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Wnioski

1, Zarówno wyciąg z węgla brunatnego, jak i ,,Aci-
norrnin - Po]fą" są dobrymi środkami przyspiesza jący-
rni kompcnl3ację kwasicy oddechowcj rr cieląt w pierw-
szyrn okresie ich życia.

2. Zbyt długie podawanie tych środkór,r. stwarza nie-
Irezpicczeństwo nadmiernej alkalizacji ustroju, która w
przypadku ,,Acinorminu" vlystępuje jń po 20 dniach,
a przy podawaniu wyciągu z węgla brunatnego po 40
dniach od momerrtu zastosowania,
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The Effect of Zinc on Synthesis and Absorption of
vitarnin c in chickens

The .effect of zinc on synthesis of vitamin C in chicken
tissues was examined. v_itamin. c was determined in the
tłssues by the Roe-I(uethner method, the level of an in-
termediate product of synthesis of D-glucuronic acid by
the Bittner methocl, and the activity of L-gulono-gamma-
-oxidase active in the terminal p,,hase of vitamin C synthe-
sis by the Chatterjee method. Ą significant increase of
vitamin C was observetl in kidneys (4920lo), atlrenal glands
(39'lo), liver (7I0lo|, glandular stomach (26,9olt| and jejunum
wa,l.l (l?,3olt). A significant inerease in the level of D-glu-
curonic acid antl in tiie activity of the L-gulono-gamma-
-oxidase enzylne was observed in all tissrres under investi-
gation. Zinc also increased absorption of vitamin C from
intestines determined by the rnethod of a perfused intesti-
nal loop in vivo. A significant increase of vitamin C absor-
ption, from 2,6 ms/!,lcrn9/60 min. to 6,32 rng/L/cmr/60 min.,
was found in jejunum and in coecum from 4,0 mg/Llcm2l
/60 min. to 10,9 rng/L/crn2l60 min, Vitamin C increased
absorption of zinc in coecum from 4,23 ms/[,/cmrl60 rnin,
to 5,2G rnglLlcrn2 lia min. By increasing the level of vi-
tamin C in the organism zinc indirectly affects all the pro-
cesses in which vitamirr C participates.

Cynk jest jednym z najważniejrszych metali ślador,ł,ych
występujących w skorupie ziemskiej w ilości 0,028/o 1y
postaci minerałów siarczkowych i tlenkou,ych, W or-
ganizmach żywyclt cynk występuje głównie w połącze-
niu z białkami enzymatyczrrymi (11). Enzymy posiada-
jące w swoim składzie cy,nk zwane są cynkoenzymami,
a należą do nich: dehydrogenaza alkoholowa, polimera-

za RNA I i iI, fosfataza zasadowa. karboksypeptydaza.
Ilstnicje też szercg enzymów aktywowanych przez cynk,
jak: 1ecytynaza, celuJ.aza, dehydropcptydaza, arginaza
(17). W surowicy krwi cynk może występować w korn-
pleksie z o.r-rnakroglobuliną oraz w postaci luźnego po-
łączenia z aminokwasami, jak cysteina i histydyna (11,
24, 25). Magazynowanie cynku następuje w białku na-
Iządów miąższowych. Może też on tworzyć połączenia
z enzy,rnarni, jak również brać udział w syntczie nie-
}<tórych hormonów np. insuliny (1,2,21).

Głównymi objawami niedoboru cynku u zwierząt jcst
za,hamovzanie wzrostu, niedorozwó j grLlczołów płcio-
wych, zmniejszenie wydzielania hormonów kory nad-
nerczy (25). U koni niedobór cynku o,bjawia się rów-
nicż obniżcniem liczby leukocytów wc krwi oraz obni-
zeniem aktywności fosfatazy zasadowej (6). U kurcząt
niedobory cynku dodatkowo powo,dLlją łu_szczenie skóry,
słabsze opierzanie, obniżenic produkcji jaj oraz niepra-
widłowy rozwój zarodka (2, 11, 20).

