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Toksoplazmik Papillit ve Jukstapapiller Retinokoroidit*

Sumru Onal (*), Haluk Kazokoglu (**), Eda Ozcan (¥¥%)

OZET
Amag: Bu ¢aligma toksoplazmik papillit ve jukstapapiller retinokoroidit ile takip edilen ol-
gularn klinik bulgu, seyir ve sonuglarin incelemek amaci ile gergeklestirilmigtir.

Yontem: Bu galigmada kliniimiz uvea birimince takip ve tedavi edilen toksoplazmik pa-
pillitli bir olgu ve jukstapapiller retinokoroiditi olan ii¢ olguya ait kayitlar incelendi. Jukstapa-
piller retinokoroidit optik diskin 2 mm komsulugunda gelisen retinokoroidit olarak tamimlan-
migtir,

Bulgular: Tiim olgularin Toxoplasma gondii‘ye Karg1 serum IgG antikoru pozitif bulun-
mustur. Gérme keskinligi etkilenen tiim gozlerde toksoplazmaya karg1 uygun tedavi ile tam dii-
zelme gdsterirken beklenenden daha giddetli bir enflamatuar yanit: diigiindiiren gérme alani ka-
yiplar1 gdze garpmigtir.

Sonug: Unilateral papillitin ayiric: tamsinda toksoplazmozis akla gelmelidir. Jukstapapiller
toksoplazma retinokoroiditi olan olgularda optik sinir bag1 beklenenin &tesinde etkilenebilmek-
tedir.

Anahtar Kelimeler: Okiiler toksoplazmozis, papillit, juxtapapiller retinokoroidit

SUMMARY
- Papillitis and Juxtapapillary Retinochoroiditis Associated with. Toxoplasmosis

Purpose: To describe the clinical findings, course and outcome of toxoplasmic papillitis
and juxtapapillary retinochoroiditis.

Methods: The medical files of one patient with papillitis and three patients with juxtapapil-
lary retinochoroiditis associated with toxoplasmosis were reviewed. Juxtapapillary retinochoroi-
ditis was defined as lesions occurring within 2 mm of the optic nerve head.

Results: All patients had positive serum IgG antibodies against Toxoplasma gondii. Visual
acuity improved after specific treatment directed against toxoplasmosis in all eyes, however a
persistent visual field defect indicating a more pronounced inflammatory response than that wo-
uld be expected was evident.
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Conclusion: Toxoplasmosis should be included in the differential diagnosis of unilateral
papillitis. In eyes with juxtapapillary lesions the optlc nerve head was more profoundly affected

than that would be expected.

Key Words: Ocular toxoplasmosis, papillitis, juxtapapillary retinochoroiditis

GIRIS _ IR :

Toxoplasma gondii zorunlu intraselliiler parazitik
bir protozoan olup klasik olarak pigmentli bir skarin ke-
narinda fokal retinokoroidit ile iizerindeki vitreusun
hiicresel infiltrasyonuna ve degigen &lgiide 6n kamara
reaksiyonuna neden olur (1,2). Okiiler tutulum edinsel
enfeksiyon sonucu geligebilir, ancak daha sik olarak
konjenital enfeksiyonun niiksii olarak geligir (3). Papiilit

de dahil olmak iizere okiiler toksoplazmozis atlp}k bul-

gular gosterebllu (4).

Optik sinir baginun okiiler toksoplazmozise bagl en
sik tutalumu enflamasyona sekonder geligen ddem sek-
lindedir. Ancak, okiiler toksoplazmozis ile iligkili papil-
fir immiinkompetan ve immun yetmezligi olan olgular-
da bildirilmigtir (5-9), Optik disk kabariklifi, makulada
sert eksuda ve siklikla eglik eden viiritis ile karakterize
bir klinik tablo olan ndroretinit de toksoplazmozise
baglr olarak geligebilmektedir (10-12). Optik sinire ya-
yilim optik sinir bagmna yakin yerlegimli retinokoroiditte
{jukstapapiller retinokoroidit) de geligebilir (13,14).
Son dénemlerde optik sinir baginin komgulukta yer alan
bir retinokoreidit nedeni ile etkilenmesi veya direkt ola-
rak boyle bir lezyon olmaksizin etkilenmesi "toksoplaz-
mik anterior optik néropati” (TAON) olarak da adlan-
dirilmaktadir (15,16).

