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prof. B. Woéniewicz): mikroskopowo guz zbudowany
z komérek wrzecionowatych tworzacych sploty o 1r6ZNn0-
kierunkowym przebiegu widkien (ryc. 1, 2). Jadra ko-
moérek nowotworowych okragle lub wrzecionowate o za-
okraglonych biegunach. Chromatyna jadrowa o roznej
gestosci bez polimorfizmu jader i innych cech atypo-

g T %355 PRS- Rd A
yc. 3. Barwienie metoda van Giesona
no$¢ widkien kolagenowych pomiedzy peczkami wrze-
cionowatych komoérek Schwanna. Pow. 420X.

Nr g

woéci, ktéra moglaby przemawia¢ za zloéliwoécia‘ gu
Cytoplazma komérkowa jasna. Stosunek jadeo_cy:a.
plazmatyczny 1 do 1,5. Nie znaleziono figur p°dzia;"
mitotycznego. W barwieniu metoda van Giesong u
wykazywal obecno$¢ obfitej sieci widkien kolagenoy,
o falistym przebiegu wybarwiajacych sie na Czerwop,
pomiedzy peczkami komoérek Schwanna, ktore mialo
barwe z6ttg (ryc. 3). Rozpoznanie: Neurofibroma, v

Przypadek zostal opisany z uwagi na to, ze nerwig.
kowlokniaki worka lzowego sa wyjatkows rzadk0§Ciq
Nasz przypadek jest czwartym w piSmiennictwie S'Wia..
towym .

yeh
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terapii i noworodkowych w Centrum Zdrowia Dzie-
cka.

2. prof. dr hab. Marek Prost (Lublin) — Badanie oku-
listyczne wezesniakow.

3. Lek. med. Anna Wieckowska (Poznan) — Technika
badania dna oka wziernikiem Fisona.
4. Prof. dr hab. Marek Prost (Lublin) — Organizacja

opieki okulistycznej nad weczesniakami w swiecie —
ustalenie zalozen programu opieki w Polsce.
5. Dyskusja.

W czasie Konferencji ustalono =zalozenia programu
opieki okulistycznej nad weczesniakami w Polsce: ter-
miny obowigzkowych badan weczesniak6w majgce na
celu uchwycenie wezesnych zmian chorobowych w okre-
sie gdy mozliwe jest wykonanie krioterapii, terminy dal-
szych badan majace na celu wykrycie péznych powi-
klan retinopatii wezesniakéw w stadium regresji, roz-
mieszczenie poradni okulistycznych badajacych weczes-
niaki na terenie Polski oraz zasady pracy tych poradni
i wspdlpracy z neonatologami. W czasie obrad podkre-
Slono olbrzymia role prawidlowej wspélpracy miedzy
okulistami a neonatologami we wczesnym wykrywaniu
retinopatii weze$niakéw. Prof. dr hab. Zdzislaw Rondio
W_swoiny wystapieniu oswiadezyl, ze Instytut Matki
i I?ziecka w najblizszym czasie wyda zarzgdzenie obli-
gujace lekarzy pediatréw do obowiazkowego kierowania
wezeSniakéw w okreslonych terminach na badania oku-
listyczne. Projekt tych przepiséw zostal uprzednio opra-
cowany przez prof. dr hab. Marka Prosta z Kliniki Oku-
1151_\'cznej_ AM w Lublinie i przestany do Instvtutu. Du-
Zo uwagi zwrécono na przedstawienie metod badania
okulistyeznego wezesniakéw podkreslajac, ze podstawo-
wa mej:odq badania dna oka powinno byé wziernikowa-
nie posrednie. W trakcie konferencji odbyly sie za c
praktyczne, kté‘l‘ych celem bylo zapoznanie z badaniem
dna oka wezeSniakéw przy pomocy wziernika Fisona.
Przedmiotem ob})‘ad byly rowniez sprawy nazewnictwa
dot,}'czqce samej nazwy schorzenia jak i niektérych
zmian na dnie oka. ;
Na zakonczenie obrad stwierdzono, Ze celowe byloby
zorganizowanie nastepnych konferencji na temat reti-
nopa‘tii wezesSniakéw, Ich tematem powinno byé przed-
stawienie wynikéw pracy organizow: nych w i\'raiu po-
radni i w oparciu o nie okreslenie czestosci wystépnwa-

nia g‘etinopatii wezesniakéw w Polsce, przebiegu scho-
rzenia oraz struktury zachorowan.

