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wowezas, gdy gen hybrydowy znajduje si¢ na n?il:ctiiln
nej (37) pozycji w szeregu genow, obe)mu]qc)zr L
lub wigcej prawidlowych genow dqutar_lu leya.é 2
W tych okolicznoéciach gen ten moze nie u % e
tyle silnej ekspresji, aby znaczaco zaklocac wi e
barwne. Podobne zjawisko zaobserwowano wdp ty-
padku istotnych mutacji punktowych genu ell(l'ah
nu® (patrz Wyzej), ktore (')b.ecne we wszyst ic
jego kopiach powoduja c1¢zka. deutgranoma dl@,
za$ jesli sa obecne tylko w genie polozonym yt;
stalnie, powoduja lagodna deuteranomali¢ Iu

nawet nie powoduja zaburzen \yidzenia. bar,wne-
go. Tym niemniej, aby ostatecznie rozwiqzac ten
problem konieczne s3 dalsze badania wp!ywu po-
zycji genow hybrydowych w szeregu genow pro-
tanu i deutanu, na ich ekspresj¢ i manifestacje
fenotypowa.
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Genetyka wrodzonych zaburzen widzenia barwnego
Czes¢ II: Rzadkie formy S$lepoty barwnej

Genetics of congenital colour vision defects
Part II: The rare types of colour blindness

Summary. Between the rare types of colour blindness, the known best are defects of
blue colour vision, which are called tritanopia or trinanomaly (tritanomalous
trichromacy). Their incidence is 1 in 500 and they are inherited in autosomal
dominant way with incomplete penetrance. The basis of them are mutations of the
short (blue) wavelength sensitive visual pigment gene. The gene has been mapped on
the chromosome 7 and has already been cloned and sequenced. However, the loci
heterogeneity should not be excluded in that condition. Another rare type of colour
blindness in blue cone monochromacy. It is based on the cone sensitivity to short
(blue) wavelength only. The condition is inherited in X-linked recessive way and it is
known, that it can be caused by 2 different mechanisms. The first one — two-step
pathway — consists of green cone pigment gene deletion, and point mutation of red
cone pigment gene. The second one — one-step pathway — arose by deletion of
regulatory sequence of both genes of visual pigments, mapped on the X chromsome.
Different types of total and partial achromatopsia are also described. The best
known ones are: rod monochromacy, which is inherited in autosomal recessive way
and consists of rod vision only, and cone dystrophy, usually inherited in X-linked
recessive way.

Hasta: widzenie barwne, Slepota barwna, daltonizm, genetyka
Key words: colour vision, colour blindness, genetics

Poza stosunkowo czestymi zaburzeniami widze-
nia barwnego, dotyczacymi osi czerwien-zielen, a opi-
sanymi w pierwszej czesci tego opracowania (patrz
wyzej), znanych jest wiele innych, znacznie rzadszych,
wrodzonych form §lepoty barwnej. Uwarunkowania
genetyczne najwazniejszych z nich zostaly przedsta-
wione w ponizszej pracy.

Zaburzenia widzenia barwy niebieskiej

Tritanopia to wybiérezy defekt mechanizmow
odbiorczych barwy niebieskiej oraz komplementarnej
do niej barwy zoltej, przy zachowaniu prawidlowego
widzenia barwy czerwonej i zielonej. Za jej wy-
stepowanie odpowiada¢ musza wigc mutacje dotyka-
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jace genu kodujacgo opsyng barwnika wrazliwego na
fale o krotkiej dilugosci (niebieskie).

Jest to forma §lepoty barwnej unikalna wsrod
zaburzen widzenia barwnego pod wzgledem dziedzi-
czenia. Jako jedyna bowiem, dziedziczy si¢ w sposob
autosomalny dominujacy, z niepelna penetracja. Cze-
sto$¢ wystepowania okreslana jest na 1 na 500 oséb,
bez roznic plciowych, chociaz niektorzy autorzy
podaja znacznie mniejsze wartoSci — nawet 1 na
65000+. Rodowody z catkowita i niepelna penetracja
sugeruja, ze za tritanopi¢ odpowiada¢ moga rozne,
zmutowane allele w jednym locus (heterogennos¢
alleliczna) lub tez mutacje w roznych loci (heterogen-
no$¢ loci). W rzadkich przypadkach stwierdzi¢ moz-
na tez roznorodnos$¢ ekspresji, powodujaca wy =
nie jedynie wrodzonej tritanomalii”.

