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artykut przegladowy

Siarka — wtasciwosci, funkcje i przemiany
oraz nastepstwa niedoboru i nadmiaru u przezuwaczy

Katedra i Klinika Choréb Wewnetrznych Zwierzat Wydzialu Weterynaryjnego AR, ul. Gleboka 30 b, 20-612 Lublin

Siarka (S) wystepuje w naturze w czystej, pierwiastkowej
postaci, totez znana byta cztowickowi od najdawniejszych
czas6w. Petnita rézne funkcje: od symboli religijnych i pro-
duktu wyjsciowego dla alchemik6éw, poprzez substancje ogdl-
nouzytkowa jako z6ity barwnik i Srodek dezynfekeyjny, do
uniwersalnego leku. Jeszcze do niedawna byta powszechnie
stosowana w lecznictwie ludzi i zwierzat, a szczegdlnie w
leczeniu choréb skéry i zwalczaniu pasozytéw. Uwazano ja
za substancjg¢ dobroczynna, ktéra oczyszcza Srodowisko iogra-
nicza dziatalnosé szkodliwych czynnikéw zakaZnych i inwa-
zyjnych.

Ostatnio opinia ta ulegla diametralnej zmianie. W zwigzku
z rozwojem przemystu i nadmierng emisja dwutlenku siarki
(SO2). ktéry tatwo przemienia si¢ w kwas siarkowy (H2504)
oraz duza ilo$cia nie neutralizowanych $ciekéw wydzielaja-
cych szkodliwy siarkowodér (H2S), siarka podobnie” jak jej
zwiazki, uwazana jest przez ogdt spoleczeristwa za substancje
szkodliwg, a nawet trujaca.

Mimo tak dlugiej znajomosci, powszechnego wystgpowania
i stosowania oraz przeciwstawnych ogélnych ocen, jej rola i
przemiana w organizmach ludzi i zwierzat nie byly przed-
miotem licznych i pogiebionych badari. Sposréd 7 podstawo-
wych makroelementéw (Na, K, Cl, Ca, Mg, P, S) funkeja i
metabolizm S sa najmniej poznane i nie wydaje sig, by wy-
nikato to z jej mniejszego od innych makropierwiastkéw zna-
czenia. Jedng z wielu przyczyn tej sytuacji jest zapewne
trudno$¢ oznaczania ilo§ciowego S w materiatach biologicz-
nych oraz by¢ moze dobra znajomos¢ wladciwodci chemicz-
nych i fizycznych wybranych jej zwiazkow (SO2, H2S04,
H2S), ktére czgsto utoZsamiane sg z wlasciwosciami S jako
pierwiastka 1 makroelementu. Ammerman i Goodrich (1) ana-

lizujgc problem mineralnego zywienia zwierzal wskazuja na
potrzebe intensyfikacji badan nad uproszczeniem metod ozna-
czania S oraz dokladnym ustaleniem jej roli biologicznej 1
wspélzaleznosei z innymi mikro- 1 makroelementami, zwla-
szcza u przezuwaczy. Z kolei Whanger (44) uzasadnia wZzrost
zapotrzebowania na S i mozliwos¢ wystgpowania czgstych
jej niedoboréw, a Kandylis (24) uwidacznia duze rozbieznosci
w ocenie mechanizmu dziatania i stopnia szkodliwosci nad-
miernej podazy S i jej zwiazkéw.

Wybrane wlasciwosci S i jej zwiazkow

Siarka elementarna nie rozpuszcza sie w wodzie i ogdlnie
jest mato aktywna chemicznie. Najtatwiej taczy si¢ z metalami
i chlorowcami, a szczeg6lnie z fluorem. Reakcja z metalami
nastepuje juz w zwyklych temperaturach, a powstajace siarczki
sa trudno rozpuszczalne w wodzie. Ta tatwos¢ reakcji z me-
talami i slaba rozpuszczalnos¢ siarczkow ma prawdopodobnie
znaczny wplyw na proces przyswajania i przemian znaczne]
czeéei mikro- i makroelementéw oraz metali toksycznych u
zwierzat. Wiazac metale moze ograniczac ich przyswajalnos¢
z przewodu pokarmowego, a takze zmniejsza¢ akumulacje i
czynny udzial w metabolizmie. Wyniki licznych badaid do-
¢wiadczalnych wskazujg na réznego stopnia antagonizm S W
stosunku do najwazniejszych mikroelementow, takich jak:
miedZ, selen i cynk (10, 12, 26, 28, 35, 38, 40, 41, 44).
Wydaje si¢, ze wptyw S na przemiang wielu mikro- i ma-
kroelementéw, a takze metali toksycznych nie jest dostatecznie
doceniany i powinien by¢ przedmiotem szczegotowych badafl.

