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Streszczenie: Wigkszo$¢ chordb narzadu wzroku, ktére prowadzg do nieodwracalnej utraty widzenia, spowodowana jest degeneracjg siat-
kéwki. W ostatnich latach pojawity sie liczne doniesienia opisujgce duzy potencjat komdrek macierzystych/ progenitorowych
(KMP) szpiku kostnego wykorzystywany do odbudowy uszkodzonych tkanek i narzadéw. W tym nurcie podjeto réwniez badania
nad wykorzystaniem KMP w regeneracji uszkodzen siatkdwki oka.

Cel: celem pracy jest ocena funkcji bioelektrycznej uszkodzonej siatkéwki oka po zastosowaniu terapii komérkowej w modelu
mysim.

Materiat i metody: selektywne uszkodzenie chemiczne siatkéwki oka myszy wywotano podaniem dozylnym jodanu sodu w jed-
norazowej, toksycznej dawce zwigzku. Elektroretinogram biyskowy (ERG) wykonywano w kolejnych punktach czasowych po
dozylnej infuzji syngenicznych liniowo ujemnych KMP izolowanych ze szpiku kostnego.

Whyniki: zastosowanie terapii komérkowej prowadzito do stopniowego wzrostu amplitudy fali b, poczawszy od trzeciej doby od
powstania uszkodzenia, co wskazuje na wyrazng poprawe funkcji bioelektrycznej siatkdwki w obserwacji diugoterminowe.
Whioski: uzyskane przez nas wstepne wyniki $wiadcza o skuteczno$ci zastosowanej terapii komérkowej jako procedury wspo-
magajace] regeneracje ostrego uszkodzenia siatkdwki oka.

szpik kostny, komdrki macierzyste/ progenitorowe, jodan sodu, elektroretinogram btyskowy.

Purpose: The purpose of this study was to appraise the functional response of damaged retina to the stem cell-based therapy in
mice. The majority of disorders leading to the irreversible vision loss in the developed world is caused by retinal degeneration.
Since, recent reports emphasized regenerative potential of bone marrow stem marrow stem/ progenitor cells (SPCs), we inve-
stigated here the beneficial effect of intravenously administrated SPCs on regeneration of acutely injured retina

Material and methods: Selective chemical injury of murine retinas was induced by intravenous administration of sodium iodate
(NalQ,) in its toxic dose. Flash electroretinogram (ERG), was performed in different time points after infusion of bone marrow-
-derived and negative for linage antigens population of SPCs.

Results: Stem cell-based therapy resulted in gradual increase of b- wave amplitude in ERG recordings starting from the 3 day
after NalO, administration, what confirmed the improvement of retinal function in long-term observation.

Conclusions: Our preliminary findings revealed that the selected stem cell-based therapy employed in the adjuvant mode has
been shown to be effective in supporting the retinal function recovery after acute retinal damage.

bone marrow, stem/ progenitor cells, sodium iodate, flash electroretinogram.
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Wiegkszo$¢ chordb narzadu wzroku prowadzacych do nie-
odwracalnej utraty widzenia spowodowana jest zwyrodnieniem
siatkéwki. Zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem, zwyrod-
nienie barwnikowe siatkéwki, réznorodne formy genetycznie
uwarunkowanych dystrofii plamki wcigz stanowig ogromne
wyzwanie dla wspdtczesnej okulistyki. Z uwagi na brak sku-

tecznego leczenia tych schorzen poszukuje sie alternatywnych
metod terapii wykorzystujgcych patofizjologiczne mechanizmy
endogennej regeneraciji.

