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ÖZET
Postpolio sendromu; akut poliomiyelit  ata¤›ndan y›llar sonra ortaya ç›kan, bitkinlik, atrofi, kas ve eklemlerde a¤r›, yeni ortaya ç›kan kas güçsüzlü¤ü ile ka-
rakterize progresif nöromusküler bir hastal›kt›r. 1940 ve 1950’li y›llardaki büyük epidemileri takiben son y›llarda yeni ortaya ç›kan flikayetlerle karfl› karfl›ya
kalan hastalar›n artmas› ile önem kazanm›flt›r. Etyolojisi tam olarak ayd›nlat›lamam›flt›r. Akut atak sonras›nda gündelik hayata sosyal ve fonksiyonel adaptas-
yonu sa¤lamay› baflaran hastalar›n y›llar sonra karfl› karfl›ya kald›klar› yeni semptomlarla bafla ç›kmalar›ndaki güçlük multidisipliner bir rehabilitasyon yak-
lafl›m›n› zorunlu k›lmaktad›r. Bu makale, hastalar›n fonksiyonel rehabilitasyonu ve sosyal hayata yeniden kazand›r›lmas› amac›yla konunun kapsaml› olarak
anlafl›labilmesi için haz›rlanm›flt›r.  
Anahtar sözcükler : Poliomiyelit, postpolio sendromu

SUMMARY
Postpolio syndrome is a progressive neuromuscular disease characterized with fatigue, atrophy, recent muscle weakness and pain in muscles and joints. It oc-
curs years after acute poliomyelitis episode. It has gained the importance again with the raise in the number of patients who have recent complaints following
the epidemias in 1940s and 1950s. Etiology is not clear. Since patients who managed the social and functional adaptation after acute episode have difficulties
to overcome the recent symptoms, multidisciplinary rehabilitation has become mandatory. This article was reviewed to make the rehabilitation professionals
aware of postpolio syndrome for functional rehabilitation and social reintegration of the patients.
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F‹Z‹KSEL TIP

G‹R‹fi

Postpolio sendromu (PPS); akut poliomiyeliti takiben y›llar
sonra ortaya ç›kan; ekstremitelerde yorgunluk, güçsüzlük, a¤-
r› ve respiratuar yetmezlik ile eklemlerde progresif disfonksi-
yonla karakterize bir tablodur.

Polionun geç bulgular› ilk olarak 1875 y›l›nda Frans›z nöropa-
tolog Jean Martin Charcot’nun gözlemleri ile Frans›z literatü-
ründe yer alm›flt›r (1). Aradan geçen uzun süreye ve yap›lan
pek çok araflt›rmaya ra¤men halen tam olarak ayd›nlat›labilmifl
de¤ildir. 1940 ve 1950’li y›llardaki polio epidemilerini takiben
tekrar güncellik kazanm›flt›r. 1955 ve 1960 y›llar›nda Salk ve
Sabin afl›lar›n›n bulunmas›ndan sonra akut polionun etkinli¤i-
ni kaybetmesine ra¤men epidemiler sonucu polio geçirmifl
pek çok hasta günümüzde polionun geç bulgular› ile karfl›
karfl›yad›r. Semptomatolojinin geniflli¤i, uygulanan tedavi mo-
dalitelerine yeterli cevab›n al›namamas›, hastalar›n sakatl›k dü-

zeyinde art›fl ve hayat kalitesinde artan oranlarda düflüflün
gözlenmesi bu konu üzerinde daha çok çal›flma yap›lmas›n›n
gereklili¤ini ortaya koymaktad›r. 

EP‹DEM‹YOLOJ‹

PPS’nun insidans ve prevalans›na ait çal›flmalar de¤iflken ve
çeliflkili veriler ortaya koymaktad›r. Yap›lan çeflitli çal›flmalar
%22 ila 64 aras›nda farkl› sonuçlar ortaya koymufltur (2,3). Bu-
nunla birlikte, 1987 y›l›nda ABD’de yap›lan Ulusal Sa¤l›k Arafl-
t›rmas›nda; akut polio geçiren 1,63 milyon hastan›n yaklafl›k
yar›s›nda polionun geç etkilerinin ortaya ç›kt›¤› tahmin edil-
mifltir. Ülkemizde epidemiyolojik veriler bulunmamas›na ra¤-
men, polionun geç bulgular›yla karfl› karfl›ya olan rezidüel po-
lio paralizili hasta say›s›n›n az›msanacak düzeyde olmad›¤› dü-
flünülmektedir.

