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Abstract – Background. Amblyopia mens weaker visual
acuity of one or both eyes and is not due to an organic leason.
It usually develops in early childhood, patients 8 years or
older with a normal visual system have low probability of
developing amblyopia. There is a risk of reappearing ambly-
opia even after it had been treated till the age of 9 or 10. The
most frequent reason for developing amblyopia are strabis-
mus, amethropia and anisomethropia.

Conclusions. The treatment of amblyopia is removal of the
source, prescription of suitable correction of refractive error,
occlusion of the healthier eye, pleoptic exercises and surgical
treatment if necessary. Early identification of amblyopia is
important for a good treatment outcome.

Ključne besede: slabovidnost; vzroki; zdravljenje

Izvleček – Izhodišča. Slabovidnost ali ambliopija pomeni slab-
šo vidno ostrino enega ali obeh očes brez organskega vzroka.
Navadno se pojavlja v zgodnjem otroštvu, redkeje pri otrocih,
starejših od 8 let. Če pa se razvije in nam jo uspe pozdraviti,
vse do 9. oziroma 10. leta ostaja nevarnost, da se ponovi. Ški-
ljenje, ametropija in anizometropija so najpogostejši vzrok
za nastanek slabovidnosti. Zdravljenje slabovidnosti je eno-
stavno.

Zaključki. Odpraviti moramo vzrok za nastanek slabovidno-
sti. Predpišemo ustrezno korekcijo refrakcijske hibe, izvaja-
mo okluzijo ter pleoptične vaje. Kolikor je potrebno, tudi z
operacijo poravnamo odklonjeno oko. Za dober uspeh zdrav-
ljenja je pomembno čim zgodnejše odkrivanje ambliopije.

Uvod
Slabovidnost ali ambliopija je enostransko, redkeje obojestran-
sko zmanjšana najboljša korigirana vidna ostrina, pri čemer
pa ni prisotne patologije očesa ali vidne poti. Poznamo še or-
gansko slabovidnost, ki pa ima popolnoma drugo etiologijo
in presega namen našega prispevka. Na slabovidnem očesu
je vedno prisoten nekoliko meglen vid kljub pripomočkom
za korigiranje vidne ostrine, kot so očala ali kontaktne leče.
Slabovidnost primarno pomeni okvaro v centralnem vidu, pe-
riferni vid ostaja skoraj normalen. Navadno se razvije v otrošt-
vu. Kolikor slabovidnost ni povezana s škiljenjem, pogosto
ostane skrita in jo odkrijejo zdravniki pri sistematskih pregle-
dih. V populaciji se pojavlja v 1,6–3,6% (1–4). Eibshitz-Tsim-
honijeva je pri ugotavljanju vpliva presejalnih testov na pre-
valenco slabovidnosti pri osemletnikih ugotovila, da naj bi
bila le-ta zgolj 1,0%, če so v otroštvu preverjali ostrino vida, v
primerjavi z 2,6%, če je poprej niso preverjali (5).

Razvoj vida, fuzije in stereovida
Vid otrok se prične razvijati ob rojstvu. V prvih tednih in me-
secih porabijo novorojenčki veliko časa, da se naučijo, kako
videti. V tem času se celična struktura v korpusu genikulatu-
mu, možganski skorji in mrežnici še ni dokončno razvila. Po
treh mesecih se strukture v korpusu genikulatumu razvijejo,
v možganski skorji pa mnogo kasneje. Strukture mrežnice so
dokončno razvite v starosti dveh let. Gibljivost zrkel v prvih
treh mesecih še ni koordinirana, nato otrok že spremlja opa-
zovani predmet. Spajanje slik obeh očes se razvije, ko otrok

Sl. 1. Otrok s slabovidnim očesom vidi megleno sliko, z zdra-
vim očesom pa jasno sliko.