Komérki macierzyste/progenitorowe (KMP) stanowig hete-
rogenng populacje komérek, ktéra charakteryzuje sie¢ dwiema
istotnymi cechami: zdoIno$cig do samoodnowy oraz zdolno$cig
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wielokierunkowego réznicowania sie (1). Wykorzystanie Kkli-
niczne komoérek macierzystych w standardowych procedurach
leczniczych dotyczy obecnie gtéwnie krwiotwdrczych komérek
macierzystych oraz — w mniejszym stopniu — komérek macie-
rzystych nabtonka. Nowe odkrycia dotyczace dynamicznie roz-
wijajacego sie obszaru medycyny regeneracyjnej zdecydowanie
wplywajg na zwigkszenie mozliwos$ci skutecznej terapii nie tyl-
ko uktadu krwiotwdrczego, ale i innych waznych organéw ludz-
kiego organizmu. W ostatnich latach pojawito si¢ wiele donie-
sien, w ktdrych opisano, jak duzy potencjat tkwi w komérkach
macierzystych szpiku kostnego, aby mogty stuzy¢ odbudowie
uszkodzonych tkanek i narzgdéw. W tym nurcie podjeto réwniez
badania nad wykorzystaniem KMP do regeneracji uszkodzen
siatkéwki oka (2).

Model selektywnego uszkodzenia siatkéwki oka z pomo-
cq jodanu sodu (NalO,) znany jest od ponad 30 lat. Zwigzek ten
uszkadza wyhidrczo nabtonek barwnikowy, prowadzac wtérnie do
stopniowej atrofii glebszych warstw siatkéwki. Mechanizm uszko-
dzenia moze nieco sie rézni¢ u réznych gatunkéw zwierzat do-
$wiadczalnych. Ogdlnie jednak jodan sodu prowadzi do destrukcji
nabtonka barwnikowego w mechanizmie uszkodzenia enzymatycz-
nego, zaburzenia zewnetrznej bariery krew—siatkdwka oraz patolo-
gicznej reakcji chemicznej z melaning (3). Uszkodzenie siatkowki
dozylnie podanym jodanem sodu, z uwagi na charakterystyke
uszkodzenia podobng do zaniku siatkéwki obserwowanego w wie-
lu jednostkach chorobowych, jak np. zwyrodnienie plamki zwigza-
ne z wiekiem, zanik girlandowaty czy zwyrodnienie barwnikowe
siatkéwki, pozwala na szczegétowa analize kinetyki uszkodzenia
na poziomiach zaréwno morfologicznym, jak i funkcjonalnym. Na
podstawie obserwacji histopatologicznych wykazano, ze nasile-
nie i rozlegto$¢ destrukciji siatkéwki po podaniu jodanu sodu uza-
leznione sg w gtéwnej mierze od dawki zastosowane] substanciji
chemicznej. Modyfikujac dawke zwigzku, mozna indukowaé rézny
zakres uszkodzenia, uzyskujac zréznicowane obrazy morfologiczny
i czynno$ciowy. Zastosowanie jodanu sodu pozwolifo zatem na
skonstruowanie uzytecznego modelu badawczego, ktory jest wy-
korzystywany m.in. do oceny mechanizméw naprawczych nabton-
ka barwnikowego i siatkéwki neurosensorycznej.

Cel

Celem pracy jest ocena funkcji bioelektrycznej uszkodzonej
siatkéwki oka po zastosowanej terapii komérkowej w modelu
mysim. Selektywne uszkodzenie chemiczne siatkéwki oka my-
szy wywotano podaniem dozylnym jodanu sodu w jednorazo-
wej, toksycznej dawce zwigzku. Elektroretinogram btyskowy
(ERG) wykonywano w kinetyce czasu po infuzji syngenicznych
liniowo ujemnych komérek macierzystych/progenitorowych izo-
lowanych ze szpiku kostnego.

Materiat i metody

Badanie przeprowadzono na 5-tygodniowych, dojrzatych
ptciowo myszach szczepu wsobnego C57BL/6J o wadze 25-
-26 g. Zwierzeta utrzymywano w standardowych warunkach
laboratoryjnych w cyklu $wiatto—mrok 12 h/12 h w temperatu-
rze 21°C. Wszystkie procedury przeprowadzane na zwierzetach
uzyskaty pozytywna opinie Lokalnej Komisji Bioetyczne;j.

