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Wnioski

1. Zarowno wyciag z wegla brunatnego, jak i ,,Aci-
normin — Polfa” sg dobrymi $rodkami przyspieszajacy-
mi kompcensacje kwasicy oddechowej u cielat w pierw-
szym okresie ich zycia.

2. Zbyt dlugie podawanie tych $rodkéw stwarza nie-
hezpicczenstwo nadmiernej alkalizacji ustroju, ktéora w
przypadku ,,Acinorminu” wystepuje juz po 20 dniach,
a przy podawaniu wyciggu z wegla brunatnego po 40
dniach od momentu zastosowania.
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Summary

The Effect of Zinc en Synthesis and Absorption ef
Vitamin C in Chickens

The effect of zinc en synthesis of vitamin C in chicken
tissues was examined. Vitamin C was determined in the
tissues by the Roe-Kuethner method, the level of an in-
termediate product of synthesis of D-glucuronic acid by
the Bitiner method, and the activity of L-gulono-gamma-
-oxidase active in the terminal phase of vitamin C synthe-
sis by the Chatterjee method. A significant increase of
vitamin C was observed in kidneys (492%s), adrenal glands
(39%0), liver (71%9), glandular stomach (26,9%/;) and jejunum
wall (12,3%/5). A significant increase in the level of D-glu-
curonic acid and in the activily of the L-gulono-gamma-
-exidase enzyme was ebserved in all tissues under investi-
gation. Zinc also increased absorption of vitamin C from
intestines determined by the method of a perfused intesti-
nal icop in vivo. A significant increase of vitamin C absor-
ption, from 2,6 mg/L/cm?/60 min. to 6,32 mg/L/cm2/60 min.,
was found in jejunum and in coecum from 4,0 mg/L/cm?/
/60 min. to 10,9 mg/L/cm2/60 min. Vitamin C increased
absorption of zinc in coecum from 4,23 mg/L/em?/60 min.
to 5,26 mg/L/cm?/680 min. By increasing the level of vi-
tamin C in the organism zinc indirectly affects all the pro-
cesses in which vitamin C participates.

Cynk jest jednym z najwazniejszych metali §ladowych
wystepujacych w skorupie ziemskiej w ilo$ci 0,02% w
postaci mineraléw siarczkowych i tlenkowych. W or-
ganizmach zywych cynk wystepuje gléwnie w polacze-
niu z biatkami enzymatycznymi (11). Enzymy posiada-
jace w swoim skladzie cynk zwane sa cynkoenzymami,
a nalezg do nich: dehydrogenaza alkoholowa, polimera-

za RNA I i II, fosfataza zasadowa, karboksypeptydaza.
Istnicje tez szereg enzyméw aktywowanych przez cynk,
jak: lecytynaza, celulaza, dehydropcptydaza, arginaza
(17). W surowicy krwi cynk moze wystepowaé w kom-
pleksie z u,-makroglobuling oraz w postaci luznego po-
tgczenia z aminokwasami, jak cysteina i histydyna (11,
24, 25), Magazynowanie cynku nastepuje w biatku na-
rzgdow migzszowych. Moze tez on tworzyé polgczenia
z enzymami, jak réwniez braé udzial w syntezie nie-
ktérych hormonéw np. insuliny (12, 24).

Gléwnymi objawami niedoboru cynku u zwierzat jest
zahamowanie wzrostu, niedorozwdj gruczoléw pleio-
wych, zmniejszenie wydzielania hormonéw kory nad-
nerczy (25). U koni niedobér cynku objawia sie row-
niez obnizeniem liczby leukocytow we krwi oraz obni-
zeniem aktywno$ci fosfatazy zasadowej (6). U kurczat
niedobory cynku dodatkowo powoduja luszezenie skory,
stabsze opierzanie, obnizenic produkeji jaj oraz niepra-
widlowy rozwoj zarodka (2, 14, 20).

Znane jest wspoldzialanie cynku z witaming A, ktora
zapobiega $lepocie zmicrzchowej, poniewaz cynk jest
sktadnikiem dehydrogenazy alkoholowej katalizujacej
przemiane witaminy A do jej formy aktywnej retionolu
w siatkowce oka (3). Wykazano tez, ze po podaniu cyn-
ku wzrastal poziom witaminy A w surowicy cielat,
gdyz prawdopodobnie lepsze bylo wykorzystanie karo-
tenoidow w paszy lub tez proces ten jest zwiazany
z syntczg bialek no$nych (31). Wykazano réwniez
ochronng role cynku w zatruciach olowiem, gdyz zwiek-
szona podaz cynku z pozywieniem powoduje zmniejsze-
nie wchlamiania otowiu. Podawanie cynku z pokarmem
szczurom narazonym na toksyczne dzialanie olowiu po-
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wodowalo usuwanie olowiu z watroby, nerek i krwi (7,
19).