Siarka elementarna w suchym powietrzu powoli utlenia si¢
do SO2, kiéry w kontakcie z woda latwo przemienia sig w
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H2S04, poprzez fazg silnie redukujacego H2SO3. Powszechnie
znana szkodliwo$é S, a doktadniej duzego stezenia SO2 w
powietrzu i H2SO4 w wodzie atmosferycznej (kwasne deszcze)
wynika przede wszystkim z wlasciwosci chemicznych tego
ostatniego. Kwas siarkowy bedac silnym kwasem tatwo za-
kwasza Srodowisko i bezposrednio uszkadza powierzchnie
nablonkéw powodujac migdzy innymi rozwdj standéw zapal-
nych. Dotyczy to gtéwnie bton §luzowych, ktére jako natu-
ralnie wilgotne tatwo wiazg atmosferyczny SO2. Réznego
rodzaju i stopnia zmiany zapalne bton §luzowych worka spo-
jowkowego, uktadu pokarmowego, a takze inne zaburzenia
zdrowia stwierdzono u zwierzat bytujacych w obrgbie kopalni
i sktadowisk S naturalnej oraz elektrowni i zaktadéw prze-
mystowych spalajacych duze ilosci wegla kamiennego (8, 19).
Zawarto$¢ S w weglu dochodzi do kilku procent i w wigkszosci
ulatnia si¢ z gazami podczas spalania.

W procesie rozktadu substancji organicznych bogatych w
S, gléwnie biatek, powstaje HoS — gaz o nieprzyjemnym zapachu
oraz silnym dzialaniu drazniacym i trujacym. W stezeniach do
0,3 g/m3 oddziatywuje gtéwnie drazniaco i podobnie jak SO2
wyzwala stany zapalne blon §luzowych, a w st¢zeniach wy-
zszych dziala trujaco porazajac wazne osrodki zyciowe. To-
ksycznos¢ HaS polega gtéwnie na unieczynnianiu enzymow
zawierajacych metale w grupie prostetycznej. Siarkowodér juz
w malych stezeniach taczy si¢ z metalami enzymdéw, przede
wszystkim z zelazem w enzymach oksydoredukcyjnych i na
tej drodze blokuje procesy oddychania, co bardzo szybko
doprowadza do zejscia $miertelnego.

Siarkowoddér moze powstawaé w wigkszej ilosci takze w
przewodzie pokarmowym przezuwaczy przy nadmiernej po-
dazy S 1 jej zwiazkéw (23).

Funkcje i przemiany S w organizmie

Siarka jest konieczna dla zwierzat ze wzglgdu na wazne
funkcje biologiczne zwiazkéw zawierajacych ten pierwiastek.
Jest skladnikiem aminokwaséw siarkowych (metionina, cy-
styna, cysteina) oraz tiaminy, biotyny, heparyny, cytochromu,
koenzymu A i wielu innych substancji biologicznie czynnych.
Poprzez aminokwasy siarkowe warunkuje syntez¢ biatka oraz
licznych enzyméw i hormondéw. Wiazania wodorowe, dwu-
siarczkowe i sulfhydrylowe tych aminokwaséw okreslaja stru-
kturg 1 wlasciwosci bialek oraz charakter 1 zakres aktywnosci
biologicznie czynnych zwigzkéw. Odpowiednia podaz S za-
pewnia prawidtowe i skuteczne trawienie celulozy i skrobi
oraz wlasciwe wykorzystanie niebiatkowego azotu (13, 25,
42, 44). Niedobdr S ogranicza przede wszystkim wykorzy-
stanie azotu poprzez zmniejszenie syntezy biatka przez mi-
kroorganizmy zwacza (18). Stosunek N do S w paszy dla
przezuwaczy powinien byé w granicach 10:1 (44) lub nawet
mniejszy u owiec i kéz przeznaczonych do produkcji wetny
1 moheru (32). Wlosy 1 inne wytwory rogowe naskdrka sa
wyjatkowo bogate w S (do 3%) 1 przy ich szybkim wzroscie
znacznie zwigksza si¢ zapotrzebowanie na S. Siarka oddzia-
tywuje takze na trawienie weglowodanéw, zabezpiecza pra-
widlowy przebieg fermentacji zwaczowej wpltywajac m.in. na
akumulacj¢ 1 przemian¢ kwasu mlekowego (37).