Zwierzeta podzielono losowo na 2 grupy: kontrolng (n = 5)
oraz do$wiadczalng (n = 5). Na pierwszym etapie dos$wiad-

czenia myszom podano dozylnie 1% roztwér jodanu sodu
(Nal0,, Sigma, USA) do pozagatkowego splotu naczyn zylnych
w dawce 40 mg/kg masy ciata. Dodatkowo myszom w grupie
doswiadczalnej w 1. dobie po uszkodzeniu siatkdwki jodanem
sodu podano dozylnie komdrki macierzyste/progenitorowe linio-
wo ujemne (lin-) izolowane ze szpiku kostnego myszy z uzyciem
kolumn magnetycznych i zestawu przeciwciat — Lineage Cell
Depletion Kit (Miltenyi Biotec, Auburn, CA, USA) — w liczhie
2 min komérek. Na drugim etapie do$wiadczenia postgpowano
wedfug podobnego schematu, przy czym dawke jodanu sodu
zmniejszono do 20 mg/kg.

Z uwagi na brak ustalonych standardéw badania ERG w od-
niesieniu do myszy, a takze podobienstwo siatkdwki mysiej do
siatkdwki cztowieka pod wzgledem wzajemnego stosunku preci-
kéw i czopkéw zdecydowaliSmy sie na zaadoptowanie metodyki
ERG stosowanej rutynowo u ludzi. Badanie ERG w warunkach
adaptacji nocnej i dziennej wykonano w 3., 7., 18. i 28. dobie
po podaniu jodanu sodu z uzyciem systemu UTAS-E 2000 (LKC
Technologies, Gaithersburg, USA) z zastosowaniem stymulacji
catopolowej (Ganzfeld). Badanie przeprowadzono w znieczuleniu
dootrzewnowym (ketaming 87 mg/kg i ksylazing 13 mg/kg) po
uprzedniej adaptacji do ciemnosci (4 godziny) i rozszerzeniu zreni-
cy (1% atroping). Ze wzgledu na fakt, ze jako$¢ zapisu ERG zalezy
w duzym stopniu od temperatury ciata zwierzecia, byta ona $cisle
kontrolowana za pomocg specjalnej maty grzewczej. Do uzyska-
nia zapisu ERG zastosowano nastgpujacy ukiad odprowadzen:
i) elektroda czynna — elektroda rogdwkowa w postaci soczewki
kontaktowej z wmontowanym ziotym pier$cieniem (LKC, USA),
i) elektroda bierna — elektroda igtowa umieszczona podskérnie
w okolicy czofa (LKC, USA), iii) elektroda uziemiajaca — elektro-
da igtowa umieszczona podskérnie w okolicy ogona (LKC, USA).
Odpowiedz precikowa uzyskano poprzez stymulacje siatkdwki
btyskiem tlumionym, biatym (filtr neutralny 24 dB) w warun-
kach adaptacji do ciemno$ci. Usredniano 8 zapiséw w odstepie
8 sekund. Odpowiedz mieszang precikowo-czopkowg wywota-
no standardowym, biatlym btyskiem $wiatta w adaptacji nocnej.
Us$redniano 2 zapisy w odstepie 28 sekund. Potencjaly oscyla-
cyjne otrzymano w adaptacji nocnej w odpowiedzi na biysk
standardowy. Odpowied? czopkowg uzyskano po 10-minutowej
adaptacji dziennej poprzez pobudzanie siatkéwki pojedynczym
standardowym btyskiem biatym i usrednienie 8 zapiséw w od-
stepach 1 sekundy. We wszystkich badaniach uzywano filtru pa-
smowo-zaporowego do redukcji zaktdcen sieciowych. Prég od-
rzucania artefaktéw ustawiono na 500 uV. Zastosowane pasmo
przenoszenia wynosito 0,05-1500 Hz.

Wyniki

Badanie ERG jest prostg i czulag metoda, ktéra umozliwia
obiektywna ocene funkcji bioelektrycznej siatkdwki. Krzywa za-
pisu ERG odzwierciedla zbiorczg odpowiedz pochodzaca z catej
siatkéwki, pozwala jednocze$nie na wyodrebnienie czynnosci
zaréwno komdrek precikowych, jak i czopkowych. Na rycinie 1.
przedstawiono prawidiowy zapis ERG uzyskany w grupie zdro-
wych myszy.