Figure 1. A child sees blurred image with an amblyopic eye
and clear with a healthy eye.

dopolni šest mesecev. Tako dojenček počasi razvija sposob-
nosti fokusiranja, fuzije, konjugirane gibe obeh očes, prepo-
znavanje globine in položaj predmetov v prostoru. Z rastjo
otroka se razvijajo tudi bolj zapletene veščine, da se s tem
zadovoljijo njegove potrebe, da razume in interpretira svet
okoli sebe.
Vidna funkcija se pri otroku izoblikuje v prvih dveh letih živ-
ljenja, ko dozoreva možganskocelična struktura in predel ru-
mene pege na mrežnici. Pri treh letih starosti otrok že vidi
ostro sliko, pri petih do šestih letih pa je dopolnjeno funkci-
onalno stanje vida. Vid je v tem času še zelo nestabilen in se
lahko hitro poruši. K temu pripomorejo poškodbe očesa, dol-
gotrajno pokrivanje enega očesa ipd. … (6). Starost 8 let naj bi
bila nekakšna ločnica; mlajši od osem let imajo še nezrel vi-
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dni sistem, starejši pa zrel stabilnejši vidni sistem. To pomeni,
da bi vsaka motnja nezrelega vidnega sistema, ki preprečuje,
da bi na rumeno pego na mrežnici padla jasna slika ali pri
odklonu enega očesa, kar moti normalen binokularni vid in
povzroča pojav diplopije, lahko povzročila nastanek slabovi-
dnosti. Slabovidnost se redkeje pojavlja pri otrocih, starejših
od šestih let (7). Če pa se razvije in nam jo uspe pozdraviti, še
vedno ostaja nevarnost, da se ponovi vse do devetega oziro-
ma desetega leta (8).

Vzroki slabovidnosti
Slabovidnost in škiljenje sta med seboj tesno povezana, kar
pomeni, da bo škileče oko najverjetneje slabovidno in obrat-
no (6). Slabovidnost zaradi škiljenja je enostranska. Navadno
se razvije pri vseh bolnikih, mlajših od treh let, pri katerih se
je pojavilo škiljenje. Ker je eno oko odklonjeno (navadno na-
vznoter) in obe očesi hkrati ne gledata iste slike, pride do po-
java dvojnega vida ali diplopije ter do hudega zmanjšanja vi-
dne ostrine pri odklonjenem očesu že znotraj nekaj tednov.
Tako vrsto slabovidnosti je potrebno začeti zdraviti takoj (6,
8, 9).

Ametropična ali refraktivna slabovidnost nastane kot posle-
dica nekorigirane refrakcijske napake, pri čemer vidni žarek
idealno ne doseže mrežnice. Posledično pride do pojava za-
megljenega vida na vseh razdaljah. Slabovidnost je lahko eno-
ali obojestranska. Do obojestranske pride predvsem takrat,
kadar v času še nezrelega vidnega sistema nista korigirana
visoka daljnovidnost ali astigmatizem. Če je slabovidnost eno-
stranska, jo navadno imenujemo anizometropična (9).

Anizometropična slabovidnost nastane, ko imamo opravka z
različno refrakcijsko močjo na posameznem očesu. Obe oče-
si, za razliko od slabovidnosti, povezane s škiljenjem, sicer
gledata isto sliko, vendar sta zaradi fizikalnih lastnosti optike
sliki različno veliki, različno oblikovani ali oboje. To privede
do tekmovanja med obema očesoma in posledično do od-
klapljanja enega očesa pri analizi slike, kar pa je pogoj za raz-
voj slabovidnosti. Ta vrsta slabovidnosti je enostranska in se
razvije na tistem očesu, ki ima hujšo refrakcijsko hibo (6, 8, 9).

Slabovidnost zaradi nistagmusa nastane kot posledica nista-
gmusa samega. Ker se pojavi oscilopsija oziroma se slika, ki
pada na mrežnico, nikoli ne umiri, niso izpolnjeni pogoji za
normalen razvoj vidne poti.

Deprivacijska slabovidnost je lahko eno- ali obojestranska. Na-
stane zaradi nezadostnega draženja fovee in je še posebno
huda, če se pojavi v prvih nekaj mesecih življenja. Okluzija
enega očesa, ki znotraj obdobja enega leta traja več kot teden
dni, pomeni vse do šestega leta starosti otroka veliko tvega-
nje za razvoj slabovidnosti. Lahko nastane kot posledica po-
polne ptoze, prirojene sive mrene ali pridobljene v zgodnjem
otroštvu, neprozorne roženice zaradi brazgotin, kongenital-
nega glavkoma ali distrofije, krvavitev v steklovino ali persi-
stentne primarne hiperplastične steklovine. Če je slabovidnost
enostranska, je zelo pogosto povezana s škiljenjem (8, 9).