Akut poliomiyelit ve PPS geliflimi aras›nda geçen süre 8-71 (or-
talama 35) y›l olarak bildirilmektedir (4). Akut polio ne kadar
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fliddetli seyrederse PPS semptomlar›n›n da o kadar erken orta-
ya ç›kt›¤› düflünülmektedir (1).

R‹SK FAKTÖRLER‹

PPS’nun gelifliminde çeflitli risk faktörlerinin predispozisyon
sa¤lad›¤› bilinmektedir. Bunlardan baz›lar›; akut poliomiyelitin
ve oluflan paralizinin fliddeti ile akut poliomiyelitin ortaya ç›k-
ma yafl›d›r. Akut poliomiyelit adölesan ve eriflkinlerde, çocuk-
lar ve infantlardan daha fliddetli seyreder ve bu hastalarda PPS
oluflum riski daha fazlad›r (4). 

Di¤er bir risk faktörü, iyileflme miktar›d›r. ‹yileflme ne kadar
çok olursa PPS geliflme riski o kadar fazlad›r (1). Total veya
parsiyel olarak iyileflen hastalarda afl›r› egzersiz veya kaslar›n
afl›r› kullan›m›n›n PPS oluflumuna zemin haz›rlad›¤› düflünül-
mektedir (1). 

F‹ZYOPATOLOJ‹

Akut Poliomiyelit: Etken enterovirüs grubundan RNA virüs-
leridir. Bilinen 3 virüs antijenik olarak birbirinden farkl› oldu-
¤u için birisi taraf›ndan oluflturulan enfeksiyon di¤erlerine kar-
fl› koruma sa¤lamaz. Oral yolla bulafl›r. Farenks ile ince bar-
sakta ço¤almas›n› takiben, virüs ince barsak duvar›na penetre
olarak kan yoluyla tüm vücuda yay›l›r. Enfekte bireylerin bü-
yük bir ço¤unlu¤u asemptomatik kal›r veya birkaç gün süren
atefl ve intestinal semptomlarla karakterize hafif bir gastroen-
terit tablosu geçirir (5). Vakalar›n %1-5’inde virüs spinal kord
ön boynuzu, medulla ve santral sinir sisteminin di¤er baz› bö-
lümlerine invazyon gösterir ve çeflitli derecelerde paraliziye
neden olur. Bununla beraber, paralizinin yayg›nl›¤›na ba¤l› ol-
maks›z›n motor nöronlar›n %95’inden fazlas› enfekte olmakta-
d›r. Bu invazyonu takiben hücreler ya ölür ya da (nöronda vi-
rüs aktive olmadan) eski normal morfolojik yap›lar›n› geri ka-
zan›rlar. Eski halini geri kazanan bu motor nöronlar›n hayat›n
ileri evrelerinde ortaya ç›kabilecek toksik, enfektif ve afl›r› kul-
lan›m gibi etkenlere karfl› daha hassas olup olmad›¤› bilinme-
mektedir. Virüs santral sinir sistemini invaze ettikten sonra nö-
rolojik ve fonksiyonel iyileflmenin yayg›nl›¤› üç faktör taraf›n-
dan belirlenir; etkilenmeyen motor nöron say›s›, iyileflen ve
normal fonksiyonuna devam eden motor nöron say›s›, yeni
terminal akson dallanmalar›yla orijinal motor nöronlar›n›n ölü-
mü sonucu inervasyondan yoksun kalan kas liflerinin reiner-
vasyonunu sa¤layan motor nöron say›s› (6). Terminal akson
dallanmas› fenomeni; invaze olmam›fl veya iyileflmifl bir motor