Proces przyswajania i przemiany S u przezuwaczy jest dos¢
ztozony. Wigkszo$¢ S nieorganicznej 1 organicznej zawartej
w paszach jest redukowana przez mikroorganizimy zwacza do
H2S i siarczkéw, ktére nastgpnie sa wykorzystywane przez
te mikroorganizmy do syntezy wtasnego biatka lub tez ab-
sorbowane do krwi i utleniane do siarczanéw w watrobie (1,

24, 44). Redukcja do siarczkéw oraz ich wbudowywanie do
biatek przebiegaja stosunkowo szybko, stad ich mate stezenie
w tresci zwacza (23, 44). Procesy te w duzym stopniu zaleza
od wielkosci podazy S i rodzaju diety. Redukcja do siarczkéw
i ich wykorzystanie wzrasta nawet 10-krotnie przy diecie
niedoborowej w S 1 zywieniu paszami o duzej zawarto$ci
azotu niebiatkowego i skrobi (44). Nie wykorzystana cz¢s$¢
siarczkéw jest absorbowana do krwi bezposrednio ze zwacza
lub z jelit cienkich, a nastgpnie utleniana do siarczandéw, ktére
z kolei mogg by¢ produktem wyjsciowym do dalszych prze-
mian, w tym takze do syntezy biatka narzadowego. Nadmiar
S jest wydalany z moczem i kalem w réznych proporcjach
w zaleznosci od Zrédta S 1 rodzaju diety (5).

Niedobor S i jego nastepstwa

Wiekszos¢ pasz dla zwierzat zawiera dostateczng ilos¢ S,
ale niedobory wystepuja cz¢sciej niz przypuszcza si¢ i to
wlasnie u przezuwaczy. Wzglednie liczne w tym zakresie
badania do$wiadczalne wykazaty, ze 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 wystepuje juz przy podazy 0,12-
-0,13% s.m., ale za optymalna dawke uwaza si¢ 0,18-0,20%
s.m. (3, 6). Zapotrzebowanie jest mniejsze u zwierzat doro-
stych, a znacznie wigksze w okresie wzrostu oraz duzej pro-
dukcji mleka i wetlny, gdy wzmozona jest synteza biaika 1
szybki wzrost form rogowych naskérka (32, 44). Zawartosé
S w wielu podstawowych paszach jest niewystarczajaca dla
miodego bydta w warunkach intensywnego tuczu i dla wyso-
koprodukcyjnych kréw mlecznych, stad potrzeba dodatkowej
jej podazy w postaci mieszanek mineralnych.

Zwierzgta pozostajace na diecie niedoborowej w S (S <0,1%
s.m.) traca apetyt i charakteryzuja si¢ gorszymi wskaznikami
produkcyjnymi — nastgpuje spadek przyrostu masy ciata oraz
zmniejszenie wydajnosci mleka i wetny (1, 7, 44). W bardziej
zaawansowanych niedoborach obserwowano dodatkowo nad-
mierne $linienie, osowiatos¢, stopniowe chudnigcie, ogélne
oslabienie, a nawet zejscie Smiertelne (1). Uwaza sig, ze wszy-
stkie te zmiany sg nastgpstwem duzego zmniejszenia ilo§ci mi-
kroorganizméw zwacza, ograniczenia przyjmowania i strawnosci
pasz, uposledzenia syntezy biatka i gorszego wykorzystania
prostych zwiazkéw azotu (1, 18, 44).

Nadmiar S i jego nastepstwa

Obok niedoboréw wystepuja takze nadmiary S, chociaz nie
tak powszechnie, jak to funkcjonuje w opinii spolecznej. Nawet
jednostronna podaz pasz bogatych w S zwykle nie powoduje
zaburzen zdrowia. Ujemne efekty dziatania S jako pierwiastka
pojawiajg si¢, gdy podaz w paszach przekracza 0,4% s.m. 1
dotyczy to przede wszystkim przezuwaczy (1, 16, 24). Natomiast
wyraZzne objawy zatrucia z mozliwoscia zejscia $miertelnego
obserwowano najczgéciej przy dawkach przekraczajacych 1%
s.m. (22).

