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OZET

Obsesif-kompilsif bozukluk'ta immunolojik degisiklikler
bildiren bircok calisma vardir. immiinolojik calismalarda,
yetiskin ve pediatrik obsesif-kompulsif bozukluk hasta-
larinda lenfosit alt grup ve natural killer hiicre degisiklik-
leri, beyin-omurilik sivisi sitokin ve antinéronal antikor
dizeyi farkhlklari oldugu ortaya konmustur, fakat bu
sonuclar birbirleriyle tutarli degildir. Yalniz obsesif-kom-
pulsif bozukluk ve tik bozuklugu olan prepubertal cocuk-
lardaki PANDAS (Pediatric Autoimmune Neuropsychiatric
Disorders Associated with Streptoccal infections) alt
grubu iyi tanimlanmis ve klinik uygulamada yaygin
olarak kabul edilen bir tani kategorisidir. Bazi olgu
sunumlarinda, A grubu beta hemolitik streptokok infek-
siyonu disinda bazi viral veya bakteriyel infeksiyonlarla
iliskili obsesif-kompulsif bozukluk olgulari bildirilse de,
bildigimiz kadariyla bu olgu sunumu varicella zoster
infeksiyonu ardindan obsesif-kompulsif bzoukluk
bildiren ilk olgu sunumudur. Olgumuz varicella zoster
infeksiyonu ardindan agir ve yaygin obsesif-kompilsif
bozukluk semptomatolojisi ile klinigimize bavuran 7.5
yasinda bir kiz cocugudur. Daha 6nceden psikiyatrik
basvurusu ve varicella ensefaliti bulgular olmayan has-
tanin ailesinde de obsesif-kompllsif bozukluk 6yklsi
yoktu. PANDAS'ta oldugu gibi obsesif-kompdlsif bozuk-
luk bulgulan ani olarak baslamis ve sonlanmis ve
psikotrop ilag kesimi ardindan tekrarlamamistir. Bu olgu-
da obsesif-kompuilsif bozukluk bulgularinin gelisiminde
en onemli faktérin immdunolojik-otoimmin kaynakh
olduguna inanmaktayiz. Bu olguyu obsesif-kompdlsif
bozukluk etyolojisinde immin sistemin roll ve obsesif-
komplilsif bozuklukta postinfeksiyoz alt gruplar da goz-
den gegirerek sunduk.
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SUMMARY

There are a number of studies indicating immunological
alterations in obsessive-compulsive  disorder.
Immunological studies on adult and pediatric obsessive-
compulsive disorder patients reveal abnormal results like
lymphocyte subgroup, natural killer cells variations and
serum- cerebrospinal fluid cytokine, antineural antibody
level alterations but these results aren't consistent with
each other. But especially in prepubertal children obses-
sive-compulsive disorder -tic disorder subgroup PANDAS
(Pediatric Autoimmune Neuropsychiatric Disorders
Associated with Streptoccal infections) is well defined
and widely accepted diagnostic criteria in clinical prac-
tice. Some case reports present viral or bacterial infec-
tions associated with obsessive-compulsive disorder -tic
disorders other than group A beta hemolytic streptococ
infections, as far as we know this is the first case pre-
sentation reporting obsessive-compulsive disorder after
the varicella zoster infection. Our case, 7.5 year old, girl
came to our clinic with severe, intense obsessive-com-
pulsive disorder symptomatology with an abrupt onset
just after the varicella zoster infection. There was no psy-
chiatric history and no sign of varicella ensephalitis
before the admission and there wasn't any obsessive-
compulsive disorder cases in the family. As we see in
PANDAS, in our case obsessive-compulsive disorder
symptoms abruptly started and disappeared also symp-
toms didn't relapse after the discontinuation of psy-
chotropic drug. We believe that in this case the major
etiology of obsessive-compulsive disorder symptoms
were due to immunulogical-autoimmune factors. We
presented this case report with reviewing shortly the role
of immune system in obsessive-compulsive disorder eti-
ology and postinfectious subtypes of the obsessive-com-
pulsive disorder.

