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Purpose: The purpose of this study was to estimate markers of immunological response in the blood of children with interme-
diate uveitis.

Material and methods: The records of 13 children (26 eyes), aged 10-17 years, with idiopathic intermediate uveitis were revie-
wed. In all cases indicators of inflammation and immunological response parameters were analyzed during the active stage of
the disease.

Results: In almost all patients ((90%) with intermediate uveitis disturbances in the level and activity of lymphocyte system,
were detected. There were also nonspecific changes in immunoglobulins level in all patients, in 31% in more then one class
of immunoglobulins. Chemiluminescence of phagocytic cells were reduced in more than 50% of children, and increase in their
phagocytic activity was observed in 62% of patients. Circulating immune complexes were present in 50% of cases.
Conclusions: The study presents data supporting the theory of autoimmunological background of the intermediate uveitis.
zapalenie cze$ci posredniej bfony naczyniowej, torbielowaty obrzek plamki, zapalenie naczyn siatkdwki, ukfad odpornosciowy,
limfocyty, patogeneza.

intermediate uveitis, cystoid macular oedema, retinal vasculitis, immune system, lymphocytes, pathogenesis.

Etiologia i patogeneza zapalenia cze$ci posredniej btony
naczyniowe] (dalej w tekscie: z.cz.p.b.n.) pozostajg niejasne
(1, 2). Wydaje sig, ze schorzenie to w wiekszo$ci przypad-
kéw moze mie¢ charakter autoimmunologiczny, a czynnik ini-
cjujgcy moze by¢ pochodzenia infekcyjnego. Hipoteza o au-
toimmunologicznym podtozu opiera sie m.in. na obserwaciji
wystepowania objawdw z.cz.p.b.n. w przebiegu stwardnie-
nia rozsianego czy sarkoidozy. Predyspozycja do tych choréb
moze by¢ uwarunkowana genetycznie i zwigzana z antyge-
nem HLA-DR15 (3).

Z.czp.b.n. ma charakter przewlekly, czesto wieloletni,
z okresami zaostrzen i remisji, moze wystapi¢ w kazdym wieku,
jednak najczes$ciej dotyczy oséb miedzy 10. a 40. rokiem zycia.
Stanowi az okoto 20-25% wszystkich przypadkdéw zapalen btony
naczyniowej u dzieci, podczas gdy u dorostych okoto 4-8%. Do
typowych objawdéw z.cz.p.b.n. naleza: obustronne, cho¢ czasem
asymetryczne, zapalenie drobnych obwodowych naczyn siat-
kéwki z towarzyszagcym wysigkiem komdrkowym w przedniej
czesci ciata szklistego, a takze wtdkniste zageszczenia, ,kule
$niezne” i ,zaspy $niezne” w strukturze ciafa szklistego (1, 4, 5).
Badania histopatologiczne wykazaty, ze sktadajg sie one gtéw-
nie z limfocytéw, wielojadrowych komérek olbrzymich i komé-
rek nabtonkowatych. Tworzenie sie wysieku w ciele szklistym

moze by¢ wynikiem przerwania bariery krew—oko w warunkach
miejscowego zapalenia naczyn siatkdwki.

Z.cz.p.b.n. moze wiec stanowi¢ zlokalizowang w tkankach
oka manifestacje zaburzen ogélnoustrojowych, wyrazajacg sie
w przewlektym zapaleniu naczyn obwodowej siatkdwki. Predy-
lekcje do takiej lokalizacji zmian ttumaczy¢é moga: kaliber na-
czyn, warunki mikrokrazenia lub specyfika samej tkanki. Wyka-
zano, ze w ostrych fazach choroby mate naczynia zylne okolicy
czesci pfaskiej btony naczyniowej, charakteryzujgce sie specy-
ficznymi, wigkszymi komérkami $rédbtonka, wykazujg aktywne
«przycigganie” limfocytéw T z krwi, zwlaszcza podtypu CD4+
(6). W oczach z z.cz.p.b.n., poddanych badaniom histopatolo-
gicznym, stwierdzono w siatkdwce okotonaczyniowe nacieki
z limfocytéw T, ktére mogg uwalnia¢ mediatory zapalenia i prze-
rywac integralno$¢ bariery krew—siatkéwka, co z kolei powodu-
je m.in. gromadzenie sie ptynu w obrebie siatkéwki i prowadzi
do typowego powikiania z.cz.p.b.n., jakim jest torbielowaty
obrzek plamki.