Na wstepie szczegdtowej analizie poddano kinetyke zmian
funkcjonalnych siatkéwki po podaniu stosunkowo duzej dawki
jodanu sodu — 40 mg/kg masy ciata. W 3. dobie po podaniu
zwigzku obserwowano catkowite wygaszenie zapisu ERG we
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Ryc. 1. Obraz histologiczny prawidifowej siatkdwki — a. Prawidtowy zapis
ERG uzyskany w grupie zdrowych myszy — b.
Fig. 1. Histologic section of the healthy retina — a. Typical ERG re-

sponses recorded in the control group of mice — b.

wszystkich odpowiedziach w obu grupach myszy. W kolejnych
dobach po podaniu jodanu sodu ERG nadal pozostawat wyga-
szony zaréwno w grupie kontrolnej, jak i w grupie do$wiadczal-
nej, co wskazuje na trwate pogorszenie funkcji siatkdwki nie-
zaleznie od podania komorek macierzystych. Z uwagi na fakt,
ze stopien i rozlegto$¢ uszkodzenia siatkéwki oka po podaniu
jodanu sodu zalezg w duzej mierze od zastosowanej dawki
zwigzku, wysunigto hipoteze, ze dawka substancji uszkadzaja-
cej byta zbyt duza i doszio do nasilonej nekrozy siatkéwki oka
przekraczajacej potencjat regeneracyjny podanych komérek. Za-
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Ryc. 2. Kinetyka zmian amplitudy fali b w kolejnych punktach czasowych
od uszkodzenia siatkéwki jodanem sodu (20 mg/kg). Poréwnanie
grupy myszy, ktérym aplikowano dodatkowo KMP, z grupg kon-
trolng myszy, u ktdrych nie stosowano wspomagajace] terapii
komérkowej. Przedstawiono warto$ci $rednie + odchylenie stan-
dardowe.

The comparison of b-wave amplitudes after NalO3 injection
in a lower (20mg/kg) dose over time. The graphs illustrate the
changes in b-wave amplitudes in the group of mice additional-
ly infused with stem/progenitor cells (SPC), compared to the
control mice without subsequent stem cell-based therapy. The
results are presented as mean =+ SD.

Fig. 2.

stosowano zatem o potowe mniejszg dawke NalO, (20 mg/kg)
i wykonano badanie ERG w kolejnych dobach po podaniu zwigz-
ku. Na rycinie 2. przedstawiono kinetyke zmian amplitudy fali b
w kolejnych punktach czasowych od uszkodzenia jodanem sodu
zarbwno w grupie myszy, ktorym podano KMP, jak i w grupie
myszy kontrolnych, ktérym nie podano KM.

Zastosowanie terapii komérkowej prowadzito do stopnio-
wego wzrostu amplitudy fali b poczgwszy od trzeciej doby od
uszkodzenia, co wskazuje na wyrazng poprawe funkcji bioelek-
trycznej siatkdwki w obserwacji dtugoterminowej. Efekt ten wi-
doczny byt w odpowiedziach zaréwno skotopowej, mieszanej,
jak i fotopowej, a takze w wielko$ci potencjatéw oscylacyjnych.
W grupie myszy kontrolnych, ktérym nie podano KMP, obserwo-
wano utrzymujace sie obnizenie amplitudy fali b, co wskazuje
na stopniowe pogarszanie sie czynno$ci siatkowki i progresje
uszkodzenia. Na rycinie 3. przedstawiono reprezentatywne zapi-
sy ERG po podaniu KM w funkcji czasu.

Jrd day ! 3 doba Tih day / T doba 18th day | 18 doba

Ryc. 3. Reprezentatywne zapisy ERG po podaniu KMP w funkcji czasu.