Key Words: Obsessive-compulsive disorder, immuno-
logy, varicella zoster, PANDAS
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GIRIS

Obsesif-kompiilsif bozukluk (OKB), obsesyonlar
(istenmeyen tekrarlayict ve girici diisiinceler) ve
kompiilsiyonlarin (gereksiz tekrarlayict davranig ve
zihinsel aktiviteler) varligi ile karakterize bir
bozukluktur. Geriye doniik ¢aligmalara gore eriskin
OKB'si olanlarin 1/3'de semptomlarin baslangici
cocukluk ya da ergenlikte olmaktadir (Rapoport ve
Swedo 2002). OKB toplumun %?2'sinde goriilen
yaygin bir psikiyatrik bozukluk olmasina ragmen,
altinda yatan etyopatojenik mekanizmalar tam
olarak aydinlatilamamuistir. Son yillarda "Pediatric
Autoimmune Neuropsychiatric Disorders Associa-
ted with Streptococcal Infections" (PANDAS) gibi
bazi OKB alt tiplerinde immiin mekanizmalarin
hastaligin ortaya cikisinda etkili olabilecegine dair
kanitlar ortaya konmaktadir (da Rocha ve ark.
2008).

19901 yillarda A grubu beta hemolitik streptokok
infeksiyonuyla bir grup ¢ocukta ani baslangich ve
epizodik seyirli OKB ve/veya tik bozuklugu arasin-
da bir iligki olabilecegi gozlemi yapilmistir (Swedo
ve ark. 1997). Bu gozlemlere dayanilarak erken
baslangicli OKB ve/veya tik bozukluklarinin bazi
formlarinda, Syndenham Kore'sinde oldugu gibi,
anti-AGBHS antikorlart ile bazal ganglion dokular1
arasinda bir capraz reaksiyon (otoimmiinite) ola-
bilecegi hipotezi One siiriilmiistiir (Swedo 1994,
Swedo ve ark. 1998, Garvey ve ark. 1998). Bu alt
gruba "PANDAS adi verilmistir (Swedo ve ark
1998). Syndenham Kore'sinde oldugu gibi bir B
lenfosit antijeni olan D8/17'ye kars1 olusan monok-
lonal antikorun (Khanna ve ark. 1989, Gibofsky ve
ark. 1991), PANDAS, hatta bazi cocukluk cagi
baglangich OKB olgularinda ve Tourette
Sendromunda da bir belirleyici olabilecegi 6ne
sirlilmiis ve bu goriis calismalarla desteklenmistir
(Swedo ve ark. 1997, Murphy ve ark. 1997, Eisen ve
ark. 2001). Fakat cocukluk c¢agi OKB'si ve tik
bozukluklariyla, D8/17 belirteci pozitifligi arasinda
bir iligki bulmayan ¢aligmalar da vardir (Hamilton
ve ark. 2003, Inhoff-Germain ve ark. 2003).