Znane jest współdziałanic cynku z witaminą Ą, która
zapołriega ślepocie zmicrzchowe j, ponie."vaż cyilk jest
składnikiem dehydrogenazy alkohololvcj katalizująccj
przełrrianę witaminy A do jej formy aktyrvnej retionolu
w siatkówcc oka (3). Wykazano tcż, że po podaniu cyn-
ku wzrastał poziorn witaminy A w surowicy cieląt,
gdyż prawdopodoł]nie lcpsze było wykorzvstanie karo-
tenoidów- w paszy lub też proces ten jest zvliązany
z syntczą białek nośnych (31). Wykazano również
ochronną rolę cynku w zatruciach ołowiem, gdyż zwięk-
szona podaŻ cynku Z poŻywieniem powoduje zmniejsze-
nie wchłaniania ołowiu. Podawanie cynku z pokarmem
szczuro,m natażonyrn na toksyczne działa,nie ołow,iu po-

Wpłgu canku na suntezę i tuchłanianie uJitaminu C
u kurcząt

zakład FiZ joloEii zv]ielząt
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wodowało usuwanie ołowiu z wątroby, nerek i krwi (7,

19) .

Ce].em pracy było wykazanie, czy istnieje współza-
1eżność we wchłanianiu cynku i witaminy C oraz wy-
kazanie ewentualnego wpływu cynku na syntezę kwasu
askorbinowego u kurcząt.

NIateriał i metody

Badania r,vykonano na 4? kurczętach brojlerach w wieku
6 tl,godni i masie ciała 1,2l5 kg. I{urczęta żyr,vione były
miesŻanką DKA-finiszer. W paszy brak było wit, C. a po-
ziom cynku wynosił 106,5 mg/kg.

W celu prześledzenia wpływu cynku na syntezę r,vita-
miny C u kurcząt, podzielono je na dwie grupy: grupa
kontrolna (K) - 10 kurcząt i grupa doświadczalna (D) -10 kurcząt. która otrzymywała codziennie pIzez 30 dni
peT os 50 mg Zn. Kurczęta obu grtr,p zgładzano w celu po-
brania tkanek: nerek, nadnerczy, wątroby, żołądka gru-
czołowego, jelita czczego, jelita ślepego oraz mięśni oier-
siowych oz7lacz;ar.o (kwa-
su asko odą Roe-Ku 26, 27),
krvas D meto.dą Bit /kg (1)

craz aktywność enzymu L-gulono-7-oksydazy zawartego w
mikrosomach metodą Chatterjee (5) w jednostkach enzy-
matycznych U/mg białka ( jednostka enzymatyczna U -ilość enzyrnu syn,tetyzująca 1 pmol kwasu askorbowego w
ciągu godziny).

rJ 27 kurcząt oznaczano przyżyoiowo metodą perfuzjowa-
nej pętli jelitowej (2r1) wchlanianie witaminy C z jelita
czczego i ślepego kurcząt w obecności 50 mg/1 i 100 mg/l
cynku. I1ość wchłoniętej witaminy wyrażano w mg/l/cm2/
/60 min. Jednocześnie oznaczano wchłanianie cynku z jelit
w obecności 100 mg/1 i 200 mg/1 witaminy C. Koncen-
trację cynku oznaczano metodą spektrofotometrii absorp-
cyjnej przy użyciu AAS-3 produkcji Carl-Zeiss Jena,

W doświadczeniach stosowano klvas L-askorbowy cz.
Polfa c.cz, 176,0; L-gulono-7-1akton c.cz. 1,78,1 Sigma; kwas
D-glukuronowy c,cz. 194;1 Sig,ma; chlorek cynku c.cz. 136,28
Aldrich,

Wyniki badari poddano analizie statystycznej, posługując
się testem';-Studenta.