U pacjentéw z ogdInoustrojowg chorobg zapalng moze doj$¢
do rozwoju zapalenia naczyn siatkdwki w wyniku proceséw
autoagresji niewykazujgcych specyficzno$ci narzadowej, na
skutek krgzacych komplekséw immunologicznych lub na skutek
nieprawidtowej funkcji krwinek biatych (7). Badania do$wiad-
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czalne nad patomechanizmem choroby wykazaty, ze gtéwnym © o
komponentem reakcji immunologicznej jest w tych wypadkach ol o~ T ‘ﬁ T e :'E"
odpowiedz typu komérkowego, w ktérej kluczowa role moga >8' S s =
odgrywaé reakcje miedzy powierzchnig komdrek $rédbtonka
naczyh siatkéwki a gromadzacymi sie przy nich limfocytami ~~ 5+
z uwalnianiem czasteczek powierzchniowych komérek oraz o~ ~ T ‘ﬁ’ T e i
cytokin: interferonu v, interleukiny 2, interleukiny 10 i czynnika >8'§ = 2 z
martwicy guza o (TNF-a), a takze innych mediatoréw zapalenia,
jak prostaglandyny i chemokiny. Odpowiedz humoralna moze tu <~_ 2 @4
takze odgrywac istotng role, prawdopodobnie poprzez procesy =|l= ) T ﬁ’ i e 2
immunomodulacyjne (8). Nie jest jasne, czy zapalenie naczyn >8‘§ pS 2 S8 <
siatkéwki, stanowigce gtéwna manifestacje kliniczng z.cz.p.b.n.,
jest wynikiem ogolnoustrojowych zaburzen odpornos$ci czy wy- Sop = B .
razem lokalnej reakcji, wtérnej do ekspozycji lub uwolnienia olw - T ?“ﬁ' g §§ +
wiasnych antygenéw, co z kolei moze byé wynikiem stymulaciji ‘>8-§ = 258
przez czynniki infekcyjne (9). =
Celem pracy byta ocena wybranych parametréw uktadu im- oo
munologicznego u dzieci z z.cz.p.b.n. ol o I;LI; ; . ;
Materiat i metodyka -~
W latach 1999-2003 w Klinice Okulistyki we Wroctawiu ho- oo
spitalizowano 23 chorych z z.cz.p.b.n., a wsrdd nich 13 dzieci ol - TTT s
w wieku od 10. do 17. roku zycia (6 chtopcow i 7 dziewczy- = 83 £+-=
nek). Wszystkie dzieci (po wykluczeniu etiologii infekcyjnej: kity,
gruzlicy, boreliozy oraz z ujemnymi wynikami badan w kierun- 5o &
ku SM i sarkoidozy) byty diagnozowane w Klinice Immunologii ~l= - ﬁ’ T o § i
i Reumatologii Wieku Dzieciecego AM we Wroctawiu w celu - >8-§ Sez
wykrycia ewentualnych zaburzen odporno$ci. Badania wykony- e
wano w fazie zaostrzenia objawoéw z.cz.p.b.n. Czas trwania cho- o
roby trudno byto doktadnie sprecyzowaé, ze wzgledu na to, ze olle - T ‘ﬂ’ Tt
wiegkszo$¢ pacjentdw zgtaszata sie do kliniki z zaawansowanymi - g™ =
zmianami, manifestujgcymi sie objawami subiektywnymi, co ==
w naturalnym przebiegu choroby $§wiadczy zwykle o jej dtugim oo
przebiegu. Czas klinicznej obserwacji pacjentéw wynosit od 6 lat - T SYE +
do 3 miesiecy. U wszystkich pacjentéw stosowano miejscowe (= - g'—,_l, SR
leczenie przeciwzapalne, a u 2 dodatkowo doustng steroidote- == 'g
rapie, ze wzgledu na duze nasilenie z.cz.p.b.n. W chwili badania o o
wszystkie dzieci charakteryzowaty sig stanem ogéinym dobrym. o T = F i g
U 5 w wywiadzie wystepowaly nawracajace zakazenia gérnych == - g'—c', ST =
drég oddechowych, u 1 rozpoznano astme oskrzelowa oraz u 1 == = +
pytkowice. U zadnego dziecka nie stwierdzono objawéw z in- o AI
nych narzadéw, w tym uktadu kostno-stawowo-migsniowego. = ~ aef _ g+
W celu oceny stanu okulistycznego przeprowadzano petne T~ | = %-'—c', s 282 £ g
badanie okulistyczne, w ktérym uwzgledniano ostro$¢ wzroku == °= £ j%g g j;
do dali i blizy, wysoko$¢ cisnienia wewnatrzgatkowego, stan S5 e §%
przedniego odcinka oka, ocene ciata szklistego, badanie dna SSm 9 g+ é 55 2 ZEw
oka, a w wybranych przypadkach réwniez angiografie fluore- ~NI= = %'—é % = § ; § ,%“a g,jé E
sceinowa. Stopien nasilenia procesu zapalnego i jego powikian o= °= 2 § § *EE éé
oceniano w oparciu o punktowy system zaproponowany przez = ; s L i-lsg g
BenEzre i wsp., ze szczegbinym uwzglednieniem ostrosci wzro- 2oo L+ SE ﬁ > < Ss
ku do dali, ilosci komérek zapalnych w ciele szklistym orazobec-  [T[= | = %é % i T S g,% 2% 3
nos$ci zmian na dnie oka (10). Dane te przedstawiono w tab. I. = g% % %E % §>
W ocenie uktadu odporno$ciowego wzieto pod uwage: . - 22 EE z z3%
e ogdlne wyktadniki stanu zapalanego, do ktdrych zaliczono g _ §§, é g ?5 £ E 3 E
0B po pierwszej godzinie, poziom biatka C-reaktywnego 8 x gg 2 S E gg_ gé 3 J,% %
(CRP) oraz wielko$¢ leukocytozy; E o= 2 s = £2332%
e uktad dopetniacza z uwzglednieniem aktywnosci hemolitycz- é’ g5 p ; 2 C'L_? So %
nej (CH50, poprzez uczulanie krwinek baranich hemolizyng), »° s §83/3%
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stezenia sktadowych C3c i C4 (metoda immunodyfuzji ra-