PANDAS disinda da OKB'de immiin sistem
degisikliklerini gosteren pek ¢ok calisma vardir.
Plazma sitokin caligmalarina baktifimizda erigkin
OKB'si olanlarda interlokin-1 beta (IL-1) ve tiimor
nekrozis faktor-alfa'da (TNF-a) azalma (Brambilla
ve ark. 1997, Monteleone ve ark. 1998), IL-6 ve
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TNF-a'da artig (Konuk ve ark. 2007), IL-6'da azal-
ma (Fluitman ve ark. 2010), TNF-a ve IL-6'da azal-
ma (Denys ve ark. 2004) bildirilmistir. OKB ile
beraber depresyonu olan eriskinlerde daha diisiik
neopterin diizeyleri bildirilmistir (Kuloglu ve ark.
2007). OKB ile beraber Tourette sendromu olan
cocuklarda kontrollere gore daha yiiksek IL-12,
sadece Tourette sendromu olanlara gére de daha
yiksek IL-2 diizeyleri bulunmustur (Gabbay ve
ark. 2009). Pediatrik OKBilerin beyin omurilik
swvisinda, (BOS), "tip 1" sitokinler [hiicresel immiin
yanitlardan (CDS8) sorumlu interferonlar ve
TNF'ler gibi] yoniinde bir kayma ve daha diisiik
BOS TNF-a diizeyleri, ¢cocukluk ¢agi sizofrenisi ve
dikkat eksikligi ve hiperaktivite bzouklugu olan
olgularda ise "tip 2" sitokinler [antikor aracili
humoral immiin yanitlardan sorumlu (CD4) IL-
4,IL-5 gibi] yoniinde bir kayma oldugu bulunmusg-
tur (Mittleman ve ark. 1997). Gorildagi gibi
sitokin calismalar1 OKB'de birbirleriyle uyumsuz-
dur. Gene birbiri ile uyumsuz olarak erigkin
OKB'de natural killer (NK) hiicre sayisinda artis
(Ravindran ve ark. 1999) ve NK aktivitesinde azal-
ma (Denys ve ark. 2004) bildirilmistir. Erigkin OKB
hastalarinda kontrollere gore CD8+ lenfositlerde
belirgin yiikselme, CD4+ lenfositlerde belirgin
azalma gozlenmistir (Marazziti ve ark. 1999), bu
diizensizligin OKB'nin farmakolojik tedavisiyle
normalize oldugu da gosterilmistir (Marazziti ve
ark. 2009). Tourette sendromu ile beraber OKB'si
olan cocuklarin total immunoglobulin-A (IG-A)
diizeyleri ve myelin temel proteini, myelin ile iligkili
glikoprotein, Ganglioside-GM1 antijenlerine karst
olusmus spesifik IG-A diizeyleri daha diisiik bulun-
mustur (Kawikova ve ark. 2010). OKB'li ¢ocuklarin
serumlarinda, kaudat ¢ekirdek ve putamene karst
olusmus antikorlar daha yiiksek oranda bulunmus-
tur (Kiesling ve ark. 1994). Dorsolateral prefrontal
korteks, kaudat cekirdek, singulat girus ve
orbitofrontal kortekse karsi olusmus antindronal
antikorlar kontrollere gore PANDAS alt grubuna
giren OKB olgularinin daha biiyiik yiizdesinde
pozitif olarak saptanmistir (Gause ve ark. 2009).
Buna ragmen pediatrik ve yetiskin OKB olgularin-
da antindronal antikorlar yoniinden, kontrol grup-
larina gore farklilik bulmayan ¢aligmalar da (Maina
ve ark. 2009, Morer ve ark. 2008) vardir. Tikleri ya
da OKB'si olan cocuklarin annelerinde (%17.8)
normal topluma gore (%5) daha yiiksek oranda
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otoimmiin hastaliga rastlanmistir (Murphy ve ark.
2010).

PANDAS'da oldugu gibi diger infeksiyoz ajanlarla
da (viriisler, mycoplasma, diger baz1 bakteriler) ¢ok
daha nadir de olsa ¢ocukluk cagi baslangiclh OKB
ve tik bozukluklar1 arasinda iliski kurulmustur. Bu
klinik alt gruba literatiirde "infeksiyonla tetiklen-
mis pediatrik otoimmiin néropsikiyatrik bozukluk"
(pediatric infection-triggered autoimmune neu-
ropsychiatric disorder, PITAND) denmektedir
(Allen ve ark 1995, Allen 1997, Muller ve ark. 2000,
Riedel ve ark. 1998, Budman ve ark. 1997).

Tim bu gosterge ve bulgular OKB etyopato-
genezinde immiinolojinin 6énemli rol oynayabile-
cegini gostermektedir. Biz de bu yazida sugicegi
infeksiyonu sonrasi akut olarak baglamis ve sonlan-
mis bir cocukluk ¢agi OKB olgusunu sunmak isti-
yoruz.