Pri ugotavljanju dejavnikov za nastanek slabovidnosti je bilo
ugotovljeno, da najpogosteje nastane zaradi škiljenja (10) – celo
v 45% (11), manjkrat zaradi sopojavnosti škiljenja in anizome-
tropije (11, 12) ter zaradi anizometropije same. Najredkeje je
vzrok deprivacija (11). Starost, pri kateri se slabovidnost po-
javlja zaradi škiljenja, je bistveno nižja (pri približno letu in pol)
kot pri anizometropiji (pri približno šestih letih) (11).

Odkrivanje slabovidnosti
Na slabovidnost moramo pomisliti pri vsakem otroku, ki škili
in ima prevalenco fiksiranja zgolj z enim očesom, visoki dalj-

novidnosti, ko je pri daljnovidnih razlika v dioptriji med obe-
ma očesoma 2 ali več, pri kratkovidnih pa 4 ali več, ko je asti-
gmatizem večji kot 1,25 dioptrije (8, 13, 14).
Že iz anamneze lahko dobimo nekaj podatkov, ki nam ute-
gnejo pomagati pri diagnozi. V družinah, kjer se pojavlja sla-
bovidnost, škiljenje ali kaka druga anomalija, moramo biti po-
sebno pozorni. Pozitivna družinska anamneza skupaj z ugo-
tovljeno visoko daljnovidnostjo pri bolniku se lahko uporabi
kot merilo za presejalne teste za zgodnje odkrivanje popula-
cije, kjer je lahko tveganje za nastanek škiljenja celo štiri- do
šestkrat večje (15).
Starši lahko že v prvem letu otrokove starosti poskusijo po-
kriti sprva eno, nato še drugo oko in pri tem opazujejo, kako
se otrok vede. Če je vidna ostrina na obeh očesih podobna, se
bo branil pokrivanja obeh očes ali pa se sploh ne bo upiral, če
pa gre za očitno razliko v vidni ostrini med obema očesoma,
se bo otrok branil pokrivanja vedno le enega očesa.
Če v tem obdobju nismo odkrili nobenih posebnosti, je zelo
pomemben sistematični pregled v starosti treh let, ko v pedi-
atrični ambulanti preverimo vidno ostrino (6). Pri mlajših otro-
cih se lahko poslužujemo preferenčnega gledanja, ki temelji
na dejstvu, da otroci raje gledajo določen vzorec kot homo-
geni dražljaj.
Vidno ostrino v starosti treh let določamo predvsem na igriv
način s pomočjo pripomočkov, ki temeljijo na Snellenovem
principu, kot je ujemanje črk, ki mu jih na določeni razdalji
pokažemo mi, s tistimi, ki jih ima otrok v rokah. »E« test ali
kateri koli drugi test, ki temelji na usmerjenosti optotipa, je
navadno težak za otroke v starosti treh let, ker imajo več težav
z določanjem smeri, kot z razločevanjem podrobnosti (9).
Pri nekoliko starejših otrocih določamo vidno ostrino na raz-
dalji 5 metrov s preiskovalnimi metodami po Snellenu s sliči-
cami ali z E znaki. Pri določanju vidne ostrine moramo paziti,
da so optotipi pravilno osvetljeni in da posamezno oko pra-
vilno in popolnoma pokrijemo, da si otrok ne more pomaga-
ti z drugim očesom. Opraviti moramo tudi test gibljivosti
zrkel, pri čemer preverimo pogled v vseh devetih smereh po-
gleda in na koncu opravimo še t. i. cover test.
V prvih tednih po rojstvu je smiselno presvetliti še optične
medije, da se ugotovijo vse možne motnjave optičnih me-
dijev.
Če pediater na sistematičnem pregledu ugotovi slabšo ostri-
no vida, je naloga oftalmologa, da ugotovi napako v refrakcij-
ski hibi, pregleda očesno ozadje in določi fiksacijo ter opravi
še dodatne potrebne preiskave, kot so evocirani vidni poten-
ciali, test separacije, rotacijski test, ugotavljanje vidnega polja
in kontrastne občutljivosti in drugo.