dialnej wg Mancini) oraz obecnos$¢ krazacych kompleksow

immunologicznych (KI, metodg stracania glikolem);

e uktad granulocytarny z oznaczeniem odsetka komérek fago-
cytujacych (%), indeksu fagocytarnego; aktywnos$¢ fagocy-
tarng granulocytéw oznaczano wzgledem standardowych
szczepOw: Staphylococus aureus 209P; metabolizm tlenowy
komérek zernych badano metodg chemiluminescencji wg
Allena za pomoca licznika scyntylacyjnego typu pB;

® stezenia immunoglobulin klasy IgG, IgM, IgA (oznaczane na
ptytkach Megaplate w zelu agarowym) oraz JgE catkowite
(metodg elektrochemiluminescenc;ji);

® limfocyty T okre$lane testem E rozetkowym z uzyciem krwi-
nek baranich SRBC; receptorowg aktywnos$¢ limfocytow
oceniano poprzez wyodrebnienie limfocytéw T wcze$nie
rozetujgcych (Tw) (odczyt po 2-godzinnej inkubacji zawiesi-
ny limfocytéw z SRCC) oraz limfocytéw pdzno rozetujgcych
(Tp) (odczyt po 24 godzinach inkubaciji), a takze limfocytow
B (oznaczanych metoda fluorescencji bezposredniej za po-
moca przeciwciat monoklonalnych);

® obecnos$¢ przeciwciat przeciwjgdrowych ANA i przeciwciat
przeciwneutrofilowych ANCA oznaczang metodg immuno-
fluorescencji posredniej z uzyciem komercyjnych zestawdéw
odczynnikéw (Euroimmun, Niemcy).