Celem pracy bylo wykazanie, czy istnieje wspolza-
lezno$é we wechlanianiu cynku i witaminy C oraz wy-
kazanie ewentualnego wplywu cynku na synieze kwasu
askorbinowego u kurczat.

Materiat i metody

Badania wykonano na 47 kurczetach brojlerach w wieku
6 tygodni i masie ciala 125 kg. Kurczeta zywione byly
mieszanka DKA-finiszer. W paszy brak bylo wit. C, a po-
ziom cynku wynosit 106,56 mg/kg.

W celu przesledzenia wplywu cynku na synteze wita-
miny C u kurczat, podzielono je na dwie grupy: grupa
kontrolna (K) — 10 kurczat i grupa doswiadczalna (D) —
10 kurczat. ktéra otrzymywala codziennie przez 30 dni
per os 50 mg Zn. Kurczeta obu grup zgladzano w celu po-
brania tkanek: nerek, nadnerczy, watroby, zoladka gru-
czotowego, jelita czczego, jelita $lepego oraz migsni pier-
siowych. W tkankach oznaczano poziom witaminy C (kwa-
su askorbowego) metoda Roe-Kuethnera w mg/kg (26, 27),
kwas D-glukuronowy metoda Bittera i Muira w mg/kg- (1)
agraz aktywno$¢ enzymu L-gulono-y-oksydazy zawartego w
mikrosomach metodg Chatterjee (5) w jednostkach enzy-
matycznych U/mg biatka (jednostka enzymatyczna U —
iloé¢ enzymu syntetyzujgca 1 pumol kwasu askorbowego w
ciggu godziny).

U 27 kurczat oznaczano przyzyciowo metodg perfuzjowa-
nej petli jelitowej (21) wchlanianie witaminy C z jelita
czczego 1 slepego kurczat w obecnosci 30 mg/l i 100 mg/l
cynku. Ilo$¢ wchlonietej witaminy wyrazano w mg/l/cm?2/
/60 min. Jednocze$nie oznaczano wchlanianie cynku z jelit
w obecnosci 100 mg/l i 200 mg/l witaminy C. Koncen-
tracje cynku oznaczano metodg spekirofotometrii absorp-
cyinej przy uzyciu AAS-3 produkcji Carl-Zeiss Jena.

W do$wiadczeniach stosowano kwas L-askorbowy cz.
Polfa c.cz. 176,0; L-gulono-y-lakton c.cz. 178,1 Sigma; kwas
D-glukuronowy c.cz. 194;,1 Sigma; chlorek cynku c.cz. 136.28
Aldrich,

Wyniki badan poddano analizie statystycznej, postugujac
sie testem t-Studenta.

Wyniki i omowienie

W przebadanych tkankach kurczat poziom witaminy
C w grupie kontrolnej by! najwyzszy w Scianie jelita

czczego, w watrobie 1 nadnerczach, nieco nizszy w zo-
ladku gruczolowym 1 Scianie jeclita $lepego, najnizszy
w nerkach i miesniach piersiowych (tab. 1). Po podaniu
kurczetom per os cynku stwierdzono istotny wzrost
iloéciowy kwasu askorbowego we wszystkich tkankach.
Szezegolnie wyrazny wzrost poziomu nastgpit w ner-
kach, nadnerczach, mie$niach piersiowych i w watrobie;
poziom witaminy C wzrést w nerkach o 492%, nadner-
czach o 39%c, w watrobie o 71%, Zzoladku gruczolowym
0 27%, jelicie czczym o 7Y, w jelicie Slepym o 12% 1 w
mieéniu piersiowym o 57%¢. Réznice te sa statystycznie
istotne (tab. 1).

Potwierdzeniem wplywu cynku na synteze witaminy
C jest takze wyrazny i istotny wzrost kwasu D-glukuro-
nowego — produktu posredniego w powstawaniu wi-
taminy C z glukozy. Wzrostu poziomu kwasu D-gluku-
ronowego nie zaohserwowano jedynie w mie$niach pier-
siowych kurczgt (tab. 2). Znacznie wyzszy poziom kwasu
D-glukuronowego w tkankach niz witaminy C nalezy
tlumaczyé tym, iz powstaje z niego nie tylko witamina
C, ale réwniez L-ksyluloza.

