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. Özet 
Toksik veya nııtrisyonel zeminde ııörojenik görme kavin 

nadir olmakla beraber, sonuçları itibariyle önemlidir. Çoğun
lukla alkol ve tütün kullananlarda sporadik nııtrisyonel ambli-
yopi vakaları görülmektedir. Hastalığın patogenezinde. diyette
ki yetersizlik veya toksinlerin rolü hakkındaki tartışmalar de
vam etmektedir. Santroçekal ve santral görme kayıpları ile 
karşımıza gelen iki hasta etiyolojik yönden incelendi. Uygun 
diyet ve If, vitamini tedavisi ile olumlu cevap alındı. 

Tablonun ender görülmesi, özellikle teber Herediter 
Optik Nöropalisi ile karışabilmesi, uygun sistemdi tedavi ile 
düzelehihııesi ve ülkemizde böyle bir yayının ıhı görülmemesi 
sebebiyle konuyu değişik yönleri ile tartıştık. 

. Summary 
Although visual loss due to toxic and nutritional causes 

are very rare, the results of it are important. Sporatlic eases of 
nutritionel amblyopia are encountered, mainly ainoung abusers 
of alcohol anil tobacco. The debate about the roles of loxiues 
and dietaiy deficiency in the pathogenesis of the disorder in 
these individuals is going on. The field defects in our two pa
tients were cecocentral and central, and they were searched for 
etiology. When they get balanced and adequate diet, and ad
ministered iiitramusculer hydroxocobalamin therapy, the re
sults were successful. 

This disease is now thought to be rare. Since there are 
many similarities in the clinical presentation of tobacco-alco
hol amblyopia and Leber's hereditary optic neuropathy, misdi
agnosis is probable. We treated two men whose clinical and 
lahoratoiy findings suggested they had this disease. This is the 
first report about this subject in our country as fur as we know. 
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Beslenme ile i lgi l i (nııtrisyonel) optik nöropatiler, 
bazen ani, ancak çoğu zaman sessiz ve ilerleyici bilateral 
maküler görme bozukluğu ile karakterize bir sendromdur 
(1). İki taraflı ve vertikal ekseni aşan santroçekal skotom, 
görmede azalma ve renk görmede bozulma tipik klinik 
özelliklerdir. Ancak iki gözün başlangıçları arasında 
birkaç hafta ya da aylık zaman di l imi olabilir (1-4). 
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Konunun en önemli tarafı ise tütün ambliyopisi, tütün 
alkol ambliyopisi, kronik alkolizm ve kötü beslenme 
(malnütrisyon dahil) optik nöropatileri arasında klinik 
olarak önemli bir farkın olmamasıdır (3,5,6). 

Beslenme ile i lg i l i optik nöropatilerin ctiyolojisi 
hakkında üzerinde en çok durulan konu, tütün ya da 
alkolün doğrudan toksik etkilerinden ziyade, B vitamin
lerinin, özellikle B! vitamininin (thiamin) eksik alın
masıdı r (1,3). Etiyolojide yer alabilen vitamin B | 2 

(hidroksikobalamin) eksikliği ise bazen yetersiz gıda, 
bazen de pernis iyöz anemiye bağlı olarak ortaya çık
maktadır (5). Hatta eksiklik optik nöropat i ler inde, mal
nütrisyon belirtileri de mevcut olabilmektedir (6). 
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Genel kanaat, tütünün toksik optik nöropati yaptığı, 
alkolün ise, eğer al ınıyorsa yardımcı bir faktör olarak rol 
oynadığıdır . Bundan dolayı da "tütün-alkol ambliyopisi" 
denilmektedir. Ancak bu tür hastalarda sıklıkla yetersiz 
ya da dengesiz beslenme vardır. K l i n i k tablo, çok mik
tarda tütün ve alkol kullanan, bu sebeple iştahı azalıp 
beslenmesi bozulanların yanısıra, tütün ve alkol kullan
madığı halde kötü beslenenlerde de görülebi lmektedir 
(2). Tü tünün bazı vakalarda, muhtemelen bağımsız 
rolünden sözedi lmektedir (6). Hastalığın patogeııezinde 
yetersiz beslenme ve toksinlerin rolü tartışılmaktadır. 
Belk i de mevcut sendrom birden fazla hastalığı ifade et
mektedir (1,6). 

