracą apetyt i charakteryzują się gorszymi wskaźnikami
produkcyjnymi - następuje spadek przyrostu masy ciała oraz
zmniejszenie wydajności mleka i wełny (l, 7,44). W bardziej
ZaawanSowanych niedoborach obserwowano dodatkowo nad-
mierne ślinienię, osowiałość, stopniowe chudnięcie, ogólne
osłabienie, a nawet zejście śmiertelne (I).Uważa się, że wszy-
stkie te zmlany są następstwem duzego zmniejszenia ilości mi-
kroorganizmów żw acza, ograniczenia przyjmowania i strawności
pasz, upośledzenl,a syntezy białka i gorszego wykorzystania
prostych związków azotu (1, I8,44).

Nadmiar S i jego następstwa

Obok niedoborów występują także nadmiary S, chociaz nie
takpowszechnie, jak to funkcjonuje w opinii społecznej, Nawet
jednostronna podaz pasz bogatych w S zwykle nie powoduje
zabwzeń zdrowia. Ujemne efekty działania S jako pierwiastka
pojawiają się, gdy podaż w paszach przęWaeza 0,4Vo s,m. i
dotyczy to przede wszystliim przeil)waczy (1,16,24). Natomiast
wyraźne objawy zatrucia z możliwością zejścia śmierlelnego
obserwowano najczęściej przy dawkach przehaczających l7o
s.m, (22).

Pierwszym i najczęściej obserwowanym objawem nadmiaru
S u przezuwaczy jest zmniejszone przyjmowanie paszy, a u

młodych zwierząt takze ograniczenia ptzyrostów masy ciała
(ż, 4, 9, 16,2I, 42, 43). Objawy te mogą pojawiać się bez
zauważalnych zmian we wskaźnikach biochemicznych krwi.
Obserwowano to m.in. u jałówek wypasanych na terenach
intensywnie nawozonych siarczanem amonu, gdy zawartość
S w roślinach utrzymywała się w granicach 0,57o s.m. (l6),
Przypuszcza się, że ograniczenie apetytu wynika głównie ze
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zwolnienia motoryki przewodu pokarmowego powodowanego
przez nadmierne ilości siarczków (2).

Nadmierna podaż S możebyć przyczynąróżnych zaburzęń

metabolicznych, przede wszystkim w obrębie przemiany mi-

neralnej i witaminowej. Ogólnie uważa się, że S poprzez

tworzenie słabo rozpuszczalnych połączeń z metalami zmniej-

sza ich wykorzystanle przez zwierzęta i może przyczyniać
się do rozwoju niedoborów. Niekorzystny wpływ nadnriaru

S jest dość dobrze udokumentowany w stosunku do miedzi
(Cu). W większości prac doświadczalnych wykazano, że nad-

miar S ogranicza absorpcję Cu z przewodu pokarmowego
(40,4I) oraz obntżajej stężenie w surowicy (16, 40) i tkance

wątrobowej (l2, 34,38). Mechanizm negatywnego wpływu

S na metabolizm Cu jest z całą pewnościązlożony, ale istotnym

objawem wydaje się być proces powstawania trudno rozpu-

szczalnych związków S i Cu w żwaczu. Takim wyjściowym
połączeniem jest siarczek miedzi powstający podczas degra-

dacjt zwl,ązków S przez mikroflorę żwacza, a następnie trwały

kompleks Cu z tiomolibdenianem (28, 35). Nierozpuszczalność
tego kompleksu powoduje ograniczenie absorpcji zarówno

Cu, jak i Mo oraz spadek ich stęzeli w surowicy (26). W
przypadku dużej itości tiomolibdenianu, co ma miejsce przy

zwiększonej podazy S i Mo, jego nadmiar ulega absorpcji do

krwi, gdzie z kolei łączy się z Cu tkanek tworząc tzw. frakcję

Cu nierozpus zczalną w kwasie trójchlorooctowym. Następuje

spadek Cu w tkankach, głównie w wątrobie (34), przejściowy

wzrost Cu w surowicy (Ż7,28), a następnie przyspieszone

wydalanie jej z moczem (35).