Pierwszym i najczesciej obserwowanym objawem nadmiaru
S u przezuwaczy jest zmniejszone przyjmowanie paszy, a u
miodych zwierzat takze ograniczenia przyrostéw masy ciala
(2, 4,9, 16, 21, 42, 43). Objawy te moga pojawiaC si¢ bez
zauwazalnych zmian we wskaZnikach biochemicznych krwi.
Obserwowano to m.in. u jaléwek wypasanych na terenach
intensywnie nawozonych siarczanem amonu, gdy zawarto$¢
S w ro§linach utrzymywata si¢ w granicach 0,5% s.m. (16).
Przypuszcza sie, Ze ograniczenie apetytu wynika giéwnie ze
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zwolnienia motoryki przewodu pokarmowego powodowanego
przez nadmierne ilosci siarczkéw (2).

Nadmierna podaz S moze by¢ przyczyng réznych zaburzen
metabolicznych, przede wszystkim w obrebie przemiany mi-
neralnej i witaminowej. Ogélnie uwaza si¢, ze S poprzez
tworzenie stabo rozpuszczalnych potaczeri z metalami zmniej-
sza ich wykorzystanie przez zwierz¢ta i moze przyczyniac
sie do rozwoju niedoboréw. Niekorzystny wptyw nadmiaru
S jest do$¢ dobrze udokumentowany w stosunku do miedzi
(Cu). W wigkszosci prac do§wiadczalnych wykazano, ze nad-
miar S ogranicza absorpcje Cu z przewodu pokarmowego
(40, 41) oraz obniza jej stezenie w surowicy (16, 40) 1 tkance
watrobowej (12, 34, 38). Mechanizm negatywnego wpiywu
S na metabolizm Cu jest z cala pewnoscia ztozony, ale istotnym
objawem wydaje si¢ by¢ proces powstawania trudno rozpu-
szczalnych zwiazkéw S i Cu w zwaczu. Takim wyjsciowym
polaczeniem jest siarczek miedzi powstajacy podczas degra-
dacji zwiazkéw S przez mikroflorg Zwacza, a nastepnie trwaly
kompleks Cu z tiomolibdenianem (28, 35). Nierozpuszczalno$§é
tego kompleksu powoduje ograniczenie absorpcji zarowno
Cu, jak i Mo oraz spadek ich stezed w surowicy (26). W
przypadku duzej ilosci tiomolibdenianu, co ma miejsce przy
zwickszonej podazy S i Mo, jego nadmiar ulega absorpcji do
krwi, gdzie z kolei taczy sie z Cu tkanek tworzac tzw. frakcje
Cu nierozpuszczalng w kwasie tréjchlorooctowym. Nastgpuje
spadek Cu w tkankach, gtéwnie w watrobie (34), przej$ciowy
wzrost Cu w surowicy (27, 28), a nastgpnie przyspieszone
wydalanie jej z moczem (35).

Uogélniajac powyzsze zaleznosci mozna wysunac wniosek,
ze podaz S warunkuje i w jakims stopniu poglebia antagonizm
Cu i Mo. Niedobér Cu rozwija si¢ szczegdlnie tatwo, gdy
réwnoczes$nie zwiekszona jest podaz S i Mo (13, 26, 34, 35).
W tej sytuacji malo skuteczna jest dodatkowa podaz Cu z
pasza (41).

Nadmiar S moze takze w pewnych okolicznosciach zmniej-
szaé przyswajalno$¢ i oddziatywac na przemiang Ca i Mg
(13, 15, 39, 45) oraz ogranicza¢ efekty biologiczne Se, Fe i
Zn (12, 38, 44).

Mimo ze S jest sktadnikiem witaminy B1 i warunkuje jej
synteze, to w przypadku nadmiernej podazy moze powodowac
zmiany i objawy charakterystyczne dla polioencefalomalacji
(martwicy kory mézgowej) powstajacej najezesciej wskutek
ograniczenia syntezy i zaburzen metabolizmu wlagénie tej wi-
taminy (11, 30).