Podobne, choé¢ lagodniejsze zaburzenie
barwnego o cechach tritanomalli moze dz
rowniez w sposob recesywny, sprzgzony z chromo-
somem X+ Fakt ten potwierdzalby sugestie o ist-
nieniu heterogennosci loci. Niestety, nie sa znane
dokladniejsze uwarunkowania, ani czgstos¢ wystgpo-
wania tego defektu.
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czopkow niebieskich

Wiaiciwy gen barwnics  chromosomu pary /»

aiduje sie na diugim ramieni. C o
in‘}JegoJ lo?:us zostato ostatnio” spreci';ﬁlwasr::n =
: i w
egionu 7q31.3-q32. Co ciekawe, e
;egionie zmapowano nowa forme auto;/(l)n}alx;leij@ :?o
minujacej postaci retinitis .plgmentostﬂl. ozeb o
byé gen-kandydat dla tej chorqby 2 tym ba
iak znane juz geny rodopsyny

ciekawy, ze podobnie ]
i peryfeyryny 3, koduje biatko obecne W zewnetrznych
segmentach fotoreceptorow. :

gGen ten zostal sklonowany 1 zsekwencjonowany

w 1986 roku, przez Nathansa i wsp. °. ,Slflada si¢ gﬂ
z 5 egzondw oraz 4 intronow o diugosci od 285 do
987bp i ma iaczna dtugos¢ ‘3308bp5A Prze_w1dywana
sekwencja aminokwasowa jest w 42% 1deptycgna
z rodopsyna, a kolejne 33% gmmokyvasow jest
homologicznych. Podobnie, 43% 1 44% 1d53,ntyczpo-
éci oraz 36% i 35% homologii stwierdzic mozna
z sekwencjami aminokwasowymi opsyn odpowiednio
,czopkow czerwonych i zielonych”. Kopsech?nCJq
takiego stopnia podobienstwa musi byé.memal iden-
tyczna struktura przestrzenna °. Potw1erdzo'n0' to,
wykazujac, ze biatko wrazliwej na kolor mgbleskl
opsyny to lancuch aminokwasowy Scisle zwiazany
z blona komorkowa, tworzacy 7 segmentow trans-
membranalnych, 3 petle i koniec C potozone we-
wnatrzkomérkowo oraz 3 petle i koniec N, polozone
zewnatrzkomorkowo.

U cztonkéw rodzin z tritanopia wykryto kilka
réznych mutacji punktowych w obrebie opisanego
wyzej genu. S3 to:

— w egzonie 1: tranzycja guaniny w pozycji 644
w adening, co powoduje zamiang glicyny 79 na
argining w drugim regionie transmembranalnym 7;
— w egzonie 3: tranzycja cytozyny W pozycji
1049 w tyming, co powoduje zamiang seryny 214 na
proling w piatym regionie transmembranalnym 7;
— w egzonie 4: tranzycja cytozyny W pozycji
1199 w tyming, co powoduje zamiang proliny 264 na
seryng w szostym regionie transmembranalnym 8.

~ Mutacje takie stwierdzono tez w czgici przypad-
kow sporadycznych potwierdzajac w ten sposob ich
charakter genetyczny (§wieze mutacje). Osoby homo-
zygotyczne dla prawidtowych alleli genu byty zawsze
zdrowg, za$ heterozygotyczne — zwykle chore. Po-
niewaz nie wszyscy posiadacze mutacji byli chorzy,
Swiadezy to o niepelnej, ale wysokiej penetracji.
Stwierdzono réwniez 3 chore homozygoty zmutowa-
nych alleli: nie stwierdzajac istotnychyréinic klinicz-
nych pomlc;d_zy nimi, a heterozygotami. Nie stwier-
dzon9 natomiast powyzszych mutacji w grupie kont-
(rolr}ej. tyyl.duczm mozliwos¢, ze sa one neutralne
Z,,I(lrlietzlg:or))ilas?/]ko przypadkiem obecne w rodzinach

Co ciekawe, u jednego z posiadaczy acji
l;;ogréf-iSer \1\1/ykryto tez delecje ;?ojcdynczc:j gmu:;?;p
iadnyc%]mrgi:il: {l;j:lu ’NIC spowodowata ona‘jcdnai:
mutacja ma maty, ;\&%ﬂxﬂln L\S }S}lgcrujc: - la_ku

Piyw na fenotyp .