o Swietnie zorganizowane wspélne Sympozjum Sekeji
Zapobiegania Slepocie PTO i Sekcji Ergooftalmologicz-
nej PTO odbylo sie w dn. 1991.04.18—19 w Warszawie.
Wszyscy uczestnicy dzieki pracy Komitetu Organizacyij-
nego pod przewodnictwem prof. dr hab. Tadeusza Ke-
cika i prof. dr hab. Danuty Trusiewicz mieli doskonale
warunki uczestnictwa w obradach w salach Palacu Kul-
tury i Nauki. Szczegély tych Sympozjoéw i wyboréw no-
wych wladz zostang z pewnoscig Szanownym Czytelni-
kom przedstawione przez Organizatoréw. Ja ze swej
strony gratuluje Organizatorom tak dobrej organizacji
w tych trudnych czasach.

e W dn. 1991.02.13—15 na zaproszenie Instytutu Helm-
holtza prof. dr Danuta Trusiewicz przebywala w Mosk-
wie biorac udzial i wyglaszajge referat na Miedzynaro-
dowym Sympozjum Oftalmoergonomicznym.

e W dn. 1991.04.20—21 w Tybindze odby!l si¢ coroczny

75 Regionalny Zjazd Okulistow Wirtembergii. Tematemn

gléwnym byly ,Nieinwazyine i inwazyjne techniki sto-

sowane w diagnostyce i leczeniu tylnego odeinka ola”

W czasie 2 dni przedstawiono 94 interesujgce referaty

i demonstracje dotyczace nowoczesnych metod diarno

styeznych w odniesieniu do dna ol Wirad -

granicznych uczestnikami z naszego kraju byli: dr mecd

K. Cieslinska i doc. dr hab. K. Pecold, ktorzy wyplosil

nastepujace referaty:

1. Pecold K. Cieslinska K.: Dlugoletnie do$wiadczentt
w stosowaniu balonu Lincoff’a-Kreissig,.

2. Cie§linska K., Pecold K.: Ocena wplywu wpukl
zewnatrztwardowkowego trwalego 1 przejsciov
stosowanego w 0.s. na plamke.

Na zakonczenie obrad odbyl sie koncert i wspom
nie po$miertne po$wiecone wybitnej okulistce

E. Aulhorn zmarlej w marcu br.

aminacyjnej specjalizacje
kaly nastepujace osob) v
lankowska, Ewa Wroble
ynska-Prost nit

tyna !

e W wiosennej sesji egz
w zakresie okulistyki uz
blinie — lek. med. Anna
Anna Pawlos, Ewa Oles

med. Jolante Bartkowiak, Iwona Wéjcik i Krys
lik. Gratuluje!
e Redagowanie tej Kroniki zakoncz¢

1991.04.30.
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ASKRA pierwotna otwartego kata (j.p.o.k.) nastrecza
J pierwsze trudno$ci juz przy prébie jej $cistego zde-
finiowania. Jak wiadomo, charakteryzuje sie ona pier-
wotnym wzrostem ci$nienia wewnatrzgaltkowego (P) do
poziomu, ktory powoduje uszkodzenie nerwu wzroko-
wego (n.w.) prowadzace, przy niedostateczno$ci lub bra-
ku leczenia, do Slepoty. Jej istnienie okreflajg wiec:
wzrost P, zmiany w polu widzenia (p.w.), zmiany w wy-
gladzie tarczy n.w. oraz gonioskopowo otwarty kat prze-
sgczania .

Do powyzszych definicji nalezy od razu dodaé¢ dwa
zastrzezenia: ci$nienie podwyzszone w stosunku do norm
statystycznych nie musi bezwzglednie wywolywaé typo-
wych dla jaskry zmian, i przeciwnie — ci$nienie miesz-
czace si¢ w granicach normy niejednokrotnie wywo-
tuje je.