Uogólniając powyższe zalężności nożna wysunąć wniosek,

ze podaż S warunkuje i w jakimś stopniu pogłębia antagonizm

Cu i Mo. Niedobór Cu rozwija się szczególnie łatwo, gdy

równocześnie zwiększona jest podaż S i Mo (13,26,34, 35),

W tej sytuacji mało skuteczna jest dodatkowa podaz Cu z
paszą (4l).

Nadmiar S może także w pewnych okolicznościach zmniej-

szać przyswajalność i oddziaływać na przemianę Ca i Mg
(13, 15, 39, 45) oraz ograniczać efekty biologiczne Se, Fe i
Zn (I2,38, 44).

Mimo że S jest składnikiem witaminy B1 i warunkuje jej

SynteZę, to
zmiany i o
(martwicy
ograniczenia syntezy i zabwzęń metabolizmu właśnie tej wi-

taminy (1l, 30).
Polioencefalomalację na tle nadmiaru S obserwowano w

warunkach naturalnych podczas podaży paszy lub wody o

dużej zawartości siarczanów (l4, I1 ,33), atakżę wywoływano
cloświadczalnie stosując dietę bogatą w S (15, 31, 36), Me-
chanizm niekorzystnego oddziaływania nadmiaru S na tkankę

mózgową nie został dotychczas wyjaśniony. Objawom klini-
cznym i typowym zmianom w mózgu towarzyszył zarówno

spadek (14), jak i wzrost (31) stężenia witaminy Bt we klwi,
co świaclczy, ze nie jest to wyłącznie następstwo prostego jej

niedoboru, ale takżę lub raczej efekt obecności antymetabo-

litów w rodzaju amprolium powstających w trakcie przemiany

S. Mimo często podwyższonego stężenia witaminy Bt w sta-

nach nadmiaru S, jej clodatkowa podaż zapobiega rozwojowi
objawów klinicznych (31). Sugeruje to mozliwość zwiększo-

nego zapotrzebowania na witaminę Bt lub ograniczenie jej

si 
cznych na tle nadmiaru

S alu siarczynowych wol-

nych rodników, które wzmagając peroksydację lipidów mogą

xzkadzać wrażliwą tkankę nerwową (31). Siarczyny u prze-

żuwaczy powstają głównie w żwaczu, ale również w narządach

w procesie oksydacji siarczków, stąd potencjalna mozliwość
nadmiaru wolnych rodników tego pochodzenia (ż9), Tkanka
nerwowa zawierająca dużo lipidów jest wyjątkowo podatna

na wolne rodniki i trudno poddaje się regeneracji, co dodat
kowo powinno zwiększać zapotrzebowanie na witaminę Bl,

ZatruciaS i jej związkami

Wbrew ogólnemu przekonaniu zatrucja S występują sto-

sunkowo rzadko i dotyczą głównie przeżuwaczy, Z przeglądu

dostępnego piśmiennictwa wynika, że objawy chorobowe po-

jawiają się po nagłym i dużym zwiększeniu podaży S np, po

Żastosowaniu S w celach leczniczych (22, 24,45) podczas

pojenia zwierząt zaslarczoną wodą pochodzącą z dllżych glę-

tokości (l7) lub ich obecności w bezpośrednim sąsiedztwie
nsportu si ka mozliwość
rzy zbyt do paszy dla

celu leps odstawowych

składników pokarmowych (17).

Kliniczne objawy zatrucia obserwowano przede wszystkim
po podaży siarki elementarnej (19, 22,24, 45), ale także jej

związków, najczęściej siarczanu wapnia i sodu (17, 33), Wy-

daje się, że istnieje duży zakres indywidualnej i środowiskowej

wrażliwości na nadmiar S. W pewnych okolicznościach objawy
,5Vo s.m.,
(7) takich
obnej po-
i zwlerząt

inne badania doświadczalne (15, 3ó).