Polioencefalomalacje na tle nadmiaru S obserwowano w
warunkach naturalnych podczas podazy paszy lub wody o
duzej zawartosci siarczanéw (14, 17, 33), a takze wywotywano
doswiadczalnie stosujac diete bogata w S (15, 31, 36). Me-
chanizm niekorzystnego oddzialywania nadmiaru S na tkankg
mézgowa nie zostal dotychczas wyjasniony. Objawom klini-
cznym i typowym zmianom w mézgu towarzyszyt zaréwno
spadek (14), jak 1 wzrost (31) stgzenia witaminy B1 we krwi,
co $wiadczy, ze nie jest to wylacznie nastgpstwo prostego jej
niedoboru, ale takze lub raczej efekt obecnosci antymetabo-
litéw w rodzaju amprolium powstajacych w trakcie przemiany
S. Mimo czesto podwyzszonego stezenia witaminy By w sta-
nach nadmiaru S, jej dodatkowa podaz zapobiega rozwojowi
objawéw klinicznych (31). Sugeruje to mozliwos¢ zwigkszo-
nego zapotrzebowania na witaming B1 lub ograniczenie jej
sity biologicznego oddzialywania. .

W patogenezie zmian encefalomalatycznych na tle nadmiaru
S uwzglednia sig takze mozliwo§¢ nadmiaru siarczynowych wol-

nych rodnikéw, ktére wzmagajac peroksydacje lipidow moga
uszkadzaé wrazliwg tkank¢ nerwowa (31). Siarczyny u prze-
zuwaczy powstaja gtéwnie w zwaczu, ale réwniez w narzadach
w procesie oksydacji siarczkéw, stad potencjalna mozliwosé
nadmiaru wolnych rodnikéw tego pochodzenia (29). Tkanka
nerwowa zawierajaca duzo lipidéw jest wyjatkowo podatna
na wolne rodniki i trudno poddaje si¢ regeneracji, co dodat-
kowo powinno zwigkszac zapotrzebowanie na witaming B.

Zatrucia S i jej zwigzkami

Whrew ogélnemu przekonaniu zatrucia S wystgpuja sto-
sunkowo rzadko i dotycza gtéwnie przezuwaczy. Z przegladu
dostepnego pismiennictwa wynika, ze objawy chorobowe po-
jawiaja si¢ po naglym i duzym zwigkszeniu podazy S np. po
zastosowaniu S w celach leczniczych (22, 24, 45) podczas
pojenia zwierzat zasiarczong woda pochodzaca z duzych gie-
bokogei (17) lub ich obecnosci w bezposrednim sasiedztwie
eksploatacji i transportu siarki naturalnej (19). Taka mozliwos¢
istnieje takze przy zbyt duzych dodatkach S do paszy dla
przezuwaczy w celu lepszego wykorzystania podstawowych
sktadnikéw pokarmowych (17).

Kliniczne objawy zatrucia obserwowano przede wszystkim
po podazy siarki elementarnej (19, 22, 24, 45), ale takze e
zwiazk6w, najezedciej siarczanu wapnia i sodu (17, 33). Wy-
daje sie, 7e istnieje duzy zakres indywidualnej 1 $rodowiskowe]
wrazliwoséci na nadmiar S. W pewnych okolicznosciach objawy
zatrucia moga pojawiaé sie juz przy podazy 0,4-0,5% s.m.,
w innych dawki 0,5-0,8% s.m., a nawet 1,77% s.m. (7) takich
objawéw nie wywoluja. Mimo jednakowej lub podobnej po-
dazy S objawy chorobowe pojawiaja si¢ tylko u czesci zwierzat
i o roznym nasileniu. Podczas podazy 4 cigzarnym owcom
po 7 g S elementarnej dziennie, 2 padly odpowiednio po 12
i 14 dniach, podczas gdy 2 pozostale nie wykazywaty zadnych
objawéw przez 5 miesigcy trwania doswiadczenia (43).
Swiadczy to o indywidualnej wrazliwosci na zatrucia S, a
takze 0 duzej mozliwosci adaptacyjnej. co potwierdzaja takze
inne badania do$wiadczalne (15, 36).