Jaskra pierwotna otwartego kata jest schorzeniem
czestym. Stanowi ok. 60—70% przypadkéw jaskry doro-
stych. Natomiast czesto$¢ jej wystepowania w popula-
cjach os6b powyzej 40 r.z. jest trudna do okreslenia,
gdyz nadcisnienie wewnatrzgatkowe (n.w.g.) — okresla-
ne na og6ét wartoscig >21—22 mm Hg — stwierdzano
w réznych badaniach statystycznych ok. 10—15 razy
cze$ciej niz dowiedziong jp.ok.’. Juz ta niezgodnosé
sugeruje znaczng niezalezno$é obu tych stanéw. Tu wia-
$nie lezy zr6dio trudnosci diagnostycznych j.p.ok. w jej
pierwszym, moncsymptomatycznym okresie.

J.p.ok. jest schorzeniem genetycznie uwarunkowanym.
Istnieja jednak kontrowersje dotyczace mechanizmu
dziedziczenia. Aktualnie przyjmuje sie 2 hipotezy: 1)
autosomalnego, recesywnego dziedziczenia predyspozycji
do j.p.ok.? korelujacej sie m.in. z obecnoscia antyge-
néw B7 i B12 HLA; 2) transmisji wielogenowej, zaleznej
od wielu czynnikéw!, w ktérej prawa Mendla nie znaj-
dujg zastosowania, a gdzie duza liczba gendéw dzialaja-
cych kazdy w slabym stopniu, wskutek interakeji zwie-
lokratnia swoje dzialanie prowokujac stan patologiczny.

Ewolucja j.p.o.k. moze stanowi¢ podstawe uznania jej
za forme przewleklej, postepujacej neuropatii przedniej
n.w., wywolanej wzrostem P. Poniewaz n.w.g. nie zaw-
sze prowadzi do powstania neuropatii, uwarunkowania
fizjopatologiczne jej powstania i rozwoju musza by¢ roz-
patrywane w dwu aspektach: 1) zmian histopatologicz-
nych odpowiedzialnych za powstanie n.w.g., 2) czynni-
kéw fizjopatologicznych odgrywajacych role w pojawie-
niu sie skutkéw tego nadcisnienia.
zyng wzrostu P jest wzmozenie oporéw odplywu

v wodnistej przez utkanie beleczkowe kata przesa-
czania i zatoke zylng twardéwki. Objetosé cieczy wod-
nistej eliminowanej w jednostce czasu jest wprost pro-
P i ci$nienia panujgcego w sieci
proporcjonalna do

porcjonalna do roz
zylnej

icy

nadtwardowki, a odwrotnie
oporéw odplywu.

Za wzrost oporoéw odplywu obarcza sig z jednej stro-
ny strukture histolog be zkowania przylegajacego
do wewnetrznej Sciany zatoki zylnej twardéwki ¥, z dru-
giej — $wiatlo tego kanatu, ktére wg badan Nestorova®
ulega zwezeniu, a nawet obliteracji. Je$li zmiany stwier-
dza sie w obu tych strukturach, to powstaje pytanie,
ktére z mich sa pierwotne. Wg Nestorova, istnieja pre-

Z Kliniki Okulistycznej AM we Wroclawiu, kierownik:
prof. dr med. Piotr Haiiczyc
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ul. Agrestowa 87; 53-006 Wroctaw, Poland

3

HANNA NIZANKOWSKA

Problemy eliopalogenetyczne
w jaskrze pierwoinej
otwartego kata

ETHIOPATHOLOGICAL PROBLEMS IN PRIMARY
OPEN ANGLE GLAUCOMA

The authoress di the cont ary epini on
the genetically conditioned predisposition to primary
open angle glaucoma, histopathological changes in the
structures responsible for the increase of the resistance
of the ouflow and on the mechanism of their formation.
The pathogenesis of glaucomatous neuropathy is consi-
dered in the view of the damage caused by a direct
compression of the nervous fibres and their chrenical
ischaemia. Both these mechanisms have an influence
on the transport of axoplasma, the obstruction of which
leads to atrophic changes of the nervous fibres and of
the ganglion cells of the retina. The place of the pri-
mary lesion of these elements is considered.