M.R. Krawczyrniski

6b przekazywania choroby su-
wazne patogenetycznie mutacje
na zywotno$¢ lub precyzyjnosé
h na kolor niebieski. Mechanizm
jednak znany. Nie wiadomo tez,
podloze genetyczne, srodowisko
etod diagnostycznych wplywaja na

g i oy byl najnizszy W przypad-
it:cphlel:ngtacji G]1y79-Ar“g. Wszystkle : w/w' .m.utacje
prowadza do substytucy .am}nokwasow réznigeych
sie znacznie w{aécivs{osmaml f_'lzyko-chemlcznyml_
Moga one powodowac zaburzenia syntqzy, faldowa-
nia, struktury, transportu lub stabilnosci opsyny 7.

Podobnie duze zmiany obserwuje si¢ w rodop-
synie w wyniku mutacji punkt.owych pO}R{OQUj:accych
retinitis pigmemosa3. Jednakze_, W odroszen_lu od
mutacji genu rodopsyny, POWYyzsze mutacje nie po-
woduja postepujacego zwyrodnienia 51atkowk‘1_ Nie
wiadomo, czy wynika to z réznych mechanizmow
mutacji, roznic fizjologicznych precikow i czopkow,
czy po prostu ze znacznie wiekszej liczby precikow
w siatkowce ludzkiej .

Dominujacy SPOS
eruje, 2¢ POWYISEE:
aktywnie WP*}’WaJQ
czopkow wra?llWYC
tych zmian nie jest
w jakim stopmiu
i roznorodnosc m

Monochromatyzm niebieskoczopkowy

Monochromatyzm niebieskoczopkowy (blue cone
monochromacy, BCM) charakteryzuje si¢ ostabie-
niem widzenia centralnego i rozrozniania koloréw,
oczoplasem niemowlecym, Swiatlowstretem i prak-
tycznie normalnym wygladem siatkowki. Wszystkie
funkcje psychofizjologiczne czopkéw i precikow sa
zachowane. Wiekszos¢ 0s6b z BCM posiada prawid-
lowa siatkowke, ale u niektorych wystepuje, po-
stepujaca w miarg starzenia sie, dystrofia srodkowa
siatkowki. Dotyka ona w szczegdlnym stopniu dotka
srodkowego plamki, a wiec regionu najbogatszego
w czopki. Pierwszy opis kliniczny zostal podany
przez Huddarta w 1777 roku. Czgsto$¢ wystgpowania
jest bardzo mata i okre$lana na okoto 1 na 100.000
cho¢ niektorzy autorzy sugeruja nawet czgsto$¢ 1 na
1.000.000. Monochromatyzm niebieskoczopkowy
podobnie jak popularne postacie $lepoty barwnej,
dziedziczy si¢ w sposob recesywny sprz¢zony z chro-
mosomem X+,

Poczatkowo jednostka ta byla utozsamiana z cal-
kowita S$lepota na barwy i nie roéznicowano jej
z catkowita achromatopsja. Pozniej stwierdzono, z¢
9§oby chore mogg zobaczy¢ niebieskie przedmioty na
z0ttym tle (lub odwrotnie) i jednostke te zaczeto
nazywa¢ niecatkowita achromatopsja *. Jeszeze dzis
niektorzy autorzy zaliczaja tg postac slepoty barwne]
do achromatopsji. Tym niemniej, wobec poznanid
m.Oleulamy'ch podstaw chorby, celowym wydaje si¢
JL‘VJ'\‘v}TIaczemc Z grupy uchromatopxji. i stosowanie
:ﬁi/’r‘)‘zi\’nim(())(?och.rf)mmylm niebieskoczopkowy, ktord

o 19537/‘:‘(/;1?“%”1;{4 'suvlcrdzsz; p'umlq‘glg.
kerami DXSIS 1 D86, b ae BOM 2 mel
nia dhugiego chr i  powym L,”“ $cd pamite
Vit (jlf);’hb\ X”1“,0-_\011‘1u X. l’(»(\\'()llln» to na zmapo-