Tütün-alkol ambliyopisi (ya da entoksikasyonu) 
biyokimyasal bir defekt sonucunda ortaya çıkan bir du
rum olduğundan bu isimlendirmenin yanlış olduğu ilen 
sürülmektedir (2). Bugüne kadar yapılan yayınların 
büyük çoğunluğunda beslenme bozukluğunun en önem
li paydayı oluşturduğu bildirilmektedir. A l k o l veya tütün 
kul lanımına devam edildiği halde, thiamin verilmesiyle, 
klinik tablo düzelmektedi r (1,3). 

Makalemizde k l in ik ve laboratuvar olarak 
tarafımızdan takip ve tedavi edilen ik i vaka yurdumuzda 
çok ender görülmeleri dolayısıyla, değişik yönleriyle 
irdelenmiştir. 

Vakalar 
V a k a 1, İ.Y. 46 yaşındaki erkek hasta, 3 gün önce 

tarlada çal ış ı rken her iki gözünde aniden kararma 
olduğunu ve az görmeye başladığını ifade ederek bize 
başvurdu. Bi l inen bir hastalığı olmayan zayıf bünyeli 
hasta, düzensiz beslenmekte idi . 15 yıllık alkol bağımlısı 
ve 25 yıldır da günde 1.5 paket sigara içmekteydi. İlaç ya 
da diğer toksikasyonları düşündürecek bir bilgi alın
madı . Bize geldiğinde görmeler sağda 0.3, solda el 
hareketleri düzeyinde idi. Pupillalar izokorik ve ancak 
solda karanlık ortamda fark edilebilen hafif relatif affe-
rent pupil defekli vardı . Göz ve kapak hareketleri 
normaldi. Göz diplerinde; sağ hafif, solda ise daha belir
gin, papilla hudutlarında s i l ik l ik mevcuttu. Sınırlı ölçüde 
papilla hudutlar ından retinaya taşıyan bu ödem, üst ve 
alt damar arkuatlarını tutmamışt ı . 

Kanıpinıetri ile yapı lan gö rme alanında, sağda 
sanlroçekal bir skotom bulunurken, solda görme alanı 
testi yapı lamadı (Şekil 1). İshiara testi ile renk görme 
sağda 11/17 iken solda 0/17 idi . Yukarıdaki bulgular 
d ı ş ında nöroloj ik bir patolojiye ras t l anmadı . 
Sedimentasyon, glisemi, tam kan sonuçları normal idi. 
Periferik yaymas ında tüm alanda toplam 3 adet 6 parçalı 
10 adet 5 parçalı nukleus gösteren (hipersegmentasyon) 
nötrofiller görüldü (Şekil 2). Hasta kemik iliği biyopsisi
ni kabul etmediği için yapı lamadı . Ege Üniversitesi Tıp 

Şekil 1. Birinci vakanın ilk geldiğinde kanıpimetrik görme 
akınları. 

Şekil 2. Birinci vakanın periferik yaymasında B p yelmez-
liğinin delili, 6 parçalı nötrofıl nukieusıı. 

Fakültesi Nükleer Tıp A D ' d a yaptırılan tetkikte vitamin 
B p düzeyi 145 pg/ml (normali 200-950 pg/ml), folik asit 
ise 3.7 ng/ml (normali 3-17 ng/ml) bulundu. V E R ' d e la-
tanslar normal, genlikte ise orta derecede azalma vardı . 
Hastanın tetkikleri sürerken, uyar ımız üzerine sigarayı 
çok azalttığı, alkolü bıraktığı, beslenmesine de daha 
özen gösterdiği kendisinden ve yakınlar ından öğreni ld i . 
Üçüncü günde henüz tedavi baş lanmamışken papilla 
ödemi ve gö rme a lan ında k e n d i l i ğ i n d e n d ü z e l m e 
başladı . Yedinci gün, kan değerleri , b iyokimyası , k l inik 
tablosu, nöroloji ve hematoloji konsül tasyonu sonucu v i 
tamin B | 2 yetmezliği ve muhtemel tütün alkol ambliyo
pisi düşünüldü. Kas içine 5 gün, gün aş ın 1000 meg B I 2 

vitamini (Dodex ampul), sonra haftada bir 6 kez 
yapılırken, ağızdan Bemiks draje 2x1 bir ay verildi . 