Mechanizm wzrostu syntezy witaminy C po podaniu
cynku zwigzany jest nie tylko z podniesieniem poziomu
kwasu D-glukuronowego, ale rowniez ze wzrastem
aktywnosel enzymu L-gulono-y-oksydazy, ktory bierze
udzial w koncowej fazie syntezy witaminy C (tab. 1).

Zaobscrwowano wzrost aktywnosei tego enzymu za-
wartego w mikrosomach po podaniu cynku we wszyst-
kich przebadanych tkankach z wyjgtkiem watroby.
Wzrost ten byt najwiekszy w zolgdku gruczolowym, bo
az o T2%, mieéniu piersiowym o 56,3%, jelicie czczym
o 54%, w nerkach o 30%, jelitach slepych o 22,7% i nad-
nerczach o 16% (tah. 1).

W drugiej grupic doswiadczen wykazano wzajemny
wplyw wchlaniania cynku i witaminy C w jelicie
czezym i $lepym kurczat (tab. 3). Wykazano, ze cynk
obeeny w roztworze perfuzyjnym w petli jelita czezego
i Slepego powodowal wzrost wchianiania witaminy C.
W obecnosei 50 mg'l cynku witamina C z roztworu
200 mg'l wchlaniala sie intensywniej niz hez cynku.

Tab. 1. Poziom witaminy C oraz aktywno$é¢ enzymu L-gulono-y-oksydazy w tkankach kurczat w zaleznosci od poda-
wania cynku per 0s (x £s; n=30)
x 5 Wik Zotadzk J :lito Jelito Miesien
Yein , Tor fatroba E
Tkanka Nerki Nadnercza ‘ Watroba Fruczclowy .‘ S— dlope piersiowy
K 130,0 252,0 | 2547 1222 275,3 128,0 53,0
Witamina C mg/kg +7,51a +7,32a | *10,34a T 7,392 +5,28a 5,182 + 3,54a
D 592,0 349.8 4377 155,1 2925 1438 83,2
- ___i 37,62b =+ 19,06b | T 22,29b +.7.45b ) _i 6.85b + 4,30 +1,47b
K 0,959 0,133 0,042 I 0,059 0,063 0,066 0,016
L-gulono-y-oksydaza + 0,005% +0,0012a + 0,0064a +0,0035a +0,00762 = 0,0058a + 0,0004a
U/mg hiatka [ D 1,235 0,215 0,050 | 0.085 0,097 0,081 0,025
| | T 0,0322b + 0,0056D = 0.0014a | = 0,0010b + 0.008 = 0.0008D +0,0014b
Objasnienia: K — grupa kontrolna, D — grupa doswiadczalna, a, b — $rednie cznaczone vroznymi literami r6zniag sie istotnie
PP < 0,05,
Tab. 2. Poziom kwasu D-glukuronowego w tkankach kurczat przyjmujgcych Zn (x T 8; n = 40)
: ‘ | _
. Zotadek | Jelito Jelito Miesien
Tkanka ‘ Nerki Nadnercza Watroba gruczolowy | p— dlep> | piersiowy
K| 16425 37225 7652,5 1661,3 1630,0 11125 | 22363
Kwas D-giukuro- +21,11a + 71,982 + 106,95a + 29,292 +3991a +27,082 | £19,04a
nowy mg/kg D| 24837 4451,0 11845,0 2681,3 30238 1601,3 | 22164
+ 48,550 + 60,740 +140,27b + 30,919 + 24,43b + 16,259 +57,89%a

Cbjasnienie: jak w tab. 1.
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W jelicie czczym wzrost wchlaniania kwasu askorbowe-
go wynosit 19,6%, w Slepym zas 36%. Zwiekszenie ste-
zenia cynku w roztworze perfuzyjnym do 100 mg/l,
spowodowalo wzrost wchlaniania witaminy C w jelicie
czezym o 143,1%, za§ w $lepym o 172,8% (tab. 3).

W jelitach kurczat zachodzilo intensywne wchtania-
nic cynku. Obecnosé¢ jednakze witaminy C w plynie per-
fuzyjnym nie wplywa w jelicie czczym na ten proces.
Natomiast w jelicie Slepym kwas askorbowy w stezeniu
100 mg'l zwiekszal wchtanianie cynku o 19,2%¢ (z 4,23
do 5,04 mg'l’em®/60 min.) i w stezeniu 200 mg/l o 24,3%
(z 4,23 do 5,26 mg/l/cm?® 60 min.), (tab. 4).