¥ wregionie Xq28, identycznym z lokali-

—

‘Wrodzone zaburzenia widzenia barwnego

RGP

5-"""'*-——3' BCM

mutacja punktowa genu protanu
DEUTERANOP

delecja genu (6w) deutanu

Rt  GF
S L - (E“v%n 3 NORMA
1 delecja sekwencji regulacyjnej

5'_-( )'wn_ 3 BCM
R= G

zacja genéw barwnikow czopkéw wrazliwych na
barwe czerwona i zielona*. Dwa lata pozniej, Na-
thans i wsp.® zidentyfikowali zmiany w obrebie
szeregu genow barwnikow ,,czopkow zielonych i cze-
rwonych”, jako odpowiedzialne za powstawanie cho-
roby. Niemozliwe jest aby jednoczesna utrata funkcji
zardbwno genu protanu, jak i deutanu zaszla na
drodze niehomologicznego crossing-over. Musza
wiec zaistnie¢ tu inne mechanizmy zmian, ktore, jak
sie okazalo, mozna zakwalifikowa¢ do dwoch kate-
gorii (Ryc. 1):

— dwustopniowe — pierwszy etap zmian polegac
ma na wystepowaniu niehomologicznego crossing-
-over, powodujacego delecje gen(éw) deutanu, z po-
zostawieniem tylko jednego genu protanu. Megzczyzni
tacy sa protanomalami, a zjawisko takie wystepuje
na 1% chromosoméw X rasy bialej. W drugim
etapie, zachodzi mutacja punktowa w konserwatyw-
nym regionie genu protanu °;

jednostopniowe — polegajace na delecji krot-
kiej sekwencji 579 bp. bedacej prawdopodobnie sek-
wencja regulujaca tkankowo specyficzna ekspresje
genow protanu i deutanu. Sekwencja ta polozona jest
okolo 4 kb przed genem protanu i okoto 43 kb przed
najblizszym genem deutanu. Dokladny mechanizm
dzialania tej sekwencji nie jest znany, a jej struktura
nie przypomina zadnego znanego genu°.

W obu przypadkach ostateczny efekt polega na
wypadnieciu funkcji genoéw protanu i deutanu. co
powoduje, 7e wszystkie czopki posiadaja jedynie
barwnik wrazliwy na krotkie fale niebieskie. kodowa-
ny przez gen z chromosomu pary 7 (patrz wyzej).
Ciekawe, ze stwierdzana w BCM mutacja punktowa
genu protanu, polegajaca na zamianie tyminy w cyto-
zyng w pozycji 1101 w egzonie 4, powodujaca W tan-
cuchu aminokwasowym zamiang wysoce konserwaty-
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' gen protanu (R)

Ryc. 1. Alternatywne mechanizmy prowadzace

: gen deutanu (G) do powstania monochromatyzmu niebieskoczop-

kowego (BCM) (wg 6). Mechanizm dwustop-
niowy (ku gorze) polega na delecji genu(6w)
deutanu, a nastepnie mutacji punktowej genu
protanu. Mechanizm jednostopniowy (ku doto-
wi) polega na delecji wspolnej sekwencji regula-
cyjnej genéw protanu i deutanu, potozonej pro-
ksymalnic od genu protanu

wnej cysteiny w pozycji 203 na argining, jest identycz-
na z mechanizmem znanym z wywotywania unikalnej
deuteranomalii, powodowanej mutacja punktowa®.

Na uwage zashuguje fakt, ze mutacje powodujace
catkowity brak opsyn wrazliwych na czerwienl i zie-
len, w obrebie dyskow komorek czopkowych, moga
by¢ wystarczajace do powodowania postepujacych
zmian zwyrodnieniowych w obrebie dotka Srodkowe-
go. Wydaje sie, ze mechanizm ten moze by¢ podobny
do udziatu wadliwej czasteczki rodopsyny w patome-
chanizmie obwodowych zmian zwyrodnieniowych
w przebiegu retinitis pigmentosa 3.

Achromatopsja

Achromatopsja czyli calkowita $lepota na barwy
polega na catkowitym zniesieniu lub bardzo ciezkim
uposledzeniu funkcji czopkéw, co powoduje niemoz-
no$¢ rozpoznawania jakichkolwiek barw. Nie jest to
odrebna jednostka chorobowa, lecz grupa genetycz-
nie uwarunkowanych, ale patogenetycznie réznych
chordb. Na ogbt spotkaé mozna podziat archromato-
psji na achromatopsje calkowita, z kompletnym
brakiem funkcji czopkow, oraz achromatopsje czes-
ciowa ze szczatkowa funkcja czopkow, ale utrzymu-
jaca si¢ niemoznoscia rozpoznawania barw.