nöronun, orijinal olarak her bir kas hücresini inerve etmesinin
yan›s›ra befl taneye kadar yeni kas lifini inerve etme potansi-
yeline sahip olabildi¤ini aç›klar (fiekil-1). 100 kas lifini inerve
eden tek bir motor nöron sonuçta 400-500 kas fibrilini inerve
edebilir (6). Bununla beraber pek çok motor ünitin boyutu;
akut polioyu takiben, daha az motor nöronun daha çok ifl ya-
pabilmesini sa¤lamak amac›yla büyür. Bu nörofizyolojik kom-
pansasyon mekanizmas›, orijinal motor nöron say›s›n›n %50’si
kaybolsa bile kas›n normal kuvvetini kaybetmeden kalmas›n›
sa¤layacak kadar etkilidir. 30-40 y›l sonra bu dev ünitler bu ka-
dar çok kas fibrilinin inervasyonunu devam ettirme kabiliyeti-
ni kaybeder gibi görünmektedir. Terminal akson dallanmalar›
ve bireysel nöromusküler kavflaklar yavafl yavafl haraplan›r ve
tek bir motor nöron taraf›ndan inerve edilen kas lifi say›s› aza-
l›r.

ETYOLOJ‹

Poliolu bireylerde akut hastal›ktan y›llar sonra ortaya ç›kan ye-
ni motor ünit disfonksiyonlar›n›n nedeni bilinmemektedir. Bu
konuda ortaya at›lan baz› teoriler flunlard›r:

1. Etkin olmadan  kalan poliovirüs veya fragmanlar›n›n baz›
bilinmeyen tetik mekanizmalar› ile tekrar aktive edilmeleri:
Poliovirüsün hayvanlarda  persistan asemptomatik enfeksiyon-
lara neden oldu¤u bilinmektedir (7,8). Dalakas ve ark. taraf›n-
dan yap›lan bir çal›flmada 13 semptomatik PPS’lu hastan›n
7’sinde serebrospinal s›v›da oligoklonal IgG bantlar› tespit edi-
lirken, asemptomatik hasta grubunda SSS’nde oligoklonal
bantlar bulunmad› (9). Sharief ve ark. taraf›ndan daha genifl
bir hasta grubunda yap›lan di¤er bir çal›flmada ise PPS’lu has-
talar›n ço¤unda poliovirüse spesifik oligoklonal IgM bantlar›
tespit edildi (10). Kontrol grubundaki hastalar›n hiçbirinde po-
liovirüse spesifik oligoklonal IgM bantlar› yoktu. Ancak yap›-
lan di¤er çal›flmalar bu bulgular› desteklemedi (11,12). Sonuç
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fiekil-1: PPS’nda Nörofizyolojik Kompansasyon
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olarak bu teori halen çeliflkili olarak kabul edilmekte ve pek
çok araflt›rmac› taraf›ndan ileri araflt›rmalar yap›lmas› gerekti¤i
bildirilmektedir (13). 

2. ‹mmünolojik mekanizma: Pezeshkabur ve Dalakas taraf›n-
dan yap›lan bir çal›flmada farkl› nedenlerle y›llar sonra ölen
polio hastalar›n›n spinal kordlar›nda; aktif inflamatuar gliozis,
nöronal kromatolizis ve aksonal sferoidler tan›mlanm›flt›r (14).
Bu de¤iflikliklerin spinal kordda primer bir lezyon mu oldu¤u,
yoksa distal aksondaki bir lezyona cevaben mi olufltu¤u bilin-
memektedir. Ginsberg ve ark. semptomatik ve asemptomatik
PPS’lu bireylerde kontrol grubuyla karfl›laflt›r›ld›¤›nda belirgin
olarak artm›fl aktif T hücreleri tespit ettiler (15). Son zamanlar-
da yap›lan immünopatolojik bir çal›flmada santral sinir siste-
minde fokal perivasküler interparankimal enflamatuar infiltrat-
larda B lenfositleri tespit edildi (16). Bu bulgular nöronal ele-
manlara karfl› oluflan antikorlar veya antiidyopatik  antikorla-
r›n PPS patogenezinde rol oynayabilece¤ini göstermektedir. 