Transport cynku przez btone $luzows jelita przebie-
ga przy udziale czynnika wiazacego i transportujacego
cynk — kwasu pikolinowego, ktory powstaje z metabo-
lizmu tryptofanu. Wykazano réwniez, ze proces ten nie
wymaga energii oraz nie odbywa sie whrew gradiento-
wi stezen (13, 23, 29). Jednakze u szczurdéw istnieje za-
leznos¢ migdzy wchlanianiem cynku z jelit a aktywno$-
cig Nat, K"-ATP-azy, gdyz zablockowanie tego enzymu
ouabaing istotnie zmniejszato wechlanianie cynku z jelit
cienkich i grubych (30). W homeostazie cynku duza
role odgrywaja biatka zawierajgce cynk, jak np. meta-
lotioneiny watroby i komoérek nablonkowych jelita. Wy-
kazanc, ze absorpcja cynku w jelicie jest skorelowana
zwrotnie z syntezg metalotioneiny jelitowej i z ilo$cig
zwigzanego z nia metalu, natomiast nie zalezy od ste-
zenia tego metalu w osoczu (4).

Z pokarmoéw roslinnych cynk wchlania sie trudno ze
wzgledu na duzg ilosé kwasu fitynowego, ktory chelatu-
jac cynk utrudnia jego absorpcje. Inne chelatory dziata-
Ja przeciwnie, ulatwiajac przyswajanic cynku w jelicie,
jak np. aminokwasy i EDTA (10, 17, 25). Dodatek do
karmy lizyny lub biatka bogatego w ten aminokwas
(suszona plazma krwi) powodowal podwyzszenie wchia-
niania cynku $rednio o 7 (28). Wedtug naszych badan,
witamina C w jelicie czezym nie wplywa na wchlania-
nie cynku, natomiast w jelicie Slepym w jej obecnosci
nastepowat wzrost wchilaniania tego pierwiastka. Z po-
przednich badan wiadomo, Zze transport cynku zalezy
z jednej strony od czynnika transportujgcego — kwasu
pikolinowego, z drugiej zas od poziomu metalotioneiny
jelitowe] i ilosci zwiazanego z nig metalu (4, 8, 9). Praw-
dopodobnie wiec kwas askorbowy obeecny w jelicie
czezym w czasie wchlaniania cynku nie narusza tych
obu czynnikéw warunkujacych wchtanianie, stad tez
brak jego wplywu na ten proces. W jelicie $lepym nato-
miast zaobserwowano wzrost wchtaniania eynku w obec-
nosci witaminy C, co byé moze zwigzane jest z innym
poziomem kwasu pikolinowego lub metalotioneiny w
Scianie jelita £lepego, umozliwiajacym wywieranie wply-
wu przez kwas askorbowy na proces wchlaniania tego
pierwiastka.

Wehianianie kwasu askorbowego u czlowicka i $winki
morskiej zachodzi na zasadzie biernej dyfuzji oraz tran-
sportu czynnego, natomiast tylko na zasadzie dyfuziji
u szezurow i chomikéw (23, 32, 33). W ostatnim czasie
orzesledzono transport z jelit witaminy C u kur i wy-
Kazano, ze witamina ta z nizszych stezen transportowa-
na jest na zasadzie transportu aktywnego, z wyzszych
zas drogg dyfuzji (21). Obecno$é cynku w plynie per-
fuzyjnym powodowala znaczne zwiekszenie wehlania-
nia- witaminy C z jelita czezego i $lepego. Biorac pod
iwage fakt, ze kwas askorbowy u kurczat wchiania
ie glownie na drodze dyfuzji, nalezy przyja¢, 7ze cynk
na zdolno$¢ przyspieszania tego procesu.

Witamina C jest syntetyzowana w réznych ilosciach

Tab. 3. Wchianianie witaminy C z jelit kurczat w zaleznosei
od stezenia Zn (x = s; n = 30)

I
Stezenie substancji

w plynie perfu-
zZyjnym
mg/l

Wchionieta witamina C
mg/l/em2/60 min.

jelito czczel [ jelita élepe ' "/ow_

Witamina C 200 l 260+01331 100,0 I 400+039a| 100,0

Witamina C 200 + ‘ n l
~ 7n 50 | 3,11 012b‘ 119,6 | 5,44 = 0,20b| 138,0
| | |

| 2,60+ 0,132 | 100,0| 4,00 + 0,39a] 1000
| 6,32 + 0,23b| 2431 I1o,91 + 0,41b‘ 272,8

Witamina C 200

Witamina C 200
+ Zn 160

QObjasnienie: jak w tab. 1.

Tab. 4. Wchianianie Zn z jelit kurczat w obecnosci
witaminy C (X £s; n = 10)

Stezenie substancji Wechtoniety Zn mg/1/cm?/60 min.

w plynie perfu-
Zyjnym ;
mg/1 Jelito CZC23| NG I Jelita slep2| Yo
1 ]
Zn 100 | 4,70 + 0,152 | 100,0| 4,23 + 0,25a | 100,0
Zn 100 +

‘ 4,80 + 0,13a ‘ 102,1 ‘ 5,04 + 0,14b‘ 119,2

15a| 1000| 423*0253\ 100,0
Qa‘ 1032‘ 526+045b| 1243

Witami_na_C 100

zZn 100

Zn 100 + |
witamina C 200 .

é
438

Objasnienie: jak w {ab. 1.

przez zwierzgta i ptaki, jednak zdolnoSci tej nic posia-
dajg owady, ryby i $winki morskie, ze wzgledu na brak
enzymow bioracych udzial w przemianie glukozy w te
witamine (8, 9, 16, 22). Posrednim produktem powsta-
wania witaminy C z glukozy jest kwas D-glukuronowy,
za$ enzym L-gulono-y-oksydaza bierze udzial w konco-
wej fazie przeksztalecania L-gulono-y-laktonu w kwas
L-askorbowy (5, 18).

Po podaniu cynku zaobserwowano wzrost syntezy
witaminy C w tkankach kurczat. Dowodem popieraja-
cym ten fakt jest nie tylko istotny wzrost kwasu askor-
bowego w tkankach, ale réwnicz wzrost produktu po-
Sredniego w syntezie tj. kwasu D-glukuronowego oraz
wzrost aktywno$ci enzymu mikrosomalnego L-gulono-
-y-oksydazy, biorgcego udzial w koncowe] fazie syntezy
witaminy C. Wzrost aktywnosci tego enzymu pod wply-
wem cynku nie jest zjawiskiem odosobnionym. Znanych
jest bowiem szereg enzymoéw aktywowanych przez cynk,
lub tej przy jego braku obnizenie aktywnosci, jak np.
lecytynaza, celulaza, fosfataza zasadowa (6, 17).

Cynk powodowal wzrost poziomu witaminy C w orga-
nizmic. Podobne zjawisko ohserwuje sie odnosnie do
cynku i witaminy A (3, 31).

Biorage pod uwage skutki niedoboru cynku w orga-
nizmie (2, 6, 12, 14, 15, 20, 25), jego znaczenie w usuwa-
niu otowiu (7, 19), a roéwnicz wplyw réznych sktadni-
kow pozywienia, jak np. kwasu fitynowego, czy tez ami-
nokwaséw (10, 25, 28) na jego wchlanianie — wzrost
absorpcji ecynku w jelitach $lepych pod wplywem wi-
taminy C jest istotnym elementem dla organizméw Zy-
wych.

Réwnoczednie cynk zwieksza zaréwno wchlanianie,
jak i synteze witaminy C u kurczat, wplywajac na w1e1e
procesow w ustroju przebiegajgcych z udziatem tej wi-
taminy.
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Wnioski

1. Cynk powodujec wzrost syntezy i wchianiania wi-
taminy C u kurczat.

2. Cynk wzmaga aktywno$¢ enzymu T.-gulono-y-ok-
sydazy w tkankach.

3. W obecnos$ci witaminy C wzrasta wchlanianic cyn-
ku w jelitach $lepych kurczat, natomiast w jelitach
czezych tego wplywu nie obserwuje sig.

4. Istniejaca zaleznoé¢ we wchlanianiun cynku i wi-
taminy C oraz wzrost syntezy tej witaminy pod wply-
wem cynku powinny byé uwzglednione przez lekarzy
oraz zywieniowecow w profilaktyce oraz lecznictwie
zwierzat.
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Adres autora: prof. dr hab. Barbara Nagorna-Stasiak, ul. Gawa-
reckich 4/24, 20-073 Lublin

RRONIRA

Ex iunebri charta...

| DR HAB. STANISEAW GRZEBULA

W dniu 23 grudnia 1992 roku zmart nagle dr hab. Stani-
slaw Grzebula — entuzjasta nauki i wiedzy weterynaryj-
nej, autor oryginalnych prac naukowych, zastuzony nauczy-
ciel akademicki.