OLGU

Bagvuru aninda 7.5 yasinda olan, tniversite
mezunu memur baba ile lise mezunu memur
annenin tek ¢ocugu olan kiz hasta, biiyiiksehirde
genis bir ailede yasamaktayd: (anneanne). 1.5
yasinda ¢ift lireter nedeniyle operasyon oykiisii
disinda gelisim Oykiisii normal olan hasta 2 aydir
olan yogun obsesif-kompiilsif bozukluk (OKB)
semptomlari ile poliklinigimize bagvurdu. Bu semp-
tomlar okul basarisini, aile i¢i iligkilerini belirgin
olarak etkiliyordu. Su anda veya ge¢miste herhangi
bir motor ve/veya vokal tik Oykiisii olmayan has-
tanin OKB semptomlar1 1-2 giin icinde ani olarak,
gecirdigi su cicegi infeksiyonundan sonra
baglamigti. Semptomlar yaklagik olarak dokiintii-
lerin baglamasindan 2-2.5 hafta sonra baslamisti.
Su ¢icegi infeksiyonundan sonra meningeal irritas-
yon, bag agrisi, ataksi gibi santral sinir sistemi tutu-
lumu belirtileri olusmamisti. Soyge¢misinde her-
hangi bir psikiyatrik bozukluk dykiisii olmayan has-
tanin 1-2 giin icinde aniden gelisen, yikama-temiz-
leme [el yikama,banyo siiresi ve sikliginda artig ve
bunlarla ilgili ritiieller, ¢op-kirden asir1 igrenme,
bunlara kars1 dnlemler alma], kontrol etme [yikan-
ma- giyinme-soyunma ile ilgili ve somatik obses-
yonlara bagli kontrol], tekrarlayici torensel
davraniglar [tekrar tekrar okuma, yazma, siradan
faaliyetleri tekrar tekrar yapmak zorunda hissetme
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(dokunma)], asir1 biiyiisel diistince [yerdeki
cizgilere basmama, belli sayida yapilmasi gereken
rutinler], diger insanlar1 iceren torensel davraniglar
[yemek yeme, temizlik, anne ve babasindan ayni
sorulara defalarca cevap vermesini isteme..], zihin-
sel torenler, sdyleme-sorma gereksinimi, dokunma-
vurma-ovalama gereksinimi, tam yerinde oldugunu
hissedene kadar dek dokunma veya esyalar1 diizen-
leme ihtiyaci, goziinii bir noktaya dikmeyi iceren
torensel davraniglar gibi kompiilsiyonlar; kirlenme
[mikrop-kir-viicut atik ve salgilari- cevreyi kirleten
maddelerden, temizlik maddelerinden (ellerini ve
saclarini sabun ve sampuandan yeterince arindigin-
dan emin olacak uzunlukta yikama) asir1 derecede
kaygilanma, hastalik bulasacak diye korkmak],
saldirganlik [bagkalarina zarar vereceginden,
kendine zarar geleceginden korkmak], somatik ve
pis kokular duymak gibi obsesyonlar1 mevcuttu.
Bulgular1 oldukga agir ve yaygindi. Bagvuru aninda-
ki cocuklar i¢in Yale-Brown Obsesyon-Kompiil-
siyon Olgegi (CY-BOCS) (Scahill ve ark. 1997,
Yiicelen ve ark. 2000) kompiilsiyon alt olcegi
toplam1 17 puan, obsesyon alt Olgegi toplami 16
puan, toplamda 33 puan olarak geldi. Alinan bogaz
kiiltiiri, normal bogaz florasi olarak sonuglandi.
Son zamanlarda sa¢ dokiilmesi sikayeti de olan has-
tanin serum ¢inko diizeyi dusiik olarak geldi (45
g/dl), 2. kez kontrolde de serum cinko diizeyi diigiik
olarak gelen hastaya (43 g/dl) pediatrik metaboliz-
ma boliimil tarafindan oral ¢inko tedavisi basglandi.
Total biyokimya ve hemogram alt parametreleri
normal smirlardaydi. Serolojik -immiinolojik test-
leri: HbsAg (-), antiHBs (+), antiHBc-Total (-),
antiHBc-IG-M (-) [Hepatit B asis1 yapilmis],
antiHAV-Total (+) [Hepatit A asis1 yapilmig],
antiHCV(-), antiHIV(-), ToxoIG- M(-), ToxolG-G
[75.1](+), rubella IG-M(-), rubella IG-
G(+)[MMR agis1 var], CMV IG-M(-), CMV IG-
G[21](+), ANA(-), Total C3 106 (Normal), roma-
toid faktor(RF)[-], ASO (nefelometrik) 266, CRP
(-), tiroid fonksiyon testleri ve tiroid antikorlar1
normal sinirlardaydi. ELISA ile bakilan Varicella
Zoster 1G-G'si pozitif olarak sonuglandi. Cekilen
elektroensefalogrami ve kranial magnetik rezonans
goriintillemesi normal sinirlarda, WISC-R zeka
testinde sozel zeka katsayisi 90, performans zeka
katsayis1 92, toplam zeka katsayis1 91 olarak bulun-
du. Hastaya fluoksetin 10 mg dozunda baglandi, 20
mg'a 10 giinde cikildi. 1 ay sonraki kontrolde semp-
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tomlar aileye gore %40-50 azalmisti. 2 ay sonraki
kontrolde CY-BOCS'a gore kompiilsiyon alt
toplami 8, obsesyon alt toplami 7, toplam 15 puan
almaktayd: ve fluoksetin dozu 30 mg'a c¢ikildi.
Halen poliklinigimizde izlenen hastanin su cigegi
infeksiyonu gecirdikten 5-6 ay sonra semptom-
larmin tamama yakini ge¢misti. Semptomlari
gectikten 6 ay sonra ilaci azaltilarak kesildi. Su
anda yaklasik bir yildir hasta ilagssiz ve semptom-
suz olarak izlenmektedir.