Najlepiej znana forma achromatopsji  jest
achromatopsja calkowita, zwana tez :
pota dzienna lub monochromatyz
precikowym. W jednostce tej obserwuje si
dlowe morfologicznie czopki, ale z ¢
siona funkcja barwnego widzenia fotopow
nie zachodzi wylacznie przy udziale rodops
kow. Skutkiem tego, chorzy widza znaczi
i o zmierzchu, niz w ciagu dni
oéwietleniu, widzenie jest bardzo uposl
uderzajacy Swiattowstret.

dza sie tez

—
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i uje SI¢
v okresie niemowlgcym i dziecigcym 'Obsezrr:njiejsza
:cho las poziomy, ktory wraz Z wuekler.n.e i
sig. gadanie dna oka wykaZUJe.ca{l;)owliClrozlf;éinia_
fowy obraz. Charakterystyczny jest | rz(l) e
nia jakichkolwiek kolorow. .W'ld.zeme_ ;:N e
skali szaroéci (od czerni do bieli) i ocenie

ntrastu barw . ; : B
- Zaburzenie to dziedziczy s1¢ W Sposobdauttoi'?lggjl‘?
ny recesywny, co potwierdzono poprzez e cych
kilku zdrowych malie:istw krewniaczych, majacy

dzieci obu plci®. e
Cho”rl?ypowi monoc%romaci .precikOWl P;’Sl?(d?lq g;g'
malne poziomy rodopsyny 1 normalna funkcje pbar-
kow, ale calkowity brak wrazliwosci zw13zanej Zb 5
wnikami czopkowymi. U m?kFOTyCh chorych ‘:1 s&r
wuje si¢ jednak reakcje na sw1altl.o w“obr?ble oika
érodkowego, wykazujaca wrazliwos¢ kxcrunkqwa

oraz adaptacje do ciemnosci typowa dla czopkow.
Tym niemniej spektrum abSOl"bC_.ll typowe jest d,lat
rodopsyny (maksimum dla fal $wietlnych o dhl“gOS.CI
500nm). Obserwacje te prowadza do suge;tn, ze
u osobnikow tych rodopsyna funkcjonowac moze
jako barwnik wzrokowy zaréwno precikow, jak
i czopkow ©. i

Obserwuje si¢ tez osobnikow, nazywanych niety-
powymi monochromatami precikowymi, ktérzy za-
chowuja sie jakby mieli wytacznie widzenie preciko-
we. Jednakze, badania densytometryczne wykazuja,
7e siatkowka chorych zawiera normalne ilo$ci barw-
nikéw czopkowych, co sugeruje, ze defekt widzenia
musi by¢ zlokalizowany dystalnie od punktu absorp-
cji $wiatla. Prawdopodobnie wigc, mimo tego samego
typu dziedziczenia, mutacja powodujaca ten wariant
catkowitej achromatopsji musi byc inna, niz w typo-
wej, catkowitej Slepocie barwnej.

Inna, odrebna forma catkowitej slepoty barwnej
jest achromatopsja catkowita z wysoka
krotkowzrocznos$cia, nazywana tez §lepota
Pingelapese*. Jest to choroba dziedziczona
W sposob autosomalny recesywny, uwarunkowana
najprawdopodobniej przez inng mutacje, niz typowa
achromatopsja catkowita, a rozpoznawana u wielu
cztonkéw szezepu Pingelapese ze wschodnich Wysp
Karolinskich na Oceanie Spokojnym. Cechuje si¢ ona
oczoplasem, $wiatlowstretem, catkowita Slepota bar-
wng, Wyspkq krétkowzrocznoscia, stopniowo roz-
Wijajacg si¢ zatma, az do wystgpowania calkowitej
_Slch.Ly wiacznie. Choroba nie postepuje, a dotknigte

: g ystgpowania choroby zwiaza-
na jest z tym, ze cala obecna populacja szczepu jest
potomkami jedynie 9 mezczyzn, ktérzy przezyli taj-
fun w 1780 roku. Nie wiadomo ostatecznie, czy jegt
to ca}kqwna, wrodgona achromatopsja, czy tez zwy-
r(})(%l:;enlehtapetqretmalne Z pierwotnym zajeciem czo-
l;rawéogoggbr?;c:,“ e el e bardziej