Materiatem do badan byfa surowica krwi obwodowej (do-
petniacz, Kl, Jg, ANA, ANCA) oraz krew heparynizowana (limfo-
cyty T,B, fagocytoza, chemiluminescencja).

Whyniki badan oceniano w poréwnaniu z normami laborato-
ryjnymi, odpowiednimi dla wieku badanych.

Whyniki badan zestawiono w tab.ll.

Omowienie wynikow

W réznych typach zapalen btony naczyniowej mozemy mieé
do czynienia z nadmierng aktywacjg odpowiedzi immunologicz-
nej lub przeciwnie — z objawami nieswoistej (w przypadkach
uwarunkowanych genetycznie) lub wybiérczej supresji odporno-
$ci komoérkowej i/lub humoralnej, powodujgcej np. upo$ledzenie
funkcji pomocniczych komérek T ze zwigkszeniem wrazliwos$ci
na czynniki patogenne. W typowym z.cz.p.b.n. nie stwierdza
sie ziarniniakdw siatkéwki ani naciekdw naczyniéweki, objawy
choroby wynikajg z zapalenia naczyn zylnych siatkéwki. Moga
mie¢ one zwigzek z nieprawidtiowa odpowiedzia komdrkowa.
Swiadczy¢ o tym moga badania histopatologiczne w z.cz.p.b.n.,
wykazujace przewage limfocytéw T — od 11 do 95% komérek
w zmienionym zapalnie ciele szklistym, w tym limfocyty CD4+
stanowig od 5 do 75% komdrek, poza nimi stwierdza sie takze
makrofagi (11).

Z.cz.p.b.n. wystepuje do$¢ rzadko, co utrudnia badania nad
jego etiopatogenezg. W diagnostyce i leczeniu tej choroby ko-
nieczna jest wspotpraca okulisty i pediatry, z wtasciwg inter-
pretacjg i doborem badan laboratoryjnych. Uzyskane przez nas
wyniki dotycza stosunkowo matej liczby pacjentéw, wymagaja
kontynuacji i prowadzenia badan poréwnawczych.

Woykazano jedynie nieznaczne i pojedyncze odchylenia w ba-
daniach bedacych ogdlnymi wyktadnikami stanu zapalnego. Na
podkreslenie zastuguje fakt, ze u wszystkich badanych dzieci
w réznym stopniu stwierdzono nieprawidfowosci w badaniach
immunologicznych.

Analizie poddano aktywno$¢ hemolityczng i sktadowe
uktadu dopetniacza, ktéry ma potencjalne mozliwosci wywo-
tania zapalenia, a genetycznie uwarunkowane niedobory jego
poszczegdlnych sktadnikéw moga prowadzi¢ do cigzkich zabu-
rzen odpornosciowych. W 23% przypadkéw zaobserwowano
obnizong catkowitg aktywno$é hemolityczng dopetniacza CH50.
U jednej z badanych oséb odnotowano podwyzszone warto-
$ci stezenia C3c. W 40% przypadkéw wystepowat wzrost C3c
mimo prawidfowych pozostatych wartosci uktadu komplemen-
tu. W pismiennictwie znalez¢ mozna informacje o obnizonym
stezeniu C3c u oséb z zapaleniem naczyn siatkéwki (12). W na-
szym materiale u zadnego pacjenta nie zaobserwowano obni-
zenia sktadowej C3c dopetniacza, a tylko u jednego wystapito
nieznaczne obnizenie stezenia C4.