HASEA: jaskra pierwotna otwariego kata, dziedziczenie,
umiejscowienie oporéw odplywu, patogeneza zaglebienia
jaskrowego, transport aksoplazmiczny

KEY WORDS: primary open angle glaucoma, heredity,
localization of the outflow resistance, pathogenesis of
the glaucomatous optic nerve cupping, axoplasmatic
transport

dyspozycje anatomiczne oczu dotknietych j.p.o.k. do za-
padania sie $ciany wewnetrznej kanalu, ktére wskutek
postepujacego z wiekiem spadku napiecia mig$nia rzgs-
kowego doprowadzajg stopniowo do jego calkowitego
zamkniecia. Konsekwencja tego jest zaleganie plynu,
powodujace odkladanie sie materialéw odpadowych, do-
datkowo blokujacych odplyw. Wzrost ci$nienia na po-
ziomie beleczkowania prowadzi z kolei do zmian dege-
neracyjnych i strukturalnych w jego utkaniu. Wedlug
innej koncepcji, wtasnie pierwotny spadek porowatosci
beleczkowania powoduje wzrost ci$nienia zamykajacy
od zewnatrz $wiatlo zatoki zylnej twardéwki.

Bez wzgledu jednak na nastepstwo w czasie zmian
histopatologicznych, nie znane s3 nadal przyczyny ich
powstawania. Czy odgrywaja tu role czynniki enzyma-
tyczne majgce wplyw na polimeryzacje i depolime
cje mukopolisacharydéw, czy, jak wykazaly badania
Tripathi’cha ***, dochodzi do zmiany w bialkach S$réd-
blonka beleczek, wywolujacych dzialanie kontrak
Jakg role odgrywaja w tych zmianach zwia:
kiem abiotroficzne czynniki immunogenetyczr
tad pytania te pozostaja bez odpowiedzi a pri
vens powstawania nadci$nienia w j.p.o. 4

Wzrost c.w.g. stanowi zagrozenie pow
zmian histopatologicznych: a) w %
gdzie obserwuje sie destrukceje
morek glejowych w za
ku tylowi blaszki sitowej
za nig prawidlowej tkanki podpor

miejscu tkanki widkni
wych w oczodolowej c
dzi do: zaniku komorek
wych oraz do zanik

tarczowych.
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Czy pierwotne sa zmiany w siatkéwee, czy W n.w.?
Czy sa one spowodowane bezposrednim uciskiem, czy
tez wystepuja wtérnie wskutek przewleklego niedo-
krwienia? Przyjmujac, ze czynnikiem patogennym jest
przewlekla ischemia nalezy rozpatrzyé warunki kraze-
nia panujace w poszczegblnych obszarach ulegajacych
uszkodzeniu.

Warstwy wewngtrzne siatkéwki s3 zaopatrywane przez
system naczyniowy posiadajacy zdolno$é autoregulacji
przez zmiang szerokosci lozyska tetniczek, dostosowujac
w ten spos6b przeplyw do warunkéw wynikajacych ze
spadku doplywu tetniczego lub jego wzrostu *°. Warstwy
zewnetrzne siatkowki czerpigce z lozyska naczyniéwko-
wego sa stale obficie zaopatrywane w tlen. Wykazano
do$wiadczalnie, ze poziom pO, w zylach wirowych nie-
znacznie odbiega od poziomu stwierdzanego w odpowia-
dajacym ukladzie tetniczek, co dowodzi, ze bogate lozy-
sko choriocapilliaris znacznie przekracza zapotrzebowanie
tlenowe zaopatrywanych przez nie tkanek. W wyniku
tego nawet malejacy pod wplywem wzrostu P przepltyw
krwi wystarcza do prawidiowego zaopatrzenia siatk6wki
zewnetrznej, co klinicznie wyraza sie faktem rejestro-
wania prawidlowej czynnosci bioelektrycznej siatkéwki
az do poziomu P zblizonego do wartosci Py diast®.