Objawy ostręgo i podostrego zatrucia wynikają przede wszy-

stkim z obecności dużej ilości HzS i rozwoju zaburzeń rv

oddyc edniego ślu-

zowej armowe oraz

ewent u zmian Q4)
Siarkowodór może powstawać w dużych ilościach w żwaczu

(23) i po wchłonięciu, głównie drogami oddechowymi, blokuje

działanię enzymów oddechowych oraz łatwo doprowadza do

umiarkowanym nadmiarze S rozwijają się wcześniej opisane

zmiany polioencefalomalatyczne (I1 , 33),

piśmiennictwo
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E. G. GRUNBAUM, M, HAARER

Transfuzj a krwi określan a j est j ako home oplas tyka lub krór
kotrwała transplantacja tkanki, która wspomagać ma organizm
w pokonywaniu pierwotnego schorzenia (26). U psów jest to
już częsta, u kotów dość rzadko stosowana metoda lecznicza.
Jej szerszemu stosowaniu stoją na przeszkodzie niepewności
dotyczące grup kfwi, braki surowic testowych i pewna kło-
potliw o ść pr zępr ow adzania zabie gl. W re t'eracie plze dstawi o-
no obecny stan wiedzy nt. transfuzji krwj u psów i kotów i
technikę jej przeprowadzania,

Wskazania i celowość terapeutyczna

Do wskazań zastosowania transfuzji należy przede wszy-
stkim uzupełnienie objętości krwi lub jej składników przy
ostrej lub chronicznej niedokrwistości pokrwotocznej (31),
skazach krwotocznych, jak np. trombocytopenii, niedoborach
niektórych czy nników, zatruci ach kumarynowy ch (23, 24, ż1 ),
przy homolitycznych lub wtórnych anemiach (np. anemie ap-
lastyczne lub niedoborowe (7, II, ż7), a także w stanach
szoku (33). Prócz tego przeLaezanię niewielkich ilości krwi
wzmacnia hemopoezę i siły obronne organizmu. W formie
wymiennego przętaczania ten sposób terapii jest przydatny
w leczeniu zatrluć.

W swym założęniu transfuzja krwi na na celu osiągnięcie
optymalnych korzyści, przy uniknięciu jednak serologicznych

*) Tłumaczenie z oryginału
Tierar-zt

artykuł przeglądotuy

reakcji ptzetaczanla jak i późniejszych następstw immunolo-
gicznych. Dla realizacji tych leczniczych założeń najwazniej-
szym Warunkiem jest Zapewnienie zgodnoŚci serologicznej
grup krwi. Dla tych celów koniecznyni są: przenoszenie tylko
homologicznej, ewentualnie autologicznej krwi, zgodność grup
krwi, tolerancja przeciwciał (naturalne przeciwciała u kotów)
lub brak przeciwciał (u psów i kotów).

Uwarunkowania serologiczne grup krwi

Transfuzje wymagają wiedzy nt, grup krwi j ich przeciwciał
u psów i kotów, a lakże nt. rodzaju przeciwciał dla poszcze-
gólnych grup klwi,

Grupy krwi u psów opracowane zostały w latach 60. przez
zespół Swishera i Younga (29). Przedstawiono je w tab. 1.

Wśród 7 ewent. 8 antygenów grupowych krwi u psów, okreś-

Tab. 1, Grupy krwi u psów i kotów

Ps

Antygen l*r"ffi}un"
Iwvstenowanie

Antvsen | 'l w9/n Antygen

otyxx

Występowanie
w?a

DEA 1,1

DEA 1.2

DEA 2

DEA 3

44,6

l9,0

5,0

98,4

DEA 4

DEA 5

DEA 6

DEA 7

))1
,73,1

oo1

88.4

A

B

AB

9ż,6

6,7

0;1
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