Görme sağda 2. gün 0.9'a, 4. gün tama, solda 4. gün 
50 sps, 8. gün 1.5 mps seviyeye çıktı. 21. günde ise 0.15 
idi. Sol gözdeki görme 1.5 ay sonra 0.6 seviyesine çıktı 
ve daha sonra artmadı. G ö n n e alanında ise, bir ay sonra 
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sağda tanı düzelme olurken, solda santral bölgeyi de 
içine alan adalar şeklinde düzelmeler görüldü (Şekil 3a). 
İkinci ayın sonunda görme alanında, santral alan dahil 
hemen hemen yüzde elliye varan gören alan oluştu 
(Şekil 3b). Renk görme 8. günde sağda tam, solda yok
tu. 1.5 ayın sonunda ise hala 1/17 düzeyinde idi . 
Brucella, Salmonella ve V D R L testleri menfi bulundu. 

V a k a 2. K . A . 40 yaşındaki erkek hasta. Denge 
bozukluğu ve sol ayağında güçsüzlük yakınmaları ile 
nöroloji polikl iniğine başvurmuştur . 1978'de midesinin 
dörtte üçünün ameliyatla alındığını ifade eden hasta. 19 
yıl a lkol ku l l anmış , 1993'de 5 ay Manisa Ruh 
Hastalıkları Hastanesinde alkol tedavisi görmüştü. Bu 
tedaviden sonra 4 yıldır alkol almayan hasta 25 yıldır 
günde ortalama 1 paket ve son 6 aydır da günde 4 paket 
sigara içmekteydi . A l k o l tedavisinden sonra, son bir 
yıldır düzensiz olarak her gün günde bir Benıiks draje 
aldığını ifade etmekteydi. 

Muayenesinde g ö v d e ataksisi mevcuttu. Sol 
ayağında güçsüzlük vardı. Derin tendon refleksleri nor-
moaktif canlı , Babinski refleksi negatif ve eklem pozis
yon duyusu hafif bozulmuştu. Romberg testi pozit if idi 
Hasta zayıf yapılı , depresif görünümde , kendine güven
siz, emosyonel y ö n d e n instabil ve apat ik t ı . 
Elektromiyografide sol Sİ kök lezyonu mevcuttu. 
Periferik sinir iletileri normal iken, V E P ' d e iletim hızı 
her iki gözde normal, ancak genlik solda sağa göre mini
mal düşüktü. Hasta sol gözünün 10 gündür bulanık 
gördüğünü söyleyince göz konsül tasyonuna gönderildi . 

Her iki gözde -3.50 Dpt. miyop astigmatı olan has
tanın tashihli görmeleri sağda 0.6, solda 0.1 idi . Her ik i 
fundusu normal görünümde, ancak kampimetri ile solda 
5 ila 20 dereceler arasında santroçekal skotomu vardı 
(Şekil 4). G ö r m e alanı sağda normal sınırlardaydı. Renk 
görme sağda tam, solda yoktu. Pupil ışık reaksiyonları 
eşit, canlı ve izokorik olup, relatif afiferent pupil defekti 
ancak karanl ıkta farkedilebilecek düşük katagorideydi. 
Hastanın bu bulgusundan hareketle etiyolojiye yönelik 

Şekil 4. İkinci vakanın kampimetrik gö rme alanları 

Şekil 5. İkinci vakanın periferik yaymas ında , nukleıısıı 6 
parçalı nötrofil . 

tetkiklerden periferik yaymada makrositer anemi ve 
nötrofil n u k l e u s l a r ı n d a hipersegmentasyon görü ldü 
(Şekil 5). Serumda B , 9 vitamini ve folik asit düzeyleri 
(chemilı ımineseent enzym immune assay) yöntemiyle 
özel bir laboratuvarda incelendi. B p vitamini düzeyi 45 
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ngr/lt (normali 250-1100), folik asit 1.4 ng/ml (normali 
1.1-20) bulundu. Hematoloji konsül tasyonunda B , 2 yet
mezliği düşünülerek bu yönde tedavi önerildi. 