3. Growth hormonun etkileri: Baz› araflt›rmac›lar, hipotalamus
growth hormon aks›ndaki yafllanman›n  PPS’unun gelifliminde
presipitan bir faktör oldu¤unu ileri sürmüfllerdir (17,18). 40 ya-
fl›n üzerindeki bireylerin yaklafl›k 1/3’ünde growth hormon sa-
l›n›m›n›n dramatik olarak azald›¤› gösterilmifltir. Bu azalma so-
nucunda; DNA ve iskelet kas proteinlerinin sentezinde önem-
li rol oynayan, kas satellit hücrelerinin proliferasyonunda ve
periferik sinir tomurcuklar›n›n rejenerasyonunda yard›mc›
olan somatomedin C (SmC) veya insülin growth faktör (IGF-
1) seviyelerinde belirgin düflüfller ortaya ç›kmaktad›r (17,18).
PPS’lu bireylerde yap›lan çal›flmalarda SmC ve IGF-1 seviyele-
rinde kontrol grubuna göre belirgin bir azalma gözlenmifltir
(17,18,19). Bu hipotezi de¤erlendirmek amac›yla düflük IGF-1
seviyeli PPS’lu hastalara growth hormon replasman tedavisi
uygulanm›fl, k›sa vadede düzelme olmas›na ra¤men uzun va-
dede beklenen sonuç al›namam›flt›r (20). 

4. PPS’lu hastan›n yafllanmas›yla oluflan yeni nöromusküler
de¤ifliklikler: Normal bireylerde motor nöronlar›n önemli oran-
da y›pranmas› 7nci dekata kadar olmaz (21). Bu hipotez cazip
ve baz› bireylerdeki yeni oluflan zay›fl›¤› aç›klay›c› olmas›na
ra¤men, yap›lan çal›flmalarda; kronolojik yaflla yeni ortaya ç›-
kan zay›fl›k aras›ndaki pozitif iliflki gösterilememifltir (22). Di-
¤er taraftan e¤er bu teori olay›n tümünden sorumlu olsayd›,
artan yaflla ortaya ç›kan motor nöron kayb›, risk alt›ndaki po-
pulasyon yaflland›kça yeni sorunlar›n ortaya ç›kmas›na neden
olmal›yd›.

5. Glial, vasküler ve lenfatik hasara ba¤l› olarak motor nöron
dejenerasyonuna predispozisyonun ortaya ç›kmas›: Baz› arafl-
t›rmac›lar akut infeksiyon s›ras›nda glial hücrelerin ve vaskü-
ler yata¤›n hasar görmesinin ön boynuz hücrelerinin sekonder
disfonksiyonuna neden oldu¤unu ileri sürmüfltür (23). Ancak
yap›lan araflt›rmalar›n ço¤u poliomiyelitin sadece nöral hücre-
leri etkiledi¤ini, glial ve vasküler yap›lar›n etkilenmedi¤ini
göstermektedir (24,25). Bu nedenlerden dolay› bu teorinin ge-
çerlili¤i yoktur. 