Zwraca uwage obecno$¢ krazacych komplekséw immuno-
logicznych (KI) u ponad potowy badanych (62%). Krazace kom-
pleksy immunologiczne moga zapoczatkowywac reakcje zapalng
poprzez uszkodzenie srodbfonka naczyn badz ogranicza¢ odpo-
wiedz immunologiczng przeciwko antygenom ocznym. W bada-
niach nad zapaleniem bfony naczyniowej, nieuwzgledniajacych
podziatu na rodzaj i lokalizacje zapalenia, stwierdzono obecno$¢
Kl u 34% badanych (12). W 66,6% z tych przypadkéw odnoto-
wano obnizenie stezenia K, ktéremu towarzyszyto pojawia-
nie sie cech czynnego zapalenia, co mogtoby $wiadczy¢ o ich
ochronnej funkgji (12).

W naszym materiale ocenie poddano takze procesy odpor-
nosci wrodzonej, czyli aktywno$¢ fagocytarng granulocytéw
oraz nasilenie proceséw tlenowego niszczenia sfagocytowa-
nych drobnoustrojéw, w te$cie chemiluminescencji opartym
na mierzeniu emisji $wiatta przez pobudzone czastki. U 62%
badanych przez nas pacjentéw obserwowano podwyzszong
aktywno$¢ fagocytarng granulocytéw, u 31% — niski odsetek
fagocytujacych granulocytéw. Metabolizm tlenowy granulocy-
téw byt obnizony u pieciorga dzieci (45%), u czterech z nich
stwierdzono podwyzszong aktywno$é fagocytarng granulo-
cytéw. W pi$miennictwie znalezé mozna informacje na temat
obnizenia proceséw tlenowych w niektdérych zespotach choro-
bowych, ttumaczone wyczerpaniem mozliwo$ci wytwarzania
wolnych rodnikéw tlenowych (13). Wysokie warto$ci chemi-
luminescencji stwierdzane w okresach bezobjawowych u dzie-
ci chorujgcych na choroby przewlekte wskazywaé mogtyby na
~stan gotowo$ci” organizmu do nawrotu. W z.cz.p.b.n. mamy
do czynienia z tlacym sig przewlekle stanem zapalnym naczyn
siatkéwki, u wszystkich badanych dzieci nawet w okresach
remisji obserwujemy komdrki zapalne w ciele szklistym, pod-
wyzszona chemiluminescencja wykazana w badanej grupie
potwierdza¢ moze przewlekly charakter schorzenia i ciggtg go-
towos$¢ do nasilenia stanu zapalnego. Przewlekty stan zapalny,
bez wzgledu na miejsce wystepowania w organizmie, z jedne;j
strony powoduje pobudzenie uktadu odporno$ciowego (czego
wyrazem moze by¢ u naszych badanych wzrost aktywnosci
fagocytarnej), z drugiej za$ — cechy wyczerpania si¢ jego ele-
mentéw (co moze skutkowaé obserwowanym obnizeniem od-
setka komérek fagocytujgcych u 31% chorych czy obnizeniem
metabolizmu tlenowego komérek zernych u 45%). Podczas pro-
cesu fagocytozy, zwtaszcza w przypadkach jej nasilenia, a tak-
ze po $mierci fagocytéw, do przestrzeni miedzykomérkowych
przedostajg sie uwolnione enzymy lizosomalne, wolne rodniki
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Ocena wybranych wyktadnikéw odpowiedzi immunologicznej u dzieci z objawami zapalenia czesci posredniej btony naczyniowe;j

tlenowe i leukotrieny — powodujgce i podtrzymujace objawy
zapalenia.

U siedmiorga dzieci (53%) wystepowaly zaburzenia w ste-
zeniu immunoglobulin w surowicy krwi, przy czym w dwdch
przypadkach — w wiecej niz jednej klasie immunoglobulin.
Stwierdzono podwyzszone poziomy IgM w 23% przypadkdw,
a obnizone warto$ci IgA u 17% badanych. Tylko u jednej pa-
cjentki, chorujgcej na pytkowice, stwierdzono réwnoczesne
podwyzszenie wartosci JgG, IgA i IgE catkowitego. Zaburzenia
w zakresie immunoglobulin odnotowata w swojej pracy Kubic-
ka-Trzgska w podobnym odsetku pacjentéw (u 56%), w réznych
postaciach zapalenia bfony naczyniowej (12).