Hastaya başlangıçta gün aşırı 1000 mcg B | 2 vitami
ni (Dodex amp.) kas içine 10 kez yapıldı. Sonra, 2 haf
tada bir uygulandı ve tedavi 6 aya tamamlandı . İki ay 
sonra görme 0.4-6 ay sonunda 0.6'ya çıktı. Renk görme 
tam olup, görme alanındaki santroçekal skotom kaybol
muştu. Gövde ataksisi bu süre sonunda belirgin şekilde 
azaldı. Romberg negatif hale geldi. Sol ayağındaki plan
tar i leksiyon güçsüzlüğü devam etmekteydi. Peri ferik 
yayma bulguları normalleşt i . 

Tartışma 
Çok faktörlü bir tablo olduğu düşünülen sendromda, 

alkol kullanımının, etil alkol, tek başına etkisinin o l 
madığı görüşü hakimdir. Birkaç akut entoksikasyon 
vakası dışında, insanlarda ve diğer primatlarda ön görme 
yollarında toksik bir etkinin varlığı gösteri lememiştir (6). 

T ü t ü n ü n ro lünde ise, nikotinin etkin o lduğu 
düşünülmektedir . Sigaranın tipi ve miktarı ile görme 
kaybı arasında ilişki net değildir. Ancak milyonlarca 
sigara içicisi arasında, küçük sayıda insanın etkilendiği 
düşünülürse , olayın çok faktörlülüğü ağırlık kazanmak
tadır (5). 

Fazla tütün ve alkol tüketenlerde, genellikle beslen
me yetersizl ikler i görü lmekted i r . Bu yüzden bazı 
yazarlar sigara ve alkolün rolü hakkında tereddütlerini 
ifade ederek, daha çok malıüitrisyonu suçlamaktadır lar 
(7). Ancak bazı hastalarda ise eksik beslenmeye dair 
kl inik, nörolojik ve hematolojik bulguların bulunama
ması konuyu tartışılır halde bırakmaktadır (5). 

Pernisıyöz aneminin de bazen birlikte görülmesi , 
olayda B l 2 vitamin eksikliğinin etiyopatogenezde rol ala
bileceğini hatıra getirmiştir. Pernısiyöz anemi midedeki 
intrensek faktörün azlığı ya da yokluğu sonucu B l 2 v i 
tamini emil im yetersizliği ile ortaya çıkar. Bu hastalarda 
mide paryetal hücreleri i m m ü n bir mekanizma ile 
atrofiye uğramaktadır . Ayrıca totale yakın mide rezek-
siyonu, regional enteritis, Whipple hastalığı, tropikal 
sprue vs. gibi bağ ı r sak hastal ıklar ı ile İ skand inav 
ülkelerinde görülen balık tenyası (Diphyllobothrium la
tum) gibi bağırsakta B p vitamini tüketen parazitlerinin 
varlığı halinde, B p vitamin yetersizliği ile karşılaşılır. 
Bütün bunların sonucunda D N A sentezinde bozulmalar 
olur ve megaloblastik anemiler ortaya çıkar. B p vitami
ni eksikl iğinde dokularda folik asit düzeyi azalırken, 
serumda normal veya artmış bulunur (5). 

Anemi makrositik ve normokromdur. "Ortalama 
eritrosit hacmi" ve "ortalama eritrosit hemoglobini" art
mıştır. Normal boyut ve özellikleri bozulmuş eritrosit
lerin ömrü orta derecede kısalırken, megaloblastlar 

kemik iliğinde parçalanırlar. Nötrofillerin bazılarında 
çekirdek çok lobludur. Buna "hipersegmentasyon" denir. 
Periferik yaymada beş ya da daha fazla beş lobin 
veyahut bir tane altı lobin nö t ronun görülmesi , ınega-
loblastozun erken belirtisidir (S). 