6. Motor nöronlar›n afl›r› çal›flmas› sonucunda  nöronal dis-
fonksiyonun ortaya ç›kmas›: Bu teori baz› kabullenimler ve
gözlemlere dayan›r. Postpolio reinerve kaslar›n›n karakteristi-
¤i olan dev motor ünitler, kalan motor nöronlarda artm›fl bir
metabolik ihtiyaca neden olurlar. Teoriye göre artm›fl metabo-
lik yük birkaç kritik y›ldan sonra nörolojik disfonksiyonla so-
nuçlan›r. Bu afl›r› kullan›m kavram› indirekt olarak baz› klinik
çal›flmalar ve EMG verileri ile desteklendi. Maynard ve ark.la-
r› zay›fl›¤›n bacaklarda kollardan daha çok oldu¤unu ortaya
koydu (26). Windebank ve ark.lar› yeni oluflan zay›fl›¤›n baca-
¤›n yük tafl›yan kaslar›nda yük tafl›mayanlardan daha s›k orta-
ya ç›kt›¤›n› buldu (27). ‘Afl›r› çal›flma teorisi’ne ba¤l› olarak an-
terior boynuz hücrelerinin orijinal virüs ata¤›ndan sonra baz›
motor nöronlar fonksiyonel olarak kal›r, ancak zay›flam›flt›r ve
zaman içinde disfonksiyon oluflumuna daha e¤ilimlidir. Tom-
linson, polio ata¤›ndan sonra uzun süre yaflayan bireylerin spi-
nal kordlar›nda normalden küçük pekçok nöron tespit etti
(28). Bu gözlemi ve Bodian’›n çal›flmas›na dayanarak  poliovi-
rüsü ile invaze olmufl herhangi bir hücrenin -k›smen bozulan
protein sentez mekanizmalar›na ba¤l› olarak- kal›c› olarak et-
kilenmifl olaca¤› sonucuna vard› (28,29). Bununla beraber,
akut enfeksiyon sonras›nda büyük oranda reinnervasyon ile
genifllemifl bir motor ünitin atak s›ras›nda hasar görmüfl olabi-
lece¤i ve bu hasar›n da y›llar boyunca artm›fl metabolik gerek-
sinimlerinin karfl›lanmas›yla daha da artabilece¤i mümkün gö-
rünmektedir.

Görüldü¤ü gibi PPS’nun alt›nda yatan patolojik de¤ifliklikler
tam olarak anlafl›lamam›flt›r. Bununla beraber tek veya kombi-
ne olarak en az 3 proses herhangi bir hastada rol oynayabilir;
(1) motor ünit disfonksiyonu, (2) musküloskeletal afl›r› kulla-
n›m ve (3) musküloskeletal yanl›fl kullan›m. Bunlar›n her biri
kardinal semptom olan progresif güçsüzlü¤ü ortaya ç›karabilir
(fiekil-2). 
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Kaslarda kullan›lmaman›n patolojik mekanizmas› ve sonuçta
ortaya ç›kan zay›fl›k, kontraktürler, atrofi, azalm›fl dayan›kl›l›k
ve di¤er komplikasyonlar muhtemelen yanl›fl kullan›m feno-
meni ile benzerdir. Kaslar›n patolojik afl›r› kullan›m› çok iyi an-
lafl›labilmifl de¤ildir. Polioyu da içeren çeflitli lezyonlar üzerin-
de yap›lan klinik ve hayvan deneylerinden elde edilen bulgu-
lar; kas hasar›, hasar›n fliddeti, egzersiz süresi ve motor ünit sa-
y›s› aras›nda bir iliflkinin oldu¤unu göstermifltir. Primer kas de-
fektinin, baz› polio hastalar›nda görülen geç bafllang›çl› zay›f-
l›¤a ne ölçüde katk›da bulundu¤u bilinmemektedir. Zay›fl›¤›n
nedeni ne olursa olsun; bu hastalar›n büyük bir ço¤unlu¤u,
eklemler, ligamanlar ve yumuflak dokular›n 30 y›l veya daha
uzun bir süredir yanl›fl veya uygunsuz desteklenmeleri sonu-
cu oluflan kronik mekanik yüklenme nedeniyle bir afl›r› kulla-
n›m fenomeni ile karfl› karfl›ya kalmaktad›r. Bu afl›r› kullan›m
sonuçta, kendi semptomlar› üzerinde kendini sürdüren bir zin-
cir reaksiyonu yarat›r ve etkili giriflimler bulunmazsa yeni
komplikasyonlar›n ortaya ç›kmas›na neden olur. 

KL‹N‹K

PPS’nda yeni problemlerin geliflimi vakalar›n ço¤unda sinsidir
en s›k karfl›lafl›lanlar Tablo-I’de gösterilmifltir.