TARTISMA

OKB'de degismis immun sistem bulgular1 bildiren
pek cok calisma vardir. PANDAS bugiin literatiir ve
klinik uygulamada yaygin olarak kabul edilmig bir
tan1 kategorisidir, fakat "viral infeksiyonlar"in bile
OKB}'ye yol acan otoimmiin siirecleri tetikleyebile-
cegi gozlenmistir (Allen ve ark. 1995, Khanna ve
ark. 1997).

Torrey, daha 6nce sizofreni gelisiminde viral etyo-
loji ile ilgili pek cok hipotez ortaya atmistir. Ona
gore psikiyatrik bozukluklarin kronik dogasi goz
Oniine alindiginda, 6zellikle latent virsler tizerinde
durulmalidir. Torrey'e gore davranigsal sorunlara
yol acan viriisler daha cok herpes ailesindendir
(Torrey 1986). Bu aileden herpes simpleks virus
(HSV) ve sitomegaloviriise (CMV) ek olarak, vari-
cella zoster viriisiiniin de (VZV) trigeminal cekir-
dekte latent kalabildigine dair kanitlar vardir
(Mahalingam ve ark. 1990).

OKB'si olan yetiskinlerde Borna hastalig1 viriisiine
karsi olusmug immun komplekslerin varligi
gosterilmistir. (Dietrich ve ark. 2005). Tiirkiye'de
yapilan bir ¢alismada ise OKB hastalarinda anti-
toxoplasma gondii IG-G antikorlar1 bakimindan
seropozitiflik oranlari, saglikli kontrollere gore
istatistiksel olarak anlaml derecede daha yiiksek
bulunmustur ve santral sinir sistemini (SSS) etki-
leyen kronik toxoplasmozis ile OKB etyolojisi
arasinda bir iligki olabilecegi iddia edilmistir
(Miman ve ark. 2010).

Khanna'nin ve ekibinin yaptigi calismalarda,
OKB'si olan yetigkinlerin serumlarinda ve
BOS'larinda Immunglobulin-G (IG-G) diizey-
lerinde bir artis saptanmistir. IG-G yiiksekliginin
iyilesmeden sonra dahi devam etme egiliminde
oldugu belirtilmistir. Yazarlar, bunun olas1 bir viral
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infeksiyona bagli olabilecegini belirtmislerdir
(Khanna ve ark. 1990). Gene Khanna'nin diger
calismalarinda, kontrol gruplarina goére, OKB'si
olan yetigkinlerin serumlarinda yiikselmis HSV-1
ve Mumps (kabakulak) antikorlari saptanmustir ve
gene OKB'si olan yetiskinlerin BOS'larinda, kont-
rol grubundakilere gore, HSV tip 1'e karsi olugmus
IG-G diizeylerinde artig saptanmistir. Bu, OKB-
BOS calismasinda, OKB'lilerin sekizinde anlamli
derecede yiikselmis BOS varicella zoster (VZV)
antikor diizeyi bulunmugken, kontrol grubunda
BOS VZV antikor pozitiflii sadece bir denek ile
sinirlt kalmistir (Khanna ve ark. 1997).

Bu bilgiler de goz oniine alindifinda, su g¢igegi
infeksiyonundan sonra gelisen cocukluk ¢cagit OKB
vakamizda semptomlarin gelisim zamani da goz
Oniine alindiginda (14-20 giin civari), su gigegi
infeksiyonuna bagl tetiklenmis immun sistem dis-
fonksiyonu ve belki de otoimmiinitenin etyolojide
yeri olabilecegini diisiinmekteyiz.

Su ciceginde SSS tutulumu bulgularmin da, eriip-
siyondan 20 giin sonra gelisiyor olmasi (Balik 1996)
ve bu zamanin da, vakamizda su cigegi dokiintii-
lerinin baglamasindan sonra gelisen OKB semp-
tomlarinin ortaya ¢ikis zamani ile benzer olmasi da
ilgi cekici. Fakat hastamizda varicella zoster'in SSS
tutulumu ile iliskili bir bulgu klinik seyirde gozlen-
memigir. Su ¢iceginde ¢ocuklarda SSS tutulumu
oldukca siktir ve genelde de sekel birakmadan
iyilesir. Su cigegi infeksiyonundan sonra immiinolo-
jik faktorlerin etyolojide dnemli rol oynadig1 asep-
tik menenjit, transvers myelit, norovaskiilit,
Guillain Barre sendromu, Reye sendromu da
goriilebilir (Balik 1996).