Wyniki i omówienie

W przebadanych tkankach kurcząt poziom witaminy
C w grupie korrtrolnej był najwyzszy w ścianie jelita

CZcZega, w wątróbie i rradnerczach, nieco rliŻSzy W Żo-
łądku gruczolcwym i ścianie jclita ślepego, najniższy
w nerkach i mięśniach piersiowych (tab. 1) Po podaniu
kurczętom per os cynku stwierdzono istotny wzrost
ilościorvy kwasu askorbowego we wszystkich tkankach.
Szczcgółnie wyraźny wzrost poziomu nastąpił w ne]]-
kach, nadnerczach, mięśniach piersiowych i w wątrobie;
poziom witaminy C wzrósł w nerkach o 192xlo, nadner-
czach o 390/c, w wątrobie o 7l1la, żołądku gruczoło-wym
o 2'łlr,, jeJ,icie czczyrn 6 7rlc, r,v jelicie śiepym o 120/o i rv
mięśniu piersiowym o ó7'1lo- Różnice te są statyrstycznie
istotne (tab. 1).

potwierdzeniem .vpływu cynku na syntezę witaminy
C jest także wyraźny i istotny wzrost kwasu D-glukuro-
llowego - 

produktu pośredniego w powstawaniu wi-
taminy C z glukozy. Wzrostu poziornu kwasu D-gluku-
ronowego nie zaobserwowano jedynie w mięśniach picr-
siowych kurcząt (tab. 2). Znacznte wyższy poziom kr,vasu
D-glukuronowego w tkankach niż witaminy C należy
tłumaczyć tym, iż powstaje z niego nie tylko witamina
C, ale również L-ksyluloza.

Mechanizm wzrostu syntezy witaminy C po podaniu
cynku związany jest nie tylko z podniesieniern plzilinu
krvasu D-glukuroncwego, ale również ze wzr,lstenr
aktywności enzymu L-gulono-^7-cksydazy, który bierze
udział w końcowcj fazie syntczy witaminy C (tab. 1).

Zaobscrwolvano wzrost aktywności tego enzymu za-
wartego w mikrosomach po podaniu cynku we wszyst-
kich przebadanych tkankach z wyjątkiem wątroby.
Wzrost ten był największy w żołądku gruczołowym, bo
aż o 72tlc,, mięśniu piersiowym o 56,30/0, jelicie czczyrn
o 54alt, w nerkach o 30]/0,, jelitach ślepych o 22,70lo i nad-
nerczach o 16J/o, (tab. 1).

W drugiej grupic doświadczeń wykazano wzajemny
wpływ wchłaniania cynku i witaminy C w jelicie
czczyrn i Śtepynr kurcząt (tab. 3). Wykazano, że cynk
obecny w toztworze per:fuzyjnym w pętli jelita czczeqa
i ślepego powodował łvzr,ost r,vchłaniania witaminy C.
W obecności 50 mg,/l cynku witamina C z roztworu
200 mg,'1 rvchłaniała się intensywniej niż bez cynku.

.T,lito l

czcz= 
l

Jelito
śl:pe I Uięsien

l plerSlowy

Tab. 1. poziom witaminy C oraz aktywność enzymu L-gulono-1-oksydazy w tkankach kurcząt w zaleŻnOŚci od poda-
wania cynku per os (x + s; n : 30)

Witamina C mg/kg
100,0
+ ?,51a
592,0

+ 37,62b

252,0
+ 7,32a
349,8

+ 19,06b

25+,7
+ 10,34a

437,,7
+ 9,,0h

128,0
+ 5,18a
143,8
+ 4,30b

0 066
- 0,0058a

0,0B1
+ 0.0008'r

53,0
] 3,54a

B,?,2
+ 1,47b

0,016
+ 0,0004a

0,025
+ 0,0014b

1rr 9
+ 7,39a
15 5,1
:]_ /.45o

215,3
+ 5,26a
292,5
+ 6.B5b

Nadnercza

L-guIono-7 -oksy daza
U/mg białka

0,950
+ 0,0059a

1,23 5
+ 0,0322ł]