Fig. 3. The representative ERG responses recorded in different time
points after stem/progenitor cells application.
Dyskusja

Szpik kostny postrzegany jest jako bogate Zrédio hetero-
gennych populacji komdrek macierzystych/progenitorowych.
Oprécz krwiotwérczych komérek macierzystych zawiera réw-
niez inne KMP ukierunkowane tkankowo oraz komérki macie-
rzyste multi, czy pluripotencjalne, ktdre wykazuja zdolno$¢ do
réznicowania sie w inne tkanki (4). Zdolno$¢ komérek macierzy-
stych szpiku kostnego do réznicowania sie w komarki siatkdwki
wykazano w wielu modelach zaréwno in vitro, jak i in vivo (5,6).

Migracja komérek macierzystych i progenitorowych z rezer-
wuaréw szpikowych regulowana jest poprzez interakcje hemo-
kina—receptor chemokinowy. KMP majac na swojej powierzchni
receptory dla SDF-1 (stromal derived factor 1), LIF (leukemia in-
hibitory factor), HGF (hepatocyte growth factor), VEGF (vascu-
lar/endothelial growth factor) oraz innych czynnikéw chemotak-
tycznych, mogg by¢ ,przyciggane” zgodnie z gradientem stezen
w odpowiedzi na patofizjologiczny stres, ktérym jest uszkodze-
nie narzgdu. Komorki takie przyciggane sa do uszkodzonej tkanki
przez uwalniane w miejscu uszkodzenia mediatory i moga na-
stepnie bra¢ udziat w jej regeneracji czy protekcji (7). Wykaza-
no, ze uszkodzony jodanem sodu RPE wydziela wiele czynnikéw
wzrostu, ktére odgrywaja kluczowg role w regulacji procesu
migracji i zagniezdzania sie komdrek macierzystych w miejscu
uszkodzenia (8). W licznych badaniach do$wiadczalnych, ktore
przeprowadzano w warunkach in vitro, potwierdzono, ze komér-
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ki izolowane z mysiego szpiku kostnego, wykazujace ekspresje
wczesnych markerdw siatkéwkowych (MITF, Pax-6, Otx, Six-3),
migrowaty w kierunku nadsgczu pochodzacego z uszkodzonego
RPE (9). Uszkodzenie siatkéwki zatem wydaje sie krytyczne dla
procesu zasiedlania zniszczonej cze$ci tkanki przez KM, co po-
twierdzajg doniesienia wskazujace na bardzo niska inkorporacje
podawanych komdrek macierzystych w obreb siatkdwki zdro-
wego oka, ktdre stanowi kontrole (10). Wyniki te jednoznacz-
nie sugeruja, ze tkankowo ukierunkowane KM i progenitorowe
siatkéwki obecne sg w SK dorostych osobnikéw i mogg by¢
przyciggane przez uszkodzony nabtonek barwnikowy siatkéwki.
W niniejszej pracy bazujgc na modelu mysim, podejmujemy
prébe opracowania nowego protokotu terapii uszkodzenia siat-
kéwki z zastosowaniem liniowo ujemnych komdrek izolowanych
ze szpiku kostnego. Frakcja komorek liniowo ujemnych (lin-)
pozbawiona jest komérek dojrzatych i réznicujacych sie i repre-