Bu ¢aligma klinigimizde toksoplazmik papillit ve
jukstapapiller retinokoroidit ile takip edilen olgularin
klinik bulgu, seyir ve sonuglarini incelemek amac: ile
gerceklestirilmigtir,

YONTEM ve GEREC

Bu galigmada, Marmara Universitesi, Tip Fakiitesi
Hastanesi, G&z Hastaliklari, Uvea birimince takip ve te-
davi edilen toksoplazmik papillitli bir olgu ve jukstapa-
piller retinokoroiditi olan ii¢ olguya ait kayitlar incelen-
di. §,‘a11§ma tipi retrospektif gézlemsel olgu serisi olup
tiim olgular en az bir yil siire ile takip edilmistir.

Olgulara ait yas, cinsiyet, bagvuru anindaki gérme
sikayeti, baglangic ve son muayenede en iyi diizeltilmis
gorme keskinlikleri (Snellen egeli), n kamara ve vitre-
ustaki enflamasyon. ve tedavi bilgileri kaydedildi. Tiim
olgularda antitoksoplazma IgM ve IgG antikoru tayini
serolojik olarak gerceklegtirilmis idi. Jukstapapiller reti-

nokoroidit optik diskin 2 mm komsulugunda gelisen re-
tinokoroidit olarak tanimlanmgtir. Tedavi sonras: tiim
olguiara standart bilgisayarli perimetri (Model 750i,
Humphrey Visual Field Analyzer, Zeiss-Humphrey, San
Leandro, CA, USA) 30-2 standart egik testi kullamlarak
uygulanmastir.

BULGULAR
Olgul

Sag goziinde iki haftadir siiregelen bulamk gérme
nedeni ile basvuran 31 yagsindaki erkek olgunun gegmis
sistemnik ve okiiler hikayesi Gzellik arz etmiyordu, Bag-
vuru aninda gdrme keskinligi sag gbzde 0.2 ve solda 1.0
olarak tespit edildi. Sag gozde rélatif afferan pupilla de-
fekti meveut idi. Ishiara eseli ile test edilen renkli gor-
mesi de sdf gozde bozuk idi. Biyomikroskopisi sag goz-
de vitreusta 2 (+) hiicre disinda 8zellik arz etmiyordu.
Sol gbz biyomikroskopisi dogal idi. Goz i i¢i basinglari
sagda 12 mmHg ve solda 14 mmHg diizeyinde idi. Fun-
dus muayenesinde sagda optik sinir baginin hiperemik
ve kabarik oldugu goriildii. Peripapiller retinada kalm-
lagma mevcut idi (Resim 1A). Optik sinirin hemen iize-
rinde yer alan arka vitreusta enflamasyon belirgin idi.
Sol goziin fundusu normal olarak bulundu (Resim 1B).
Olguya pulse steroid tedavisi baglandi (I gr/giin metilp-
rednisolon 1V) ve laboratuar tetkikleri isteridi. Olgunun
tam kan sayimi, metabolik profil, anjiyotensin conver-
ting enzim (ACE), lizozim, idrar kalsiyumu, VDRL ve
TPHA, anti-HIV antikoru, eritrosit sedimentasyon hiz
(ESR} ve antinuklear antikor (ANA) testlerini igeren la-
boratuar testlerinden sadece antitoksoplazma IgG titresi-
nin (22 IU/ml; referans <8 1U/mi) yiiksek oldugu goriil-
dii. Anti-toksoplazma IghM'nin negatif olmasi gecmiste
patojene maruz kaldigini gosteriyor idi. Akciger grafisi
ve kraniyal magnetik rezonans goriintiileme (MRG) so-
nuglart normal idi. PPD ve paterji deri testleri negatif
idi, Olguya diagnostik testlerinin tamamlanmas: sonrasi
primetamin 50 mg/giin, trimetoprim (320 mg)-sulfame-
toksazol (1600)/giin ve folinik asit 15 mg/hafta baslan-
di. Gorme keskinligi sag gézde iki hafta i¢inde 0.5 sevi-
yesine yiikseldi. Iki aylik tedavinin sonunda gérme kes-
kinligi etkilenen gozde tam idi; Fundus-bulgulan tedavi
ile-tamamen geriledi (Resim 1C): Gorme alaninda sag
gézde santrogekal defekt saptandn (Resim:1D).
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Resim 1. Olgu I: Bagvuru aninda sag goz renkli fundus fotografi (1A). Bagvuru aninda sol géz renkli fundus fotografi
(IB). Tedavi sonrast sag goz fundus gériiniimii (IC). Sag gézde tedavi sonrasi ¢ekosantral defekt gdsteren
bilgisayarit perimetri (1D).