Rozpatrujac z kolei ukrwienie przedniego odcinka n.w.
nalezy stwierdzié, ze nawet przy istotnym spadku prze-
plywu w tt. rzeskowych tylnych istniejg tu skuteczne
mechanizmy kompensacyjne. Po pierwsze uklad naczy-
niowy przedniego odcinka n.w. pochodzi z kilku Zré6-
det* ", tj. od naczyn pochewki wewnetrznej (pia), gala-
zek pobocznych t. ocznej i jej odgatezien, galazek ts$.s.,
a takze wstecznych tetniczek naczyniéwki oka ¢, Po dru-
gie, tu takze ma miejsce wiasciwa calemu osrodkowemu
ukladowi nerwowemu autoregulacja oporéw przyplywu
krwi, polegajaca na spadku napigcia perycytow w $cia-
nach tetniczek pod wplywem wzrostu pCO..

W $wietle powyzszego interesujaca wydawalaby sie
hipoteza Andersona “** gloszaca, ze patogenne dla zagle-
bienia jaskrowego i zmian w polu widzenia jest pier-
wotne mechaniczne uszkodzenie tkanki glejowej. Wg ba-
dan tego autora przewlekly, nawet umiarkowany, wzrost
P powoduje destrukcje komoérek glejowych i popekanie
miedzykomérkowych polgczen astrocytarnych. Prowadzi
to do zaniku tkanki podporowej wlosniczek, ktére pod
wplywem wzmozonego P zapadajg sie, a zwezenie ich
$wiatta sprzyja powstawaniu zatoréow i mikrozawaléow w
odpowiednich wigzkach wlokien nerwowych. Wyraza sie
to oftalmoskopowo plomykowatymi krwoteczkami na-
tarczowymi, a funkcjonalnie — zlokalizowanymi mrocz-
kami w polu widzenia.

Niewatpliwie bezposrednig przyczyng zmian wstecznych
we wléknach nerwowych jest utrudnienie, czy wrecz znie-
sienie, transportu aksoplazmicznego. Jego zablokowanie
na poziomie blaszki sitowej zostalo wykazane przez licz-
nych badaczy ®. W celu ustalenia czy powodem tej bloka-
dy jest pierwotnie ischemia, czy tez mechaniczny ucisk,
przeprowadzano do$wiadczenia zmniejszajgce ciSnienie
perfuzji z jednej strony, badz podwyzszajace P z drugiej.
Cisnienie perfuzji (c.p.) odpowiada wartosci S$redniego
ci$nienia tetniczego w t. ocznej pomniejszonej o wartosé
P. Spadek c.p. do 25 mm Hg powoduje calkowite zablo-
kowanie transportu aksonalnego na poziomie blaszki si-
towej i nieprzedostawanie sie markeréw do cial kolan-
kowatych bocznych, podczas gdy istnieje nadal synteza
biatek w komdrkach zwojowych siatkéwki, a transport

wzdluz ich aksonéw az do miejsca blokady jest zacho-
wany. Obnizenie c.p. ponizej tego poziomu powoduje

Nr g

ustanie syntezy bialek w komérkach zwojowych i zaby.
rzenie ich czynnosci bioelektrycznej ** o

Stopien zahamowania pradu aksoplazmy jest propor.
cjonalny do stopnia wzrostu P i czasu jego trwani,
Quigley ® stwierdzil, ze wzrost P do poziomu 50 mm Hg
trwajacy przez tydzien pozwala na powrét przeplyw,,
w czeSci aksonéw, podczas gdy inne ulegaja zwyrodnie.
niu wraz ze swymi komoérkami zwojowymi. JeSli czags
trwania nadci§nienia przekracza okres tygodnia, naste-
puje powolne przesuwanie sie tylno-boezne blaszki sito-
wej, dajace poczatek zaglebieniu jaskrowemu.