B i z i m sunduğumuz her ik i olguda da makrositer 
anemi ve nötrofillerin nükleuslar ında hipersegmentas
yon vardı. B p vitamini düzeyleri normalin altında, folik 
asit düzeyleri ise normalin alt sınırlarına yakındı . 

B p vitamini et, süt ve sütlü gıdalardan alınır. Günde 
2.5 mcg B p vitaminine ihtiyaç vardır. Karaciğerde 4 mg 
depolanır. Fol ik asit ise sebze ve meyvelerden alınır. 
Günde 50 mcg al ınmalıdır ve karaciğerde 5-15 mg de
polanır . Nöro lo j ik belir t i ler ise çok çeşi t l idir . 
Hematolojik ve diğer nörolojik belirtiler ortaya çık
madan önce optik sinir tutulumu ortaya çıkabilir (S,9). 
B p vitamini eksikl iğinde medulla spinalisin arka ve yan 
kordonları , periferik sinirler ile beyin, beyaz cevherin 
akson ve miyel in kılıflarında dejenerasyona yol açar. 
Periferik sinir anomalileri genellikle daha erken ortaya 
çıkar. Ekstrem itelerde parestezi, arka kordon hasarında, 
derin duyu kaybı (vibrasyon ve pozisyon duyular ı ) 
oluşur. Romberg belirtisi pozit if olur. Yan kordonların 
zedelenmesiyle derin tendon refleksi canlıdır. Babiııski 
belirtisi pozit if olabilir. "Nöroanemik sendroın" olarak 
da adlandırı lan bu bulgulara, unutkanlıktan ağır demansa 
kadar değişen zihinsel bozukluklar da eklenebilir (8,10). 

Bu hasta l ık ta san t roçeka l g ö r m e alanı defekti 
olduğu iy i bilinirken (4), birinci vakamızda sağ gözde 
santroçekal , sol gözde ise daha geniş santral görme alanı 
kaybı aynı anda gözükmüştür . Sol gözdeki santral 30 
dereceyi tutan alan defektinin, bu gözdeki görmenin el 
hareketleri seviyesine düşmesiyle i lg i l i olduğunu düşün
mekteyiz. İkinci vakada, sol gözde santroçekal bir 
görme alanı kaybı izlenirken, sağ göz normaldi. Sol 
gözün henüz t u tu lmamış o lmas ı veya defektlerin 
kampimetri ile tesbit edilemeyecek derecede relatıf veya 
minimal olması sebebiyle (4) gö rme alanı defektleri tes
bit edi lememiş olabilir. Bu vakada bilgisayarlı g ö r m e 
alanı yaptırması istendiği halde, hasta ekonomik sebep
lerle yaptıramamıştır . Bu safhada yaka lanamamış bir de-
fekt mevcut olabil irdi . Küçük alan defektlerini tesbit 
etmede katkısı beklenen kırmızı renkle yapılan gö rme 
alanı, mevcut olmadığı için yapı lamadı . 

İki taraflı santroçekal skotom görülen olgularda 
muayeneye dikkatl i aile ve ilaç anamnezi a l ınarak 
baş lanmal ıd ı r . A i l e ö y k ü s ü n d e irsiyetle i l g i l i bir 
has ta l ığ ın olup o lmad ığ ı an la ş ı lmaya ça l ı ş ı lmış t ı r . 
Böylel ikle herediter optik nöropatiler, kan distrofileri ve 
Leber herediter optik nöropati ( L H O N ) hakkında ön b i l 
gi alınabilir. Kişinin tıbbi geçmiş i ile kullanmakta 
o lduğu ilaçlar öğrenilmelidir. İsoniazid ( INH), etambu-
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lol gibi t übe rkü loz ıkıçları ile streptomisin, klor-
propamid, dijital ve klorakin vb. toksik nöropatılere yol 
açabi lmektedir (6). 