0,133
+ 0,0012a

0,215
+ 0,0056'c

0,042
+ 0,0064a

0,050
+ 0 0014a

0,0 5c
+ 0,0035a

0.0B6
+ 0,0010'3

0,063
+ 0,0076:

0,097
+ 0.008'c

objaśnienia: }< - glupa kontlolna, D - glupa doświadczalna, a, b średnie Cznaczone różnymi litelami lÓŻnią Się istotnie
p p < 0,05.

Tab. 2. Poziom kwasu D-glukuronowego w tkan]<ach kurcząt przyjmujących Zn (x - s; n _,10)

Tkanka l l Nerki Nra,,,"r.r, 
I

Watroba l,I żcłądzk
gruczcłowy

16 61,3
+ 29,29a
Zoó l !)
+ 30,91'o

JeIito
czcZe

Jelito
śle p:

Mięsień
pl?rSloWy

Kwas D-glukuro-
nowy mg/kg

I612,5
+ 21,11a
2483,7
+ 48,55b

+ 71,9Ba
4451,0
+ 60,74b

7652.5
+ 106,95a
1 1845,0
! 140,żlb

1630,0
+ 39,91a
3 023,B
+ 24,43b

1112,5
+ 27,08a
1601,3
+ 16,25'c

2236,3
+ 19,04a
2ż16,4
+ 57,89a

c,bjaśnienie: jak w tab. ],



1V jclicie czczyrn wzrost wchłaniania kwasu askorbowe-
go wynosił 19,6D/o, w ślepym zaś 368lo, Zwiększcnie stę-
żcnia cynku w roztworze pertuzyjnym do 100 mg/1,
spowodowało wzro§t wchłaniania witaminy C w jelicie
Łzczym o 143,10/o,, zaś w ślepym o l72,§lo, (tab. 3).

W jclitach kurcząt zacho,dziło intensywne wchłania-
nic cynku. Obccność jednakże witaminy C w płynie per-
fuzyjnym nie wpływa lv jelicie czczyyn na tcn proces.
Natorniast w jelicie ślepym kwas askorbo,wy w stężeniu
100 mg,"l zwiększał wchłanianie cynku o lg,*lt (z 1,23
do 5,04 mg'l/cm'/60 min.) i w stężeniu 200 mg/l o 2430lu
(z 4,23 do 5,26 mg/l/cm',60 min.), (tab. 1).

Transport cynku przez błonę śluzol,^rą jelita przebic-
Ea przy udziale czynnika wiążącego i transportującego
cynk - kwasu pikolinowego, który powstaje z metabo-
lizmu tryptofanu. Wykazano również, ze proces ten nic
\vymaga energii oraz nie odbywa się wbrew gradiento-
rvi stężeń (13, 23, 29). Jednakże u szczurów istnieje za-
leż,ność między wchłanianiem cynku z jdJt a aktywnoś-
cią Na|, K+-ATP-azy, gdyż zablokowanie tego enzymu
cuabainą istotnie zmniejszało rł,chłanianie cynku z jelit
cienkich i grubych (30). W ho,meostazie cynku dużą
rolę odgryvrają białka zawierające cynk, jak np. meta-
lotio,neiny wątroby i kołnórek nabłonkowych jelita. Wy-
kazanc, że absorpcja cynku w jelicie jest skorclowana
zwr,otnie z synŁezą metalotioneiny jelitowej i z ilością
związanego z nią mctalu, natomiast nie zalcży od stę-
źenia tego metalu w oso,czu (4).