Okreslenie stezenia surowiczego immunoglobulin w podsta-
wowych klasach stanowi uznang metode oceny funkcji limfocy-
téw B i komérek plazmatycznych. U badanych dzieci w jednym
przypadku wykazali§my podwyzszong liczbe bezwzgledng i od-
setek limfocytéw B, jak réwniez w jednym przypadku — ich ob-
nizone warto$ci. U dzieci tych nie stwierdzono zaburzen w ste-
zeniach badanych immunoglobulin.

W naszej pracy nie wykazaliSmy zwigzku migdzy zmianami
w stezeniu JgG a obecno$cig komplekséw immunologicznych.

Badaniem o duzym znaczeniu dla oceny swoistej odpornosci
komérkowej jest oznaczanie limfocytow T. Szczegéing role od-
grywaja limfocyty pomocnicze (T helper, CD4+), ,rozdzielajace
funkcje” w uktadzie odpornosciowym i wspéldziatajgce z lim-
focytami B. Uczulone swoiscie limfocyty T moga bezposrednio
lub przy udziale cytokin oddziatywac¢ toksycznie na tkanki. Za-
burzenie funkcji i kooperacji miedzy limfocytami moze ujawnic¢
sie w kazdym wieku mimo podioza wrodzonego. W wyzwole-
niu tego utajonego procesu istotng role odgrywaja czynniki ze-
wnatrzpochodne, a szczegélnie zakazenia wirusowe lub bakte-
ryjne. Nawracajace zakazenia drég oddechowych moga wtérnie
destabilizowa¢ homeostaze wewnatrzustrojowa, co mogtoby
mie¢ wplyw na ujawnienie si¢ lub podtrzymywanie stanu zapal-
nego btony naczyniowej u pigciorga naszych pacjentow.

Z drugiej strony obnizona sprawno$¢ odpowiedzi immu-
nologicznej: komérkowej, humoralnej, swoistej i nieswoistej,
nabytej i wrodzonej, predysponuje do nawracajgcych zakazen
i powoduje mechanizm bfednego kofa. Niniejsze badania wy-
kazaty wprawdzie obnizony odsetek limfocytéw Tw i Tp w 83%
przypadkéw, jednak wartoéci bezwzgledne limfocytow T obni-
zone byty tylko u dwojga pacjentéw. Na uwage zastuguje wy-
stepowanie réwnoczesnego obnizenia liczby limfocytéow T i B
u dziewczynki z duzym nasileniem z.cz.p.b.n., w zwigzku z czym
leczonej ogdlnie immunosupresyjnie. Trudnosci w jednoznacznej
ocenie stwarza¢ moze fakt wielokierunkowych i licznych inter-
akcji miedzy komérkami i mediatorami biorgcymi udziat w reak-
cjach zapalnych i immunologicznych. Nieprawidtowosci w funk-
cji limfocytéw CD4 odgrywaja znamienng role w patogenezie
choréb autoimmunologicznych. Zastosowana w naszej pracy
metoda oznaczania limfocytéw moze by¢ traktowana jako ba-
danie wstepne przed szczegétowym oznaczaniem subpopulacji
w oparciu o cytometrie przeptywowa.

Heiligenhaus i wsp. (14) wykazali, ze u pacjentéw
z z.cz.p.b.n. przy prawidiowej liczbie limfocytéw T i B we krwi
wystepowat zwiekszony stosunek CD4:CD8. Niezwykle cieka-
we sg wyniki badan poréwnujacych aktywno$é¢ limfocytéw T
uzyskanych z ciata szklistego i z krwi obwodowej u pacjentéw

z z.cz.p.b.n.. Limfocyty pobrane z ciata szklistego wykazywaty
znaczaco wyzszg produkcje cytokin: interferonu y, interleukiny-2
i interleukiny-10 (9). Préba poréwnania zawarto$ci limfocytéw T
w ciele szklistym u pacjentéw z z.cz.p.b.n. i w zespole Fuchsa,
wykazata znaczaco wyzszy odsetek komérek CD4 wséréd chorych
z z.cz.p.b.n., co odzwierciedlaé moze intensywno$¢ stanu zapal-
nego (15).