zentuje populacje wzbogacong w komérki macierzyste i progeni-
torowe. Komoérki te podane dozylnie przyczynity sie do poprawy
funkcji uszkodzonej siatkéwki oka, ktérg oceniano badaniem ERG.
Chociaz prowadzone sg badania eksperymentalne, kwestia me-
chanizméw dziatania KM podanych do uszkodzonej siatkéwki po-
zostaje otwarta. Sugeruje sig, ze korzystne efekty transplantacji
in vivo moga by¢ zwigzane z réznicowaniem sig przeszczepionych
KM w komdrki nerwowe oraz tworzeniem miedzykomadrkowych
pofaczen synaptycznych. Wiele jednak wskazuje, ze znaczaca
role moze odgrywac efekt humoralny (neurotroficzny) polegaja-
cy na sekrecji przez przeszczepione komérki nerwowych czynni-
kéw wazrostu (NGF — nerve growth factor, BDNF — brain derived
neurotrophic factor, GDNF — glial driver neurotrophic factor, NT-3
— neurotrophin 3), ktére wspomagaja przezycie komérek nerwo-
wych i nabfonka barwnikowego w warunkach uszkodzenia (11).
Poznanie i zrozumienie podstawowych biologicznych mechani-
zmow, ktore lezg u podtoza obserwowanej poprawy funkcji siat-
kéwki po podaniu komdrek macierzystych, moze mie¢ fundamen-
talne znaczenie w dalszym rozwoju tego rodzaju aplikacji.
Chociaz prowadzone sa badania przedkliniczne, wiele pytan
dotyczacych terapii komérkowej w schorzeniach siatkéwki po-
zostaje bez odpowiedzi. Niezwykle istotny dla efektywnos$ci te-
rapii jest odpowiedni czas jej zastosowania. Nasze obserwacje
dowodzg, ze poprawe czynnosciowg uzyskaliSmy po zastoso-
waniu mafej dawki jodanu sodu, jednocze$nie obserwowalismy
nieskutecznos¢ terapii po podaniu duzej dawki zwigzku. Moze to
wskazywa¢ na ograniczenie zastosowania terapii komodrkowej
gtéwnie w leczeniu poczatkowych stadidw chordb siatkdwki
lub tez jej niewielkich uszkodzen. Nie jest jednak wykluczone,
ze obserwowana poprawa funkcji bioelektrycznej uszkodzonej
siatkdwki wynika w duzej mierze z protekcyjnego wptywu czyn-
nikéw neurotroficznych, ktére sg wydzielane przez naptywajgce
komarki szpikowe. Istnieje zatem prawdopodobienstwo, ze poda-
ne KM moga raczej hamowac¢ progresje zmian chorobowych siat-
kéwki, niz uczestniczyé w procesie regeneracii istniejgcych juz
rozlegtych uszkodzen. Bezpieczenstwo samego zabiegu podania
komdrek macierzystych to kolejna istotna kwestia. Z tych powo-
déw procedury mato inwazyjne, takie jak podanie dozylne KMP,
wydaja sie potencjalnie korzystne, gdyz pozwalajg na uniknigcie
ryzyka miejscowego uszkodzenia siatkéwki lub indukcji procesu
zapalnego w miejscu transplantacji. Dotychczasowe do$wiadcze-
nia potwierdzaja, ze terapia komérkowa w modelu autologicznym