Olgu I1

Otuzbir yagindaki erkek olgu sol gdzde kizariklik
ve ucusma sikayeti ile konsulte edildi. Olgu Noroloji
boliimiinde optik ndrit tanisi ile hospitalize edilmis ve
iki doz pulse steroid verilmisti (1 gr/giin metilpredniso-
lon IV). Olguya ayn tam ile bir ay dnce de ayni tedavi
uygulanmig idi. Gérme keskinlikleri yapilan muayene-
sinde sagda 1.0 ve solda 0.2 olarak &l¢iildii. Olguda ani-
zokori mevcut olup sol pupillasi 1518a yamtsiz idi. Biyo-
mikroskopide solda siliyer enjeksiyon, kornea alt yari-
sinda ince keratik presipite, on kamarada 3(+) hiicre, to-

tale yakin posterior sinesi, ve vitreusta 3(+) hiicre ve bu-
lanikligin eslik ettigi aguir bir vitritis gozlendi. Goz i¢i
basinglari sagda 14 mmHg ve solda 10 mmHg olarak &l-
ciildii. Agir vitreus enflamasyonu sol gozde fundus mu-
ayenesini zorlagtirmakla birlikte optik sinir baginin alt
temporal kenarinda iki genis nekrotizan retinit odagr se-
cilmekte idi (Resim 2A). Sag g6z biomikroskopisi ve
fundus muayenesi normal idi. Serolojik incelemede an-
ti-toksoplazma IgG antikoru pozitif (25.5 IU/ml, refe-
rans <2 IU/ml) ve IgM antikoru negatif bulundu. Olgu-
ya primetamin 50 mg/giin, klindamisin 1200 mg/giin,
trimetoprim (320 mg)-sulfametoksazol (1600)/giin ve
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Resim 2. Olgu II: Bagvuru aminda sol goz renkli fundus fotografi, agir vitreus enflamasyonu sebebi ile klasik
“siste far gdriiniimii” (2A). Tedavinin onuncu giiniinde sol goz renkli fundus fotografi (2B). Tedavi sonrasi sol goz
fundus gériiniimii (2C). Sol gézde tedavi sonrast superior altitiidinal defekt gésteren bilgisayarli perimetri (2D)
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folinik asit 15 mg/hafta ile birlikte sol goze prednisolon
acetat igeren damla saat bagi ve giinde ii¢ kez topikal
sikloplejik baglandi. Tedavinin baglangicindan 2 giin
sonra tedaviye oral metilprednisolon 80 mg/giin eklendi.
Oral kortikosteroid tedavisi dozu 10 giin sonra azaltl-
maya baglandi. Topikal tedavisi n kamara-enflamasyo-
nuna gore ayarlandi ve 6 hafta icinde azaltilarak kesildi.
Tedavinin baslangicindan on giin sonra vitreus enfla-
masyonunda retinanin ayrintilh muayenesine izin vere-
cek sekilde diizelme oldu (Resim 2B). Iki ayin sonunda
gorme keskinligi 1.0 seviyesine ¢ikt1 (Resim 2C). Bilgi-
sayarli gérme alaninda sol gdzde superior altitiidinal de-
fekt gdzlendi (Resim 2D). Tedavi sonrasinda sol pupil-
lada rélatif afferan pupil defekti kaldu.