Badania histopatologiczne w mikroskopie elektrono-
wym, ktére Quigley i wspolpr." przeprowadzili na 15
gatkach ocznych os6b, ktére chorowaty na j.p.o.k. wyka-
zaly, ze czynnikiem determinujgcym wrazliwo$¢ tarczy
n.w. na wzrost P jest struktura blaszki sitowej, a za-
glebienie jaskrowe, ktére pojawia sie zanim wystapig
zmiany w polu widzenia jest wynikiem zaniku widkien
nerwowych w miejscu blokady transportu aksonalnego,
a nie uszkodzenia komoérek glejowych. Autorzy ci nie
stwierdzali réwniez wybiérczych zmian we wlo$nicz-
kach tarczy, w okresie gdy ogélne zmiany w jej obsza-
rze byly umiarkowane. 5

Pomimo tych dowodéw wplywu mechanicznego ucisku
na powstawanie zaglebienia jaskrowego, nadal wielkg
popularnoscig cieszy sie hipoteza patogenezy ischemicz-
nej, tym bardziej, ze popieraja ja spostrzezenia klinicz-
ne usposabiajgcego wplywu obnizonego ci$nienia tetni-
czego oraz innych zaburzen krgzenia ogblnego i miej-
scowego na postep zmian jaskrowych. Hayreh ® uwaza,
se zaburzenia ukrwienia dotycza nie tylko mnaczyn
obszaru przedblaszkowego, ale réwniez zablaszkowego,
bedacego polem dystrybucji nalezacym do okototarczo-
wego obszaru naczyni6éwki. Niemniej stwierdza on brak
prostej zaleznosci pomiedzy wzrostem P czy spadkiem
c.p., a zmianami w transporcie aksoplazmicznym.

Jakkolwiek wydaje sie, ze hipoteza mechaniczna i is-
chemiczna nie wykluczajg sie wzajemnie, a nawet wie-
lokrotnie zazebiaja i uzupelniajg, to jednak nie tluma-
czg zmian w polu widzenia oka jaskrowego. Na obec-
nym etapie wiedzy nie zostalo bowiem wykazane, aby
transport aksoplazmiczny odgrywatl jaka$ role w funkeji
widzenia, gdyz przekazywanie bodZca elekirycznego, ti.
przewodnictwo nerwowe jest od niego niezalezne.

Tak wiec, pomimo ogromnego post¢pu wiedzy w za-
kresie genetyki, badan ultrastrukturalnych, stosow
metod autoradiograficznych oraz cytochemicznych, 7
réwno etiologia, jak i patogeneza zmian w jp.o.k. zi-
wiera wiele problem6éw nierozwigzanych.
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JANUSZ CZAJKOWSKI

Sprawozdanie z dziatalnosci tédzkiego Oddziatu PTO w 1990 roku

W dniu 20 stycznia 1990 roku odbyio sie Walne Ze-
branie oddzialu 16dzkiego PTO na ktorym zostal wybra-

ny nowy Zarzad w skladzie: przewodniczacy — doc. dr
med. Roman Go$, v-ce przewodniczaca — prof. dr med.
Zofia Krawczykowa, sekretarz — doc. dr med. Janusz

Czajkowski i skarbnik — dr med. Wiestaw Braciak.

W okresie sprawozdawczym liczba czlonkéw oddzialu
16dzkiego PTO wynosita 115. W 1990 roku przyjgto 5 no-
wych czlonkéw. Odbyly sie 3 posiedzenia Zarzadu Od-
dziatu (20.1., 17.0L, i 24.XI) na ktoérych omawiano spra-
wy biezgce, ustalono programy posiedzen a przede wszy-
stkim skupiono sie na problematyce organizacji zjazdu
PTO, ktéry ma si¢ odby¢ w 1992 roku na terenie nasze-
go miasta. Ponadto przeprow 10 6 posiedzen nauko-
wych ze $rednig frekwencja 56 czlonkoéw i 31 goscei.