İşi hakkındaki bilgiler de önem taşır. Ağır metaller, 
kimvevi buhar ve eriyiklerine maruz kalma varsa öğre
nilmelidir. Şüpheli hallerde serumda kurşun araştırıla
bilir. Ayrıca teşhiste, iki taraflı akut papil ödemi ve 
genellikle ağır olmak üzere değişik derecede görme kay
bına yol açan kaçak üretilen içkiler ya da kolonya 
içilmesi sekimde metil alkol entoksikasyonu unutulma
malıdır (11). 

Beslenme hikayesi özellikle hastanın diğer aile fert
lerinden veya arkadaşlarından daha doğru olarak alına
bilir. Özell ikle kronik alkol kullanan hastalar yediklerini 
abarttıkları halde, içtikleri alkolü az gösterme eğili
mindedirler (6). İler iki vakamız da zayıf bünyeli ve 
düzensiz beslenen kişilerdi. Bu hastalarda serum Bp v i 
tamini, fol at ve tiamin düzeylerine bakılmalıdır. Ayrıntılı 
hemogram yapılmalı , periferik yaymada megaloblastik 
anemi bulguları dikkatle araştır ı lmalıdır . Ilıt tin he-
mogramı normal olan hastalar dahi, mutlaka hematoloji 
konsül tasyonuna gönderilmelidir . Pernisiyöz anemiden 
şüphelenil iyorsa, parenteral tedaviye başlamadan önce 
bir hematolog tarafından araştırılmalıdır. Ayrıca nörolo
ji konsül tasyonu da önemlidir. 

Amerika 'da bir zamanlar bilateral optik nöropatinin 
en önemli sebebi olarak gösterilen tütün ambliyopisinin 
oldukça seyrek görülmeye başlanması (5). benzer azal
manın İngiltere, İsveç ve Avustralya'da görülmesi (12) 
bu hastalığın varlığı hakkında bazı araşt ırmacılarda 
şüphe uyandırmışın . Ancak milokondrial D N A mulas-
yonıı ile meydana gelen L H O N teşhisinin mümkün o l 
masıyla, daha önce toksik nutrisyonel ambliyopi denen 
vakaların çoğunun L H O N olduğu anlaşılmıştır (12-18). 
Bununla birlikte tütün-alkol ambliyopisi ile L H O N ' n i n 
kliniklerinin çok benzemesi, benzer bir tetikleyici fak
törün var olabileceğini hatıra getirmektedir (11,12). 
Ancak L H O N ' d a merkezi görmenin düzelmesi çok 
.sınırlı, hatta hiç mümkün olmazken (15,20) tütün-alkol 
ambliyopisinde 13 vitamininden zengin multivitamin te
davisi ve takviyeli uygun diyet verilmesiyle görme çok 
iyi düzeye çıkar (1,3,6). Fakat tedaviye kısa zamanda 
başlanmalıdır . Altı aylık tedaviye rağmen geçmeyen 
nöroloj ik bozukluklar kal ıc ıdı r (8). Vaka la r ımız ın 
L H O N yönünden mitokondriyal seviyede araştırılması 
m ü m k ü n olmadı . 

Her ik i vakamızda tütün kullanımı ile serum B p v i 
tamini düzey düşüklüğü ortak özellikti. B i r inc i vaka 
tütünün yanısıra alkol de kullanıyordu. Bp vitamini ek
sikliğinin midedeki intrensek faktör eksikliğine mi bağlı 
olduğu, yani "pernis iyöz anemi mi?" sorusu, hastanın 
ekonomik yetersizliği dolayısı ile incelenemedi. Ancak 

olayın ilk paniği ile bir süre alkol a lmaması , sigarayı 
azaltması ve beslenmesine de bir ölçüde dikkat etmesi 
ile daha tetkikler sürerken, tablo kendil iğinden düzel
meye başladı. İkinci vakada ise midenin dörtte üçünün 
alınmış olması çok büyük ihtimalle, intrensek faktör ek
sikliği ve buna bağlı Bp vitamini emdim imkansızlığına 
bağlıdır. Bu hastada intrensek faktör düzeyi incelene-
memiştir. Bu hastalar tedavi sona erdikten sonra belirli 
aralıklarla takip edilecek, B p vitamini yetersizliği tekrar 
ortaya çıkarsa hayat boyu ayda bir kas içine Bp vitami
ni enjeksiyonu tavsiye edilecektir. 