Olgu III

Ondokuz yagindaki bayan olgu sol gdzde bulanik
gorme ve kizarklik sikayeti ile basvurdu. Gorme kes-
Kinlikleri sag gozde 1.0 ve sol gozde 0.9 seviyesinde idi.
Biyomikroskopide sol gézde siliyer enjeksiyon ve hipe-
remi, kornea alt yarisinda ince keratik presipite, on ka-
marada 1(+) hiicre ve vitreusta 2 (+) hiicre goriildi. Goz
i¢i basinglan her iki gézde 15 mmHg olarak 6lgiildii.
Fundus muayenesinde sol gézde superotemporal damar
yayi lizerinde jukstapapiller lokalizasyonda eski bir reti-
nokoroidit skari kenarinda aktif bir lezyon gézlendi. Su-
perior ve inferior peripapiller retinada kalinlasma sap-
tandi (Resim 3A). Sa§ goz biyomikroskopisi ve fundus
muayenesi dogal idi. Serolojik incelemede anti-toksop-
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Resim 3. Olgu Il: Bagvuru aninda sol géz renkli
fundus fotografi (3A). Tedavi sonrast sol goz fundus
gériiniimii (3B). Sol gézde tedavi sonrast inferior
arkuat defekt gosteren bilgisayarli perimetri (3C)
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lazma IgG antikoru pozitif (235 IU/ml, referans <2
IU/ml) ve IgM antikoru negatif bulundu. Olguya trime-
toprim (320 mg)-sulfametoksazol (1600)/giin ve klinda-
misin 1200 mg/ giin tedavisi baslandi. Tedavi ile 2 ay
sonra gorme keskinligi 1.0 seviyesine ulasti ve lezyon
skar birakarak kayboldu (Resim 3B). Bilgisayarli gérme
alaminda sol gozde inferior arkuat defekt gozlendi (Re-
sim 3C).

Olgu IV

On alt1 yaginda bayan olgu sol gozde ugugma nede-
ni ile bagvurdu. Sag goziinde ¢ocukluktan bu yana az
gorme tarif ediyor idi. Gérme keskinlikleri sag gdzde
0.2 ve sol gozde 0.8 idi. Biyomikroskopide sol gozde
kornea alt yarisinda ince keratik presipite, on kamarada
1(+) hiicre ve vitreusta 2(+) hiicre saptandi. Sag gozde
biyomikroskopide patoloji saptanmadi. G6z igi basing-
lar1 her iki gozde 14 mmHg idi. Fundus muayenesinde
sagda konjenital toksoplazmozis ile uyumlu olan maku-
lada genis atrofik skar ile hemen altinda alt temporal da-
mar yay iizerinde yer alan atrofik bir skar goriildii (Fo-
tograf 4A). Sol gozde ise optik sinir baginin inferior ve
inferonazal kenarinda sarimsi-beyaz retinokoroidit ile
optik sinir baginin inferonazalinde 6dem gozlendi (Fo-
tograf 4B). Serolojik incelemede anti-toksoplazma IgG
antikoru pozitif (>250 IU/ml, referans <2 IU/ml) ve [gM
antikoru negatif bulundu. Olguya primetamin 50
mg/giin, trimetoprim (320 mg)-sulfametoksazol
(1600)/giin ve folinik asit 15 mg/hafta tedavisi baslandi.
iki aylik tedavi sonrasi sol gérme keskinligi 1.0 oldu.
Fundus muayenesinde sol gézde lezyon bélgesinde atro-
fi gozlendi (Resim 4C). Bilgisayarli gorme alaninda sag
gozde santral skotom ve sol gozde superior arkuat de-
fekt gozlendi (Resim 4D).

Olgularm baglangi¢ ve son muayeneye ait en iyi
diizeltilmis gérme keskinlikleri ile tedavi sonrasi yapi-
lan bilgisayarli gérme alam sonucu, rolatif afferan pu-
pilla defekti, 6n kamara reaksiyonu, vitreus enflamasyo-
nu, optik sinir bagi 6demi ve peripapiller retinada kalin-
lagma Tablo 1'de Gzetlenmistir.

TARTISMA

Klinikte klasik retinokoroidal skar olmaksizin geli-
sen toksoplazmik papillitin tanis1 giigtiir. Optik sinir ba-
gmin izole olarak primer tutulumu okiiler toksoplazmo-
zisin atipik prezentasyonlari iginde yer alir (4). Hollan-
da'da yapilan bir ¢aligmada okiiler toksoplazmozis olgu-
larinin % 13'tinde papillit gozlenirken, Tiirkiyeden yapi-
lan bir calismada is bu oran %3 olarak rapor edilmistir
(17,18). Optik sinir bagimn primer ve izole tutulumu sa-
sirtict olsa da noral dokunun toksoplazma ile enfeksiyo-
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Resim 4. Olgu IV: Basvuru aminda sag gz renkli fundus fotografi. Sag gdzde makulay: tutan konjenital
toksoplazmozis skart (4A). Bagvuru amnda sol géz renkli fundus fotografi. (4B). Tedavi sonrast sol gz fundus
gortiniimii (4C). Sol gozde tedavi sonrasi superior arkuat defekt gosteren bilgisayarlt perimetri (4D)
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nu konjenital toksoplazmozis veya AIDS olgularinda
gdriilen intrakraniyal tutulum nedeni ile bilinmektedir
(19,20). Ek olarak parazitin optik sinir bagi infiltrasyonu
konjenital toksoplazmozis ve immun yetmezligi olan ol-
gularda histolojik olarak gosterilmistir (21,22).