Bitkinlik: Hastalar›n en çok flikayetçi olduklar› semptomdur.
Bazen fokal olmakla birlikte tipik olarak jeneralizedir ve ge-
nellikle enerji, dayan›kl›l›k ve bazen de mental uyar›labilirlik
seviyelerinde belirgin de¤iflikliklerle birlikte olan afl›r› bitkinlik
olarak tan›mlan›r. S›kl›kla ikindi üzeri ve sabah erken saatler-
de ortaya ç›kar ve baz›lar› taraf›ndan ‘duvara çarpmak gibi’ ol-
du¤u ifade edilir (30). ‘Beyin yorgunlu¤u’ kavram› ile dikkat
bozuklu¤u ve biliflsel bozukluklarla birlikte seyreden yorgun-
luk tan›mlanmaktad›r. Yorgunluk tarif eden PPS’lu hastalar›n
%70-90’›nda konsantrasyon, haf›za, dikkat, kelime bulma, uya-
n›kl›¤› devam ettirme ve berrak düflünme bozukluklar›n›n bu-
lundu¤u tespit edilmifltir (33). Bu hastalarda yap›lan MRG ça-
l›flmalar› sonucunda retiküler formasyo, talamus, nukleus ka-
udatus, putamen, sentrum semiovale, derin ve periventriküler
beyaz maddede hiperintens sinyaller veren küçük keskin s›n›r-
l› veya multipl noktasal alanlar gözlenmifltir. 

A¤r›: Eklemlerde veya kaslarda ya da her ikisinde birden or-
taya ç›kabilir. Kas a¤r›s› bazen ‘yüzeye yak›n’ olarak tan›mla-
n›r (34). Özellikle geceleri olmak üzere hipersensitiviteyle bir-
likte a¤›rl›k veya kramp hissi ile seyreder. Daha s›k olarak pek
çok hastan›n y›llar önce akut hastal›k döneminde yaflad›klar›-
n› ifade ettikleri gibi, derin ve ac›yan kas a¤r›s› fleklinde olabi-
lir. Bu kas a¤r›lar› s›kl›kla fizik aktivite ve so¤uk havayla artar.
Yap›lan çal›flmalarda PPS’lu hastalarda fibromiyalji görülme
s›kl›¤›n›n %10,5 oldu¤u belirtilmektedir (35).

Güçsüzlük ve fonksiyonel kay›p: Güçsüzlük daha önceden
etkilenen veya etkilenmeyen kaslarda ortaya ç›kabilir. Bunun-
la beraber genellikle akut hastal›k esnas›nda etkilenen kaslar-

da daha fazlad›r (36). Azal-
m›fl fonksiyonel kapasite
kas güçsüzlü¤ü ile paraleldir
ve e¤er fonksiyonel rezerv
s›n›rdaysa sonuç dramatik
olabilir. Pek çok poliolu
hastan›n karakteristiklerin-
den birisi; birkaç iyi kas gru-
bunda normal veya norma-
lin üstünde yüksek perfor-
mans göstermeleridir. Güç-
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fiekil-2: PPS’nda progresif güçsüzlü¤ü ortaya ç›karan nedenler

Tablo I: PPS’lu hastalarda en s›k gözlenen semptomlar 

Codd (2) Halstead (30) Chetwydn (31) Agre (32) Ramlow (3) Halstead (22)
Semptom N=28 N=132 N=694 N=79 N=474 N=539

Bitkinlik %59 %89 %48 %86 %34 %87
Eklem a¤r›s› %74 %71 %60 %77 %42 %80
Kas a¤r›s› %48 %71 %52 %86 %38 %79
Yeni güçsüzlük %71 - %47 %69 %38 -
Etkilenen kaslar %66 %69 - %80 - %87
Etkilenmeyen kaslar %15 %50 - %53 - %77
So¤uk hassasiyeti %46 %29 - - %26 -
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süzlük ve fonksiyonel kay›p motor kay›plar›n düzensiz flekil-
de da¤›lm›fl olmas› ve vücudun konvansiyonel olmayan kas ve
eklem fonksiyonunu telafi edebilme kabiliyeti nedeniyle orta-
ya ç›kar (36). Bu durumda, kritik bir kas›n geç bafllang›çl› güç-
süzlü¤ü, s›kl›kla y›llard›r