Tütün-alkol ambliyopisi ile nutrisyonel ambliyopi-
leri, diğer optik sinir hastal ıklar ından ayırt etmede 
V E R ' e başvurulur. Burada optik sinirin demiyelinizas-
yonundan söz edilmekte ve görme kaybı bununla açık
lanmaktadır (21). Ancak latansta genellikle gecikme 
yoktur (2). ö 'u tütün alkol, 3'ti de nutrisyonel ambliyo-
pi l i toplam 12 hastanın 11 'inde normal V E R lalansı bu
lunurken, genlikte azalma görülmüştür. Buradan hare
ketle, buradaki demiyelinizasyonun, Mul t ip l Skleroz'da 
(MS) santral sinir sisteminde (SSS) görülen demiyelini-
zasyondan farklı olduğu ifade edilmektedir (21). Keza 
SSS'de M S ' d a görülen demyelmizan plaklar görülmek
tedir. Tütün-alkol ambliyopisinde optik sinir demyelini-
zasyonu olduğuna dair görüş, papillomakiiler demette 
myelin kaybını gös te ren histopatolojik ça l ı şmala ra 
dayanır (22). V E R potansiyel anomalileri, henüz görme 
semptomlar ı ortaya ç ıkmadan bile ortaya çıkabilir (1). 
B i z i m ik i olgumuzda da V E R ' d e latanslar normal sınır
larda bulunurken, genliklerde hafif ya da orta düzeyde 
azalma görüldü. 

Kupersmith (21), V E R ' d e hitansın normal o l 
masını , M S ' d a k i n d e n farklı olarak retina ganglion 
hücreleri ve sinir lifleri katının etkilenmesine bağla
mıştır. Beslenmeyle i lgi l i optik nöropati lerde fımdus 
genellikle normal olmakla birlikte, hafif papil ödemi 
yanısıra, k ıymık tarzı retinal hemorajiler ve venlerde 
dolgunluk bulguları da bu görüşü destekler niteliktedir. 

Olgular ımızda da görüldüğü gibi "Bilateral santral 
skotom s e n d r o m l a r ı " iç inde yer alan bu has ta l ık 
muhtemelen bir ya da daha fazla hastalığı ifade etmekte
dir. İki taraflı santroçekal skotom halinde B 1 2 yetersiz
liğinin etiyolojideki yerini araştıran tetkikler mutlaka 
yapılmalı , çoğu zaman birbirine girmiş olan tütün-alkol 
ambliyopisi de düşünülerek tedbir alınmalıdır. Ancak 
ikinci olgumuzda da olduğu gibi genellikle iki taraflı 
olan hastalık tablosu, ikinci gözün haftalar sonra da 
etkilenebileceği de hatırlanarak kişisel ve ailevi tıbbi 
geçmiş , alışkanlıklar ve beslenme, iş şartlarını kapsaya
cak ciddi bir soruşturma yapılmalıdır. Gerekli laboratu-
var tetkiklere, en azından tam kan "ye periferik yaymaya 
baktırılarak makrositer anemi tablosu ekarte edildikten 
sonra diğer optik nöropati ler düşünülmelidir . 

132 TKlin Oftalmoloji 1998, 7 



B I - S İ J - N M I - : İLH İLGİLİ OPTİK NÖROPATİLFR (TUTÜN-ALKOL AMBLİYOPİ.Sİ) Faruk ÖZTÜRK ve Ark 

K A Y N A K L A R 

F (Hasser JS. Preel ı i smal visual pathways. In: Duauc TO cd. Duanc's 
ophthalmology. .IB Lippineott Company, 1989: 2:5:1-72. 

2 . Walsh T.I. Blurred v is ion , h i : Walsh TJ cd . Ncuro-opl i thalniology, 
3rI e i l . Phi ladelphia: Lea-Fcb igcr . 1992: 421-92. 

3 . Potls A M . Tobacco amblyopia . Surv Ophtha lmol 1973: 17:313-29. 