OKB hastalarmin cesitli infeksiydz ajanlara karsi
IG-G pozitifligi gosterdikleri bilinmektedir
(Khanna ve ark. 1997, Dietrich ve ark. 2005,
Miman ve ark. 2010). Bizim olgumuzda da serum-
da toxoplasma ve rubella'ya karst IG-G pozitifligi
saptansa da, vakadaki belirtilerin suciceginden
hemen sonra baglamasi nedeniyle varicella zoster
infeksiyonuna baglhi OKB bulgularinin gelistigi
distnilmistiir.

2009 yilinda Tirkiye'den bildirilen bir olgu
sunumunda, 8 yasinda bir erkek cocukta su gicegi
ardindan gelisen bir SSS vaskiiliti sirasinda
lentiform ¢ekirdek tutulumuna bagli OKB bulgu-
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larmin gelisimi bildirilmistir. Hastada akut hemi-
pleji bulgulart gozlenmis ve Kranial Magnetik
Rezonans goriintiillemesinde sag talamustan,
putamene kadar olan bolgede enfarkt ile uyumlu
goriintii elde edilmistir (Yaramis ve ark. 2009). Bu
olguda direkt SSS patolojisi ile iligkili bir durum soz
konusudur, muhtemelen de OKB bulgular1 bunla
iligkilidir. Bizim olgumuzda SSS patolojisini
distindirecek herhangi bir belirti ya da bulgu
gozlenmemis, Kranial magnetik rezonans goriin-
tillemesi de normal sinirlarda bulunmustur.

Vakamizda su ciceginin SSS tutulumunu
destekleyen bir bulgu olmamasi nedeniyle
immiinolojik faktorler (otoimmiinite) etyolojide
rol oynamig olabilir. Olgumuzda OKB semptom-
larmin ani olarak baglamasi ve bitmesi de bu goriis-
leri desteklemektedir.

Gene Tiirkiye'den 2008 yilinda yayinlanan bir calig-
mada 5.5 yaginda bir erkek hastada mycoplasma
pneumaniae pndmonisi sirasinda gelisen, PITAND
alt grubunda degerlendirilen, ani basglangi¢ ve son-
lanigh bir pediatrik OKB vaka bildirimi yapilmistir
(Ercan ve ark. 2008). Bizim vakamizda da OKB
bulgular1 ani olarak baglamis ve sonlanmis ve de
tekrarlamamustir. Bu seyir normal OKB seyrinden
cok daha farklidir.

PITAND alt grubu igin su tam kriterleri belirlen-

mistir: 1) hastanin hayatinin herhangi bir done-
minde OKB ya da tik bozuklugu tani kriterlerinin
kargilanmasi, 2) semptom baslangicinin 3 yas son-
rast ve puberte baslangicina kadar olan donemde
olmasi, 3) klinik olarak semptom baslangict ya da
bulgularin tekrarlamasinin ani olmasi, semptom
kabarma ve gerilemelerinin ani ve giiriiltiilii olmasi
(patlama tarzinda baglangic ve sonme, 1-2 giin
icinde ani baslangic), 4) semptomlara onciiliik eden
veya semptomlarla ¢akisik infeksiyon varligi (Allen
ve ark. 1995, Allen 1997, Muller ve ark. 2000,
Riedel ve ark. 1998, Budman ve ark. 1997, Ercan ve
ark. 2008). Bu parametreler de gbz Oniine
alindiginda bizim olgumuz da PITAND alt grubun-
da degerlendirilebilir.

Daha 6nce Lyme hastaligi, mycoplasma pneumani-
ae ve viral infeksiyonlar ardindan OKB ve tik
bozuklugu gelisimi bildirilmistir (Allen ve ark.
1995, Allen 1997, Muller ve ark. 2000, Riedel ve
ark. 1998, Budman ve ark. 1997) ama bu olgu
sunumu varicella zoster infeksiyonu ardindan OKB
gelisimini bildiren ilk olgu sunumudur.
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