Z pokarmów roślinnych cynk wchłania się trudno ze
lvzględu na dużą i]ość kwasu fitynowego, który chelatu-
jąc cynk utrudnia jego absorp,cję. Inne chelatory działa-
ją przeciwnie, ułatwiając przysvrajanic cynku w jclicie,
jak np. aminokwasy i EDTA (10, 1?, 25). Dodatek do
karmy lizyny lub białka bogatego w ten aminokwas
(suszo,na plazma krwi) powodował po,dwyższcnie wchła-
niania cynku śred,nio o 1olo (2B). Według naszych badań,
lvitamina C w jelicie czczym nie wpływa na wchłania-
nic cynku, natomiast w jelicie śl,epym w jej obecncści
następował wzrost wchłaniania tego pierwiastka, Z po-
przednich badań wiadomo, że transport cynku za\cży
z jedLnej strony od czyn,nika transp,ortująccgo - kwasu
pikolinowego, z drug,iej zaś od, pozio,mu metalotioneiny
jelitowej i ilości związanego z nią metalu (4, B, 9). Praw-
dopodobinie więc kwas askorbowy obccny w jelicie
czczyrn w czasie vrchlaniania cynku nie narusza tych
obu czynnikórł, warunkujących wchłanianie, stąd też
brak jego wpływu na ten proccs. W jelicie ślepym nato-
miast zaobserwowano wzrost wchłaniania cynku w obec-
ności witaminy C, co być może zwlązane jcst z innym
poziomem kwasu pikolinowego lub metalotioneiny rv
ścianie jclita śIepego, umożliwiającym wywieranie wpły-
wu pTzeż krvas askorbowy na proces wchłaniania tcgo
pie rwiastka.

Wchłanianie kwasu. askorbowego u człowicka i świnki
norskicj zachodzi na zasadzie biernej dyfuzji o,raz tran-
sportu czynnego, natomiast tytko na zasadzie dyfuzji
u szczurólx, i chomików (23, 32, 33). W ostatnim czasie
prześledzono transport z jelit witaminy C u kur i rvy-
kazano, że witamina ta z niższych stężeń transportowa-
na jer;t na zasadzie transportu aktywnego, z wyższych
zaś drogą dyfuzji (21). Obecność cynku lv płynie per-
[uzyjnym powodowała zf),aczne zwiększenie wchłania-
nia witaminy C z jelita czczego i ślepego. Biorąc pod
L-iwagę fakt, że kwas askorbowy u kurcząt wchłania
;ię głólvnie na drodzc dyfuzji, należy przyjąć, że cynk
na zdolność przyspieszania tego plocesu.

Witamina C jest syntetyzowana w różnych ilościach

Tab. 3, Wchłanianie witaminy C z jelit kurcząt w za]eżności
od stężenia Zn (x+ s; n : 30)

Stężenie substancji
w płynie perfu-

zyJnym
mg/I

Wchłonięta witamina C
mg/l/cm2/60 min.

jelito czcze| olo I j.tit" st.o" l nlo

Witamina C 200
witamina cloo--l Zn 50

I z,oo t o,re" 
]

I 
s,rr t o,rzn 

I

l00.0l 4.00 J o.soaj too,o

l19.6 | 5.44 0.20b| 136.0

witamina c
witamina c
lZn

I z,oo * o,ts. I roo,o

I 
z+l,r

200

200
1c0 I 

s,sz t o.zen

| +,oo t 0,39a| 100,0

Iro,ort041bl 2-l2§

objaśnienie: jak w tab.1,

Tab. 4. Wchłanianie Zn z jeirtt
rvitaminy C (x+s;

kurcząt w obecności
n: 10)

Stężenie substancji
w płynie perfu-

zy.]nym
mg/l

Wchłonięty Zl mglIlcmg/60 min.