4 . Harrington D O . Drake M V . Tox ic amblyopias . In: The visual Field, 
6th cel. St Lou i s , 1990: 219-38. 

5. R i z z o 111 JF, Lössel I S. Tobacco amblyopia . Am J Ophtha lmol 1993; 
I 16:84-7. 

6. l .cssell S. Tox ic and deficiency optic neuropathies. In: Alber t D M , 
Jakobiec F A , eds. Pr inciples and practice of ophthalmology, cd. 
Phi ladelphia : Saunders, 1994: 2599-2604. 

7. Smiddy W H , Green VVR. Nutr i t ional amblyopia . A histopatoiogic 
study with retrospective c l in ica l correlation. G r a c f c s - A r c h - C l i n -
Fxp-Oph tha lmol 1987; 225(5):321 -4. 

8. Hrdem Ş. Mcga lob ias t ik anemiler. In: B ü y ü k ö z t ü r k K, cd . İç 
Has ta l ık la r ı , 1:9:443-8. 

9 . Kend i roğ l ı ı ( i , A r s l an O Ş . D e v r a n o ğ l u K . Fr i şk in çağı optik 
nö ropa t i l c r ı . Rct-Vıt 1994; 2:137-44. 

10. B e r k o w R. Megaloblast ic anemias. İn: B c r k o w R, cd. The M e r c k 
M a n u a l . M c r c k & t ' o , İne. 16llı cd . 1992: 1136-74. 

I I (Inder F, i lker S, Kaıısıı T. Talar T, Kura l O, Y ı ld ı r ım F. Mctano l iıı-
l o k s i k a s y o m ı n d a optik sinir ve santral sinir sistemi (bazal ganglion) 
tutulumu. M N Oftalmoloj i 1995; 2(3):263-8. 

12 .Mackey D, Howe l l N. Tobacco amblyopia (letter; comment). Am .1 
Ophtha lmol 1994; 117:817-9. 

13 .Cu l lom M L , Hehcr K L , M i l l e r N R . Savino P.I, Johns D R . Leber ' s 
hereditary optic neuropathy masquerading as tobacco-alcohol am
blyopia . A r c h Ophthalmol 1993; 111:1482-85. 

M . W c m c r N C . Newman N j , Lcs sc l l S . Johns O R , L o l l M T . Wallace 
D C . A r c h Neurol 1993; 50:470-3. 

1 S.Purohit SS, Tomsak R L . Nutr i t ional deficiency amblyop ia or 
Leber 's hereditary optic neuropathy? Ncuro -Oph lhahno logy 1997; 
18:111-6. 

16.Nakamura M , S c k i y a Y , Yamamoto M . Fvaluat ion o f bilateral un
defined optic neuropathy based on mitochondrial genetics. Neuro -
Oph lha lmology 1996; 16:91-7. 

17.Swartz N, Savino P.I. Is all nondcfinablc optic atrophy Leber ' s 
hereditary optic neuropathy? Surv Ophthalmol 1994; 39:146-50. 

18, R iordan- l :va P. Leber 's hereditary optic ncuropathy-thc cont inuing 
conundrum. Ncuro-Ophtha lmology 1996; 16:75-6. 

19. N e w m a n N J . Lott M T , Wal lace D C . The c l in ica l characteristics o f 
pedigress of Leber 's hereditary optic neuropathy with the 1 I 778 
mutation. Am J Ophtha lmol 1991; 111 7 5 0 - 6 2 . 

2().Wray S H . Opt ic neuritis. In: Alber t D M , Jakobiec F A . eels. 
P r inc ip les and practice of oph tha lmology , ecl. P h i l a d e l p h i a : 
Saunders, 1994: 2539-68. 

2 1 .Kupcrsmi th M.I. Weiss l ' A , Car r R F . The visual-evoked potential in 
tobacco-alcohol and 1983; 95:307-14. 

2 2 . V i c t o r N , Dreyfus P M . T o b a c c o - a l c o h o l a m b l y o p i a . A r c h 
Ophtha lmol 1965; 74:649. 

T Kim J Ophthalmol IV9.S, 7 133 