Burada tarif edilen olgulardan birincisinde papilli-
tin ayiric tamisinda sarkoidoz, sifilis, tiiberkiiloz, AIDS,
systemik lupus eritematozu, multipl skleroz ve Behget
hastalig1 yer almistir. Diger olasi etiyolojilerin belirlen-
mesi icin kullanilan laboratuar testlerinin negatif olmas,
toksoplazma serolojisinin pozitif saptanmasi ve uygun

antiparazitik tedaviye yanit alinmasi bu olgunun tamsi-
nin konulmasinda rol oynamustir {Olgu I). Fundus mua-
yenesinde kabarik optik sinir baginin hemen iistiinde yer
alan arka vitreusta hiicre varlig1 ve peripapiller retinada
kalinlagma dikkat ¢ekici bulunmustur. Negatif IgM anti-
koru ve retinokoroidal bir skarin saptanmamas: parazi-
tin optik sinir baginda kistleserek sakli kalabilecegini
gostermektedir. Optik sinir baginda kabariklik, {izerinde
yer alan vitreusta hiicre infiltrasyonu ve peripapiller re-
tinada kalmlagmaya yol acan enflamatuar degisiklikler
direkt invazyon ve/veya sekonder enflamatuar yanit ne-
deni ile gelisebilmektedir.
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Tablo 1. Toksoplazmik papillit ve jukstapapiller ertinokoroiditli olgularin klinik dzellikleri

OlguNo, Baglangic  Son gorme Gorme alan: defekti  RAPD

Onkamara  Vitreus  Optik sinir bagi Peripapiller

giirme reaksiyonu  hilcresi kabariklin  retinada kahnlasma
Papillit
I 02 S0 Cekosantral - + Diffiz =~ " o ot ’
Jukstapapiller J'?:Iirzbk{)lfbidif
i 02 i S0 Superior altitiidinal + + - +
I (]9 : _' 1.0 Inferior arkuat + + . T+
v 08T 10 Superior arkuat + + Inferonazal - - 4

RAPD: rolatif afferan pupilla defekti

Bu ¢aligmada, jukstapapiller retinokoroidit tanis:
icin belirlenen kriterleri iizerinde vitreus enflamasyonu
olan sarimsi-beyaz retinokoroidit varligi, fokal peripa-
piller retinal kalinlagma, toksoplazma igin pozitif sero-
loji ve uygun tedaviye yamit alinmast olusturmugtur. Ta-
mmlanan olgulardan ikincisinde vitreustaki enflamasyo-
nun siddeti ayrintili retina muayenesine izin vermeye-
cek dlgiide yogun bulunmugtur. Ancak klasik "siste far”
goriiniimiine yol agan iki adet genis nekrotizan retinit
odag: optik sinir bagmin alt temporal kenarinda segil-
mistir. Olgulardan tigiinciisiiniin tams: eski bir retinoko-
roidit skarmin kenarinda gézlenen aktif fokal lezyonun
saptanmast ile kolayca konuimugtur. Dérdiincii olgunun
tanisin da konulmasinda konjenital enfeksiyonda gori-
len klasik makiiler skarmn goriilmesi nedeni ile yine giic-
liik ¢ekilmemigtir. Atrotik retinokoroidal skarlarin fokal
skotomlara yol agtif1 bilinmektedir, ancak burada sapta-
nan altitiidinal ve arkuat skotomlar beklenenin Otesinde
bir enflamatuar yanit1 diigiindiirmesi nedeni ile ilging
bulunmustur. Jukstapapiller retinokoreiditli gdzlerin tii-
miinde skotom kor nokta ile devamhlik gostermistir.