U 15,3% badanych przez nas dzieci wykryto przeciwciata
przeciwjadrowe, przy czym u jednego dziecka zaobserwowano
przebieg zapalenia ze szczegdlnie duzym nasileniem objawdw.
Hagen i wsp. w swoim opracowaniu podajg u 11% badanych
zz.cz.p.b.n. obecno$é C-ANCA (1). W naszych badaniach u zad-
nego dziecka nie wykryto obecnos$ci tych przeciwciat.

Nieprawidtowe reakcje organizmu na kontakt z antygenami
(w tym wlasnymi) moga rozwija¢ si¢ w oparciu o rézne mecha-
nizmy. Wydaje sig, ze w analizowanej grupie pacjentéw najistot-
niejszg role odgrywaty reakcje z udziatem komplekséw immuno-
logicznych, lll typu nadwrazliwo$ci, o czym $wiadczy¢é moze ich
obecno$¢ w 62% badanych surowic. Kompleksy te moga by¢
deponowane bezpos$rednio w miejscu obecno$ci antygenu lub
— jako krazace — mogg przechodzi¢ do réznych tkanek i umiej-
scawiac sie¢ m.in. w $cianach naczyn.

Obserwacije kliniczne pozytywnego efektu terapeutycznego
lekéw immunosupresyjnych i steroidéw w z.cz.p.b.n. potwier-
dzaja ex juvantibus autoimmunologiczny charakter choroby.

Badania nad etiopatogeneza z.cz.p.b.n. sg trudne i dajag
niejednoznaczne wyniki. Wymagaja analizy nie tylko krwi ob-
wodowej, ale takze aspiratéw z ciata szklistego, badan histo-
chemicznych tkanek objetych naciekami zapalnymi oraz badan
doswiadczalnych na modelach zwierzgcych.

Whioski

1. W etiopatogenezie idiopatycznego z.cz.p.b.n. biorg udziat za-
burzenia w uktadzie odporno$ciowym.

2. Kazde dziecko z rozpoznanym klinicznie z.cz.p.b.n. wymaga
oceny uktadu odporno$ciowego i ewentualnej terapii immu-
nomodulujace;.
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Adres do korespondencii (Reprint requests to):
dr n. med. Anna Turno-Krecicka
53-404 Wroctaw
Kolbuszowska 30

Tematy gtéwne:
— postepy w mikrochirurgii oka — przedni odcinek
— postepy w mikrochirurgii oka — tylny odcinek
— postepy w diagnostyce i terapii jaskry
— wewnatrzgatkowa chirurgia refrakcyjna
- AMD
— problemy pielegniarstwa okulistycznego

W programie Sympozjum przewidziane s wyktady plenar-
ne, filmowe warsztaty chirurgiczne, sesje plakatowe,
kursy szkoleniowe, wystawy firmowe
oraz bogaty program atrakcyjnych
imprez towarzyszacych.

SYMPOZJUM SEKCJI OKULISTYKI WOJSKOWE)
POLSKIEGO TOWARZYSTWA OKULISTYCZNEGO

Komitet Organizacyjny serdecznie zaprasza do udziatu
w sympozjum, ktore odbedzie sie w dniach

31 maja - 2 czerwca 2007 roku

Miejsce obrad:
Mikotajki, Hotel Gotebiewski

Organizator Sympozjum:
Klinika Okulistyczna Wojskowego Instytutu Medycznego
w Warszawie

00-909 Warszawa, ul. Szaseréw 128
tel./faks: (022) 681 65 75
e-mail: oko@wim.mil.pl
Termin zgtaszania uczestnictwa do dnia 31 marca 2007 roku.
Ostateczny termin nadsytania streszczen prac uptywa z dniem
31 stycznia 2007 roku.
Szczegotowe informacje dotyczace udziatu oraz zgfaszania
prac sg dostepne na stronie internetowej:
www.oko-mikolajki.pl

Prof. dr hab. n. med. Andrzej Stankiewicz
Przewodniczacy Komitetu Organizacyjnego
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