wykazuje istotng przewage nad transplantacjg allogeniczng czy
potencjalng aplikacjg kliniczng embrionalnych KMP. Eliminuje ona
bowiem ryzyko przeniesienia infekcji, immunologicznej niezgod-
nosci, indukcji nowotworu czy watpliwosci natury etycznej. Po-
waznym natomiast ograniczeniem zastosowania KMP autologicz-
nych jest zwigzane z wiekiem zmniejszanie sig ich puli. By¢ moze
w niedalekiej przyszto$ci rozpowszechnienie idei przechowywa-
nia wiasnej krwi pepowinowej czy szpiku kostnego dla potrzeb
medycyny regeneracyjnej sprawi, ze pacjenci beda dysponowali
stosunkowo tatwo dostepnymi, ,mfodymi” KMP (12).

Terapia komdrkowa jest mtodg i nowoczesng dziedzing me-
dycyny, ktdéra w ostatnich latach rozwija sie coraz dynamiczniej.
Uzyskane przez nas wstepne wyniki mogg wskazywaé na sku-
teczno$c¢ zastosowanej terapii komdrkowej jako procedury wspo-
magajacej regeneracje ostrego uszkodzenia siatkdwki oka. Zanim
zostang wypracowane standardy leczenia, nalezy jednak zmierzy¢
sie z wieloma trudno$ciami i ograniczeniami. Spo$rod najistot-
niejszych zagadnien i problemdéw nalezatoby wskaza¢ optymali-
zacje typu oraz zrédta komdrek zalecanego dla konkretnego scho-
rzenia, zidentyfikowanie wszystkich czynnikéw wptywajacych na
przezycie i prawidfowe réznicowanie sie¢ komdrek uszkodzonej
siatkdwki, wypracowanie optymalnej drogi podawania komérek,
opracowanie wlasciwej stymulacji korzystnych efektéw neuro-
troficznych i modulacji odpowiedzi zapalnej. Oceniajgc w kazdym
przypadku potencjalne korzy$ci oraz ryzyko wystapienia skutkdw
niepozadanych, mozna bedzie opracowac¢ algorytm postepowania
w wybranych schorzeniach. Regeneracja uszkodzonych struktur
siatkdwki stawia przed medycyng jedno z najtrudniejszych wy-
zwan, jednakze istnieje nadzieja na znaczace postepy w rozwoju
terapii komorkowej réwniez na tym obszarze. Zaproponowana
nowa strategia leczenia z wykorzystaniem komdrek macierzy-
stych i progenitorowych, po jej optymalizacji, moze staé sig
w nieodlegtej przysztosci tematem préb klinicznych.

Praca realizowana w ramach Europejskiego Funduszu
Rozwoju Regionalnego — Programu Operacyjnego
Innowacyjna Gospodarka P0IG.01.01.02-00-109/09-00.
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MIEDZYNARODOWE SYMPOZJUM

SEKCJl CHIRURGIL ZACMY | CHIRURGIl REFRAKCYJNE]

POLSKIEGO TOWARZYSTWA OKULISTYCZNEGO

29.09-1.10.2011r.
Hotel Andel’s, ul. Ogrodowa 17, 91-065 t6dz

I'i Il Katedra Choréb Oczu Uniwersytetu Medycznego w todzi,
Sekcja Chirurgii Za¢my i Chirurgii Refrakcyjnej Polskiego Towarzystwa
Okulistycznego

prof. dr hab. med. Wojciech Omulecki
prof. dr hab. med. Roman Gos, dr hab. med. Piotr Jurowski,
prof. dr hab. med. Wojciech Lubinski, dr hab. med. Ewa Mrukwa-Kominek,
prof. dr hab. med. Wanda Romaniuk, prof. dr hab. med. Jerzy Szaflik

» Soczewki wewnatrzgatkowe ,, premium”
o Postepy w fakoemulsyfikacji
o Nowe techniki chirurgii refrakcyjnej

Nadsytanie streszczen plakatéw oraz prac ustnych
do 31.07.2011 r. Termin nadsytania filméw video do 15.07.2011 r.

Sekcja Chirurgii Za¢my
i Chirurgii Refrakcyjnej

Polskie
Towarsystvo ESCRS

! uropean Society of Cataract
Okulistyczne & Refractive Surgeons

0

W imieniu Komitetu Organizacyjnego oraz Komitetu
Naukowego mam zaszczyt zaprosi¢ Pafistwa do udziatu
w X Migdzynarodowym Sympozjum Sekgji Chirurgii
Zactmy i Chirurgii Refrakcyjnej Polskiego Towarzystwa
Okulistycznego, ktére odbedzie sie w dniach

29.09 - 1.10.2011 r. w todzi, w hotelu Andel’s.

Program sympozjum obejmie sesje plenarne, prezentacje
plakatowe oraz konkurs filméw video przedstawiajacych
szczegodlnie trudne zabiegi operacyjne.

Po raz pierwszy w ramach sympozjum wtasna sesje
zorganizuje Europejskie Towarzystwo Chirurgdw
Zacmy i Chirurgéw Refrakcyjnych (ESCRS).

tacze wyrazy szacunku, .

prof. dr hab. med. Wojciech Omulecki
Przewodniczacy Komitetu Organizacyjnego

Kompleksowa obstuga sympozjum:

Esculap BTL Sp. z 0.0. ul. Piotrkowska 276, 90-361 t6dz
Tel: 042 665 03 60, Fax: 042 665 03 51
www.esculapbtl.pl
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