Niiks geligen okiiler toksoplazmozis olgularinda
daha dnce gecirilmis enfeksiyon nedeni ile genellikle
anti-toksoplazma Ig G antikoru pozitif ve IgM antikoru
negatif bulunmaktadir (23). Toksoplazmik retinokoroi-
ditin konjenital enfeksiyonun reaktivasyonu sonucu or-
taya ¢iktig1 kabul edilse de edinsel enfeksiyon muhte-
melen samlandan daha fazla olarak gelismektedir. Dor-
diinetll elguda makulada gdriilen klasik goriintimlil skar
konjenital enfeksiyonu ditslindiirmtistiir.

Immunkompetan bireylerde okiller toksoplazmozi-
sin tedavisi i¢in ¢ok sayiwda tedavi protokolii kullanil-

maktadir. Optik sinirin tutulumu, primetamin ve sulfo-
namid gibi etki giicii en yiiksek antiparazitik kullanimi
i¢in kesin endikasyon olusturmaktadir. Bu tedaviye ge-
nellikle sistemik kortikosteroidler ilave edilmekiedir.
Oral kortikosteroidlerin tedaviye eklenmesi igin endi-
kasyonlar arasinda agir vitreus enflamasyonu, diigiik
gorme keskinligi, optik sinir bagina veya foveaya yakin
yerlegimli retinokoeroidit ve bir disk gapindan daha genig
lezyonlar yer alir. Genel olarak, oral kortikosteroidler
tedaviye 0.5 ile 1.0 mg/kg/giin dozunda ilave edilir. An-
cak oral kortikosteroidler antiparazitik tedavinin baglan-
masmdan 1 ila 3 giin sonra baglanir ve antiparazitik te-
davi sonlandirilmadan dozu azaltilarak kesilir (24). Bu-
rada sunulan birinci ve ikinci olgunun tedavisine oral
kortikosteroid antiparazitik tedavi kombinasyonuna ila- -
ve edilmistir. Birinci olguda oral kortikosteroidin teda-
viye eklenmesine diigiik gbrme keskinligi-ve rolatif affe-
ran pupilla defektinin mevcudiyeti nedeni ile karar veri-
lirken, ikinci-olguda agir vitreus enflamasyonu ve diigiik
girme keskinligi nedeni oral kortikosteroid tedaviye ek-
lenmigtir.

Burada tarif edilen clgulardan hic birinde tutulum
olan gozlerde makulada akiif lezyon gdzlenmemis ve
tiim gozlerde gorme keskinligi uygun tedavi ile tam dii-
zelme godstermigtir. Okiiler toksoplazmozise bagh gor-
me kaybimn Ozellikle makula tutulumuna bagh olarak
gelistigi bilinmektedir (17). Optik sinir bagmmn komgu-
lugunda yer alan retinokoroidit nedeni ile etkilendigi ol-
gularda dahi grme prognozunda makulamn durumunun
optik sinir fonksiyonuna gre daha belirleyici oldugu
giisterilmigtir {15). Burada tarif edilen optik sinir bagi-
nm primer tutulumunun olduu bir olguda ve jukstapa-
piller verlesimli retinokoroidite bagl optik sinirin se-
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konder tutulumunun oldugu olgularda gérme prognozu
iyi bulunmustur. Tiim gdzlerde gérme keskinliginde te-
davi sonrasinda tam diizelme goriilmiistiir. Ancak ma-
kula tutulumu olmaksizin optik sinir bagmnin etkilendigi
okiiler toksoplazmozis olgularimn tiimiinde gérme alam
defekti saptanmustir.

Ozet olarak, okiiler toksoplazmozis optik sinir bagi
tutulumuna yol agabilir. Nadir bir klinik prezentasyon
olsa dahi, tek tarafli papillit saptanan olgularn ayirici
tarusinda toksoplazmik papillit akilda tutulmalidir, Peri-
papiller retinal kalinlagma ve kir nokta ile devamhihk
gosteren girme alani defekti saptanmasi, optik sinir
fonksiyonunun, optik sinir bagmm komsulugundaki tok-
soplazmik retinokoroidit lezyonlarindan beklenenden
daha fazla etkilendigini diigtindtirmiistiir. Jukstapapiller
retinokoroiditli olgularin tiimiinde tipik bir skar gelisimi
gozlenmistir. Burada tarif edilen olgularda optik sinirin
toksoplazmaya bagli primer veya jukstapapiller yerle-
gimli bir lezyon nedeni ile sekonder tutulumu giérmede
tam diizelme ile sonuglanmig ve highir olguda kism op-
tik atrofi veya temporal solukluk gézlenmemigtir,
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