Jelito czcz:l 'l" 1.1etita ślep:i o/o

Zn 100 4,70 + 0,15a i roo,o I a.23 t 0,25a 
I

Zn
witamina c | 

+,ao t o.re,100 +
100 102,1 i 5,04 t 0,14b 

l

4,23 + 0.25a

100,0

]. 19,2

I

I roo,oZn 100
Zn 100 +
witamina C 200

I n,ro t o,rsa l roo,o 
I

| +,as t o,roa 
I 

ros,z 
I

5,26+0.45bl121,3

ob jaśnienie: jak ,!v iab. l.

przcz zwierzęta i ptaki, jednak zdolności tej nic posia_
dają owady, ryby i świnki morskie, ze względu na brak
enzymów biorących udział w przemianie glukozy w tę
witaminę (B, 9, 16, 22). Pośrednim produktem powsta-
rvania witaminy C z glukozy jest klł,a.,s D-glukuronowy,
zzś enzym L-gulono-y-oksydaza bierze udział rł, końco-
\,|/ej fazie przekształcania L-gulono-y-laktonu rv kwe,s
L-askorbowy (5, 18).

Po pod_aniu cynku zaobserwowano rvzrost syntczy
lvitaminy C w tkankach kurcząt. Dowodem popierają-
cym ten fakt jest nie tylko istotny wzrost kwasu askor-
bowego w tkankach, ale równicż wzrost produktu po-
średniego w syntezie tj, kwasu D-gJ,ukuronowego oraz
trlzrost aktywności enzyrnu m,ikrosornalnego L-gulono-
-y-oksydazy, bio,rącego udział w końcowej fazic syntezy
witaminy C. Wzrost aktywności tego enzymu pod wpły-
wcm cynku nie jest zjawiskiem odosobnionym. Znanyclt
jcst bowiem szereg e,nzymów aktywowanych przez cynk,
lub tej przy jego braku obniżenie aktywności, jak np.
lecytynaza, cclulaza, fosfataza zasad,owa (6, 1?).

Cynk powodował wzrost poziomu witaminy C w orga-
nizmic. Podobne zjawisko oblserwu je się odnośnie do
cynku i witaminy A (3, 31).

Biorąc pod uwagę skutki nicdoboru cynku w orga-
nizmie (2,6, 12, 14, 15, 20,25),jego ,.racrenie w usuwa-
niu ołowiu (7, 19), a równicż wpływ różnych składni-
kó-"v pozywienia, jak np. kwasu fitynowego, czy też ami-
nokwasów (10, 25, 28) na jcgo wchłanianie 

- wzrost
absorpcji cynku w jelitach ślepych pod wpływem wi-
taminy C jest istotnym elementcm dla organizmow ży_
wych.

Równo,cześnie cynk zwiększa zarówno wchłanianie,
jak i syntezę vritaminy C u kurcząt, wpływając na rviele
procesów rł, ustroju przebiegającyclt z udziałem tej wi-
taminy.



\ł'nioski

1. Cynk porł,odujc vrzrost syntezy i wchłaniania rvi-
taminy C u kurcząt.

ż. Cyna wzmaga aktywnośó enz}rmu L-gulcno-1-ok-
syC.azy w tkankach.

3. \Ą' obecności witamin5r C ,,vzlasta wchłanianic cyrr-
ku lv jelitach śicpych kurcząt, natcmiast r,v jelitach
czczych tegc wpływu nie obserwuje się.

4. Istniejąca zależncść we wchłanianiu cynku i wi-
tarrrin5 C o,iaz wzrost syntezy tej rvitaminy pcd wpły-
rł,em cl,nku powinn5r być uwzględnione przez lekatzy
a,:az żyr,vieniow,ców w prof ilaktyce oTaz 1ecznictwie
zwierząt.
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uczestnictwo rv innych studiach, rv tym nawet z zakresu
filozofii, Jego badania naukowe miały charakter nowatorski
i dotyczyły istotnych problemów praktyki weterynaryjnej.
B;,ł pionierem i niekwestionowanym autorytetem w pro-
blemach niedoboru selenu i zasad żywienia chorych zwie-
rząt.