Objawy ostrego i podostrego zatrucia wynikaja przede wszy-
stkim z obecnogci duzej ilosci HaS 1 rozwoju zaburzen w
oddychaniu, bezposredniego i silnego draznienia blony $lu-
zowej przewodu pokarmowego i kwasicy metaboliczne] oraz
ewentualnego rozwoju zmian polioencefalomalatycznych (24).
Siarkowodér moze powstawaé w duzych ilosciach w zwaczu
(23) i po wchionigciu, gtéwnie drogami oddechowymi, blokuje
dziatanic enzyméw oddechowych oraz atwo doprowadza do
porazenia osrodka oddechowego i szybkiej $mierci (24).
Pé7niejsze padnigcia powodowane sg zwykle stanem zapalnym
przewodu pokarmowego oraz nastgpstwami w postaci krwawej
biegunki i odwodnienia, a takze uszkodzeniem 1 niewydolno-
$cig podstawowych narzadoéw (8, 22, 45). Przy dluzszym, ale
umiarkowanym nadmiarze S rozwijaja si¢ wczesniej opisane
zmiany polioencefalomalatyczne (17, 33).
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Transfuzje krwi u psow i kotow?*)
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Transfuzja krwi okreslana jest jako homeoplastyka lub krét-
kotrwata transplantacja tkanki, ktéra wspomagaé ma organizm
w pokonywaniu pierwotnego schorzenia (26). U pséw jest to
Jjuz czgsta, u kotéw dosc rzadko stosowana metoda lecznicza.
Jej szerszemu stosowaniu stoja na przeszkodzie niepewnosci
dotyczace grup krwi, braki surowic testowych i pewna klo-
potliwos¢ przeprowadzania zabiegu. W referacie przedstawio-
no obecny stan wiedzy nt. transfuzji krwi u pséw i kotéw i
technike jej przeprowadzania.

Wskazania i celowo$¢ terapeutyczna

Do wskazari zastosowania transfuzji nalezy przede wszy-
stkim uzupelnienie obj¢tosci krwi lub jej sktadnikéw przy
ostrej lub chronicznej niedokrwistosci pokrwotocznej (31),
skazach krwotocznych, jak np. trombocytopenii, niedoborach
niektdérych czynnikéw, zatruciach kumarynowych (23, 24, 27),
przy hemolitycznych lub wtérnych anemiach (np. anemie ap-
lastyczne lub niedoborowe (7, 11, 27), a takze w stanach
szoku (33). Précz tego przetaczanie niewielkich ilosci krwi
wzmacnia hemopoezg 1 sily obronne organizmu. W formie
wymiennego przetaczania ten sposéb terapii jest przydatny
w leczeniu zatrud.

W swym zatozeniu transfuzja krwi ma na celu osiagnigcie
optymalnych korzysci, przy uniknieciu jednak serologicznych

*) Ttumaczenie z oryginatu z nr 8-1993 czasopisma Der Praktische
Tierarzt.

reakcji przetaczania, jak 1 pdZniejszych nastgpstw immunolo-
gicznych. Dla realizacji tych leczniczych zatozen najwazniej-
szym warunkiem jest zapewnienie zgodnosci serologicznej
grup krwi. Dla tych celéw koniecznymi sa: przenoszenie tylko
homologicznej, ewentualnie autologicznej krwi, zgodno$¢ grup
krwi, tolerancja przeciwcial (naturalne przeciwciata u kotéw)
lub brak przeciwcial (u pséw i kotéw).

Uwarunkowania serologiczne grup krwi

Transfuzje wymagaja wiedzy nt. grup krwi i ich przeciwciat
u pséw 1 kotéw, a takze nt. rodzaju przeciwcial dla poszcze-
g6lnych grup krwi.

Grupy krwi u pséw opracowane zostaty w latach 60. przez
zespot Swishera i Younga (29). Przedstawiono je w tab. 1.
Wsréd 7 ewent. 8 antygenéw grupowych krwi u psow, okres-

Tab. 1. Grupy krwi u pséw i kotéw

Psy* Koty**
Antygen Wyst\ip(;zvanie" Antygen Wyst\ip?;vanie ntygen %Wyst\f]pc;:vanie
DEA 11| 446 DEA 4 22,3 A i 92,6
DEA 1.2 19,0 DEA 5 73,1
DEA 2 5,0 DEA 6 99,4 B | 6,7
DEA 3 98,4 DEA 7 88.4 AB | 07

Objasnienia: * — wg pozycji piSmiennictwa 29, ** — wg 16.