Na pierwszym posiedzeniu naukowym odbytym 20 sty-
cznia dr W. Braciak przedstawil przypadek zmian ro-
géwkowych wynil h z podawania Cordaronu a dr Ry-
bak przypadek obustronnego chloniaka oczodotu. W dys-
kusji nad pierwszym przypadkiem dr J. Borowski zwr6-
cit uwage, ze u chorych leczonych tym preparatem ob-
serwowal zmiany w rogowce w obrebie szpary powie-
kowej w postaci brunatnych zlogbw. Dolgczajge swoj
glos doc. Go$ podkreslil, Ze obserwowal rowniez kilka-
nascie takich padkow, w ktorych chorzy podawali
przede w kim dolegliwosci spojowkowe. Natomiast
kardiolodzy rzadko kierujg chorych leczonych Cordaro-
nem na konsultacje okulistyczng i to by¢ moze jest po-
wodem, ze zmiany te sg rozpoznawane sporadycznie.
W dyskusji nad drugim przj sadkiem glos zabrali: prof.
I. Swietliczko i doc. dr R. Gos. W drugiej czesci odbylo
si¢ Walne Zebranie.

Na posiedzeniu w dniu 17 lutego dr A. Jarmak przec!—
stawil przypadek zespolu Franceschettieg —\Ic(:clt’rq, a dr
M. Géralezyk chorych z objawami oczr iroz
nosci tetnicy szyjnej. Nastepnie doc. .
glosit referat pt.: , Problematyk lecz
B0 i operacyjnego jaskry z otwarty
nia”, W dyskusji udzial V i
dr K. Sauter, dr M. Gratek,
rodzki, dr Z. Ekman, dr K. K

Kolejne posiedzenie odbylo
dr D. Wegrzynowska przedsta

i
Czajkowski
1ia zachow

jcza-
ykowa,
0. . B. Bogo-
. i dr W. Braciak.
a, na ktérym
\ przypadek pierwotne-

go, przetrwalego, hiperplastycznego ciata szklistego, a dr
K. Sauter — chorego z zespolem Marchesaniego. Nato-
miast dr I. Przedecka przedstawila referat: ,Pézne obser-
wacje dzieci leczonych z powodu jaskry wrodzonej w
Oddziale Okulistyki Dzieciecej Szpitala im. Korczaka
w Lodzi”. Po referacie glos zabierali: doc. R. Go$, dr J.
Borowski.

Na posiedzeniu w dniu 21 kwietnia dr M. Euczak
przedstawila chora z keratitis filiformis, a dr A. Ja-
gietto przypadek choroby Bourneville’a. Natomiast doc.
M. Prost z Lublina, przebywajacy u nas goscinnie, wy-
glosit referat pt.: ,Nabyte schorzenia plamki”.

W dniu 22 czerwca wygloszono dwa referaty. Doc.
M. Nowak z Zakladu Amin Biogennych PAN przedsta-
wil referat pt.: ,Lokalizacja i funkcja dopaminy w siat-
kéwcee”, a prof. P. M. Juvone z Emery University w
Atlancie, Georgia USA pt.: ,Rola dopaminy w do$wiad-
czalnej krétkowzrocznosei”. W dyskusji zabieraly glos:
prof. I. Swietliczko, prof. Z. Krawczykowa i dr M. Gra-
tek poruszajac liczne problemy zwigzane z referatami.

Na kolejnym posiedzeniu, ktore odbylo sie 24 listopa-
da program naukowy poswigcono zagadnieniom wszcze-
péw wewnatrzgatkowych. Wygtoszono trzy referaty
i przedstawiono przypadki os6b po wszczepieniu soczew-
ki wewnatrzgatkowej. Na poczatku dr J. Borowski i dr
U. Kozlowska przedstawili ,Wskazania i
zania do zastosowania soczewek wewna3
Nastepnie dr W. Omulecki — ,Przygoto
do zabiegu i metody wszczepiania soczewek!
czenie dr E. Martinowe omoéwila Mozliw

i wiklan pooperacyjnych po ws
szgalkowej w oparciu o d
nej w kodzi”. W dyskusii g
ir K. Godlewsk

L

ne, oplacanie i
ak réwniez nieregu
opbznieniem, lub W
niki Ocznej”.
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