Urodzil sie 12 sierpnia 1938 r. w Pilaszkowicach, woj. lu-
belskie. Ukonczyt Technikum Weterynaryjne w Pulawach
(1953—1957), a nastepnie studiowal na Wrydziale Wetery-
naryjnym AR w Lublinie (1957—1963), wyrozniajgc sig
nieprzecietnymi zdolnosciami i wszechstronnymi zaintere-
sowaniami. Wykazal zainteresowania naukowe oraz jako
jeden z nielicznych studentéw otrzymywal stypendium
naukowe.

Jeszeze przed ukonczeniem studiow podjat prace w Ka-
tedrze i Klinice Choréb Wewnetrznych Zwierzat Wydzalu
Weterynaryjnego w Lublinie, w ktérej pracowal nieprzer-
wanie przez 30 lat az do konca swego zycia. W 1989 roku
otrzymal na Lubelskim Wydziale stopien doktora, a w
1989 r. stopien doktora habilitowanego.

Dr habil. S. Grzebula wykazywal rozlegle zainteresowa-
nia zawodowe i pozazawodowe, czego wyrazem byio ukon-
czenie studiéw magisterskich z zootechniki oraz okresowe

uczestnictwo w innych studiach, w tym nawet z zakresu
filozofii. Jego badania naukowe mialy charakter nowatorski
i dotyczyly istotnych probleméw praktyki weterynaryjnej.
Byl pionierem i niekwestionowanym autorytetem w pro-
blemach niedoboru selenu i zasad zywienia chorych zwie-
rzat.

Dr hab. Stanistaw Grzebula mial wiele cech zaangazo-
wanego emocjonalnie pracownika nauki. Podejmowal stad
problematyke nowg i trudng, realizujac ja jak najlepie].
Przekonany o wazno$ci jakiegoé problemu, stawal sig jego
pasjonatem, a dla dokladnego poznania byl gotéw poswie-
cié wszystkie swoje umiejetnosci, czas, a nawet zdrowie.
Te cechy charakteru oraz duze zdolnosci i liczne zaintere-
sowania czynily Go postacig oryginalng i wyrézniajacg sie
sposr6d innych. Wspoélpracowatl z r10znymi osrodkami
naukowymi i produkcyjnymi calego kraju, ceniony za do-
ciekliwosé i rzeczowosé.

W dniu 27 grudnia 1992 roku, mimo zimowej zawieruchy,
tegnato Go liczne grono przyjaciél, sympatykéw i znajo-
mych ze wszystkich regionéow Polski.

Jego odejscie jest niemala stratg dla nauki, praktyki
i dydaktyki weterynaryjnej, bo wszystko co robil i prze-
kazywal, bylo oryginalne i na wysokim poziomie.

Zespdt Pracownikéw Katedry i
Choréb Wewnetrznych Zwierzqgt

Kliniki

PROF. EDMUND PROST
— VICE-PREZYDENTEM WVA

W dniu 28 maja 1993 r. odbylo sie w Paryiu posiedzenie
Zgromadzenia Generalnego Swiatowego Stowarzyszenia We-
terynaryjnego (World Veterinary Association — WVA).
W sesji wzieli udzial przedstawiciele 74 krajéow czionkow-
skich, a przedmiotem obrad byly sprawy organizacyjne
i administracyjne Stowarzyszenia. Wséréd licznych spraw
na uwage zasluguje: przeniesienie siedziby (biura) Stowa-
rzyszenia z Madrytu, Hiszpania do Hanoweru, RFN, co na-
stapi z dniem 1 paZzdziernika 1994 r. Wobec rozpadu do-
tychczasowego Zwigzku Radzieckiego i powstania szeregu
niezaleznych panstw, ktoére beda samodzielnie reprezento-
wane w WVA, zaszla konieczno$¢ wyboru nowego vice-
-prezydenta reprezentujgcego Europe Wschodnig. W prze-
prowadzonym glosowaniu wybrany zostal na to stanowi-
sko wiekszoscia gloséw (64 tak, na 74 obecnych) przedsta-
wiciel Polski -— prof. dr Edmund Prost.