Zdravljenje slabovidnosti
Glede na vzrok slabovidnosti se odločamo tudi za zdravlje-
nje. Uspešno zdravljenje je lahko doseženo celo v približno
60–80% (3). Rezultati zdravljenja so odvisni od začetne vidne
ostrine, vrste slabovidnosti, trajanja zdravljenja in sodelova-
nja bolnikov oziroma njihovih staršev (3).

Okluzija je še vedno ena najbolj uspešnih metod zdravljenja
slabovidnosti. Metoda se uspešno uporablja že več kot 250
let. Ugotavljanje vzrokov za nastanek slabovidnosti je v zad-
njih tridesetih letih zelo napredovalo, vendar pa ni bilo mo-
goče izboljšati prvotne metode zdravljenja. Največ dosežemo
z rednim pokrivanjem boljšega očesa. Pleoptične vaje in dru-
ge metode, kot so CAM stimulatorji vida, so se razvijale kot
nadomestek pokrivanju, vendar se danes zaradi visoke cene
uporabljajo nekoliko redkeje v primerih trdovratne slabovi-
dnosti, kjer z rednim pokrivanjem ni bilo zadostnega izbolj-
šanja, ali pri nistagmusu. Okluzija se lahko uporablja že pri
otrocih, mlajših od enega leta. Glede zgornje meje starosti za
pričetek pokrivanja očesa so mnenja različna, vendar je vre-
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dno poskusiti pri otrocih s slabovidnostjo zaradi škiljenja ozi-
roma anizometropično slabovidnostjo tudi v starosti 8 let, vse-
kakor pa pri šestletnikih (16). Anizometropije imajo še po-
sebno dober izid, če poleg pokrivanja otroci vestno nosijo
očala (9, 17). Okluzija se izvaja na način, da s posebnimi oklu-
derji ali takimi, narejenimi kar doma, kakovostno pokrijemo
boljše oko, tako da je otroku onemogočeno kukanje preko
robov nalepke. Trajanje okluzije določi oftalmolog. Traja lah-
ko nekaj ur dnevno ali pa celo ves čas, odvisno od tega, kako
huda je slabovidnost in kako napreduje izboljševanje vidne
ostrine na slabovidnem očesu.

Penalizacija je atropinizacija dominantnega očesa, s katero
želimo doseči na tem očesu manjšo vidno ostrino od tiste na
slabovidnem. Danes se uporablja zelo poredko.

Zdravljenje s pomočjo iger je zelo učinkovito in zato smisel-
no. Otroka spodbujamo, da izvaja natančna dela, kot je barva-
nje pobarvank ali povezovanje točk med seboj. Tudi računal-
niške igrice imajo lahko pozitiven učinek.

Oralna uporaba levodope ali karbidope; nevrotransmiter do-
pamin se nahaja v amakrinih in interpleksiformnih celicah
mrežnice in verjetno sodeluje pri procesiranju informacij v
možganih. Nizki odmerki levodope naj bi okrepili učinek oklu-
zije (3, 18, 19). Mehanizem delovanja zdravila ni docela raz-
iskan, zato se pri nas ta metoda ne uporablja.

Pleoptične vaje temeljijo na zaslepitvi periferije mrežnice in
stimulaciji rumene pege (20). Pri deprivaciji, kjer so vzrok hu-
da ptoza ali motni optični mediji, je v prvi vrsti potrebna ope-
rativna odprava napak in nato korekcija refrakcijske hibe, če
je prisotna.

Če je slabovidnost povzročilo škiljenje, je sprva potrebno
korigirati refrakcijsko hibo in nato, če gre za paralitično ški-
ljenje, operativno odpraviti motnjo že v starosti enega do
dveh let.
Različne raziskave so pokazale, da je vidna ostrina potem, ko
so pozdravili slabovidnost, ostala stabilna deset let po zdrav-
ljenju v več kot polovici primerov, pri tretjini pa se je celo
izboljšala (21–24).

Zaključki
Nevednost ostaja še vedno glavni problem za pojav slabovid-
nosti. Rešitev je v zadostni informiranosti in izobraževanju
tako medicinskega kadra kot laične populacije. Zgodnje od-
krivanje otroka s tveganjem in takojšnji pričetek zdravljenja
slabovidnosti ob prizadevnem sodelovanju staršev bi v veliki
meri pripomogla k zmanjšanju pojavnosti slabovidnosti ka-
sneje v odrasli dobi.
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