Dr hab. Stanisław Grzebuła miał wiele cech zaangażo-
wanego emocjonalnie pracownika nauki. Podejmował stąd
problematykę nową i trudną, realizu jąc ją jak na jlepie j.
Przekonany o ważności jakiegoś problemu, stawał się jego
pasjonatem, a dla dokładnego poznania był gotów poświę-
cić wszystkie swoje umiejętności, czas, a nawet zdrowie.
Te cechy charakteru oraz duże zdolności i ]iczne zaintere-
sowania cz5,niły Go postacią orygina]ną i, wyróżniającą się
spośród innych. Współpracov,zał z różnyrni ośrodkami
naukowyrni i produkcyjnymi całego kraju, ceniony za do-
ciekliwośó i rzeczowość.

W dniu 2? grudnia 1992 roku, mimo zimowej zawieruchy,
żegnało Go ]iczne grono przyjaciół, sympatyków i znajo-
nych ze wszystkich regionów Polski.

Jego odejście jest niemałą stratą dla nauki, praktyki
i dydaktyki rł,eterynaryjnej, bo wszystko co robił i prze-
kazywał, było oryginalne i na wysokim poziomie.

ZespóL Procounżkóu l<dte(lrg i KLi,niki
Chot ób w eunętrznach Zuierzqt

FROF. EDMUND PROST
._ VICE-PREZYDENTEM WvA

trV dniu 29 maja 1993 r. odbyło się r,,r Paryżu posiedzenie
Zgrorrradzenia Generalnego Światowego Stowarzyszenia We-
ierynaryjnego (World Veterinary Associa'lion - WVA).
W sesji wzięli udział przedstawiciele 74 krajów członkow-
skich, a przedmiotem oŁlrad były sprawy organizacy jne
i administracy jne Stowarzyszenia. Wśród 1icznych spraw
na uwagę zasługuje: przeniesienie siedziby (biura) Stowa-
rzyszenia z Madrytu, Hiszpania do Hanoweru, RFN, co na-
stąpi z dniem 1 października 1994 r. Wobec rozpadu do-
tychczasovlego Związktl Radzieckiego i powstania szeregu
niezależnych państw, które będą samodzielnie reprezento-
wane w WVA, zaszła konieczność wyboru nowego vice-
-prezydenta reprezentującego Europę Wschodnią. W prze-
piowadzonym głosowaniu wybrany został na to stanowi,
Śko większością głosów (64 tak, na ?4 obecnyclr) przedsta,
wiciel Polski -- plof. dr Edmund Prost,

KRoI\IKA
Ex iunebri charta...

DR HAB. STANISŁAW .GRZEBUŁA l

W dniu 23 grudnia 1992 roku zmarł nagle dr hab. Stani-
sław Grzebuła - entuzjasta nauki i wiedzy weterynaryj-
nej, autor oryginalnych prac naukovrych, zasłużony nauczy-
ciel akademicki,

Urodził się 12 sierpnia 1938 r. w Pilaszkowicach, woj. ]

belskie. Ukończył Technikum Weterynaryjne w Puława
(l953- 1957). a następnie
naryjnym AR w Lubli
nieprzeciętnymi zdoInośc
sowaniami. Wykazał zai
jeden z nielicznych studentów otrzymywał stypendium
naukowe.

Jeszcze przed ukończeniem studiów podjął placę w Ka-
tedrze i Klinice Chorób Wewnętrznyc|t Zwierząt Wydziału

Lublinie, w której pracował nieprzer-
aż do końca swego życia. W 1969 roktt
1skim Wydziale stopień doktora, a w

1989 r. stopień doktora habilitowanego.
Dr habil. S. Grzebuła wykazywał rozległe zainteresowa-

nia zawodołve i pozazawodowe, czego wyrazem było ukoń-
czenie studiów magisterskich z zootechniki oraz okresowe