Najlepiej znana, choé réwniez nieiednol;
genctyanie formy. achromatopsi- setcion oy

strofi

ystrofia czopkowa. Zauwazy¢ jednak nalezy,

MR. Krawczyfiski

matopsja czgsciowa jest W tym przypadky
bjawem genetycznie uw.arunkowane] choro-
by, a nie pierwotnym ro}fpoznarcl)lrer:lr:ﬁlP)c()dstawow% jej
forma jest sprzgzona  ChIomosomen 7, postepujca
dystrofia_czopkowa, Z POZIY ?aj.@cll(em precikow
(XLPCD). Choroba rozpoczyna si¢ jako obwodowa
dystrofia czopkow, obejmujac nastepnic rowniez cen-
trum, a znacznie poznie] preciki. U chorych hemi-
zygotycznych mMEZCZyz, objawy obejmuja zmniej-
szenie ostrosci wzroku, nieprawidlowy ERG czop-
kow, zaburzenia widzenia barwnego oraz postepujace
bliznowacenie plamki. U heterozygotycznych kobiet
__ nosicielek obserwuje si¢ zmnicjszenie ostrosci
wzroku, krotkowzroczno$¢, a niekiedy rowniez nie-
wielkie zmiany w plamce®.

Jak dotad rozpoznano dwa geny, polozone na
chromosomie X, warunkujace dystrofi¢ czopkowa.
Jedno locus (COD1) znajduje si¢ na ramieniu krot-
kim chromosomu X, w regionie Xp21.1-p11.3 a wigc
w rejonie lokalizacji sprzezonych z chromosomem
X form retinitis pigmentosa (RP3 i czgsciowo row-
niez RP2) 1. Drugie locus (COD2) zostato okreslone
poprzez wykrycie u chorych z wrodzona dystrofia
czopkowa mutacji genu barwnika ,,czopkow czer-
wonych” w regionie Xq28*.

Wiadomo jednak, ze musi istnie¢ przynajmniej
jeszcze jedno locus dla XLPCD, gdyz znana jest
rodzina z dystrofia czopkowa, nie wykazujaca sprze-
7en z powyzszymi regionami !. Znana jest tez posta¢
XLPCD o nieco odmiennych objawach (poczatek
w 3 dekadzie zycia, charakterystyczny zielonkawo-
-z6lty, tapetoidalny odblask siatkowki) i nieznanym
jeszcze locus, a takze posta¢ dystrofii czopkowej
dziedziczona w spos6b autosomalny dominujacy,
zmapowana na chromosomie 6, w regionie 6q25-
-q26°. Dokladne okreslanie podstaw patogenetycz-
nych wszystkich form dystrofii czopkowej wymaga
jednak dalszych, dlugotrwatych badan.

Ostatnig forma dziedzicznej archromatopsji jest
achromatopsja czeSciowa z obecnoscia tzw.
protanowe;j funkcji $wietlnej. Dziedziczy si¢ najpraw-
dopodobniej w spos6b autosomalny recesywny, gdyz
stwierdzono ja u 4, spoérod 14 dzieci spokrewnionych
rodzicow. Wszystkie manifestowaty krotkowzrocz-
no$¢, oczoplas wahadlowy, $wiattowstret i cigzkie
zaburzenia widzenia barwnego. ERG wykazywala
r'mplmal.xw: odpowiedz fotopowa. Wydajnoé¢ funkcji
Swietlnej przypominata protanopi¢. Niestety nie wia-
domo, Czy ten typ achromatopsji czeSciej warun-
kowany jest przez oddzielny gen, czy tez jest to moze
postac alleliczna typowej achromatopsji catkowitej *.

7e achro
jedynie 0
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Komunikat

1) sa jednostkami,
niakow w danym rejonie kraju,
2) przyjmuje w
posrednim (udzial w
nych, w ktorych powszechnie stosow

Pisma w sprawie przyznania wzierni

kow nalezy przestaé na rece Przewodnicz:

Retinopatii Weze$niakow PTO Prof. dr
Centrum Zdrowia Dziecka, Al. Dziecl Pols

Komisja d/s Retinopatii Wcze$niakéw PTO uprzejmie informuje, ze dysponuje wzier-
nikami po$rednimi typu Omega 100 firmy HEINE (Niemcy). Wzierniki te moga otrzymac
bezplatnie osrodki okulistyczne spelniajace nastepujace warunki: ’
ktore zostaly wytypowane do badania okulistycznego wczes-

nich lekarz okulista, ktory odbyl przeszkolenie w badaniu wziernikiem
kursach doksztalcajacych, praca lub staz w jednostkach okulistycz-
ana jest ta metoda badania, itp.).

hab. Marka Prosta, Oddzial Oku
kich 20, 04-736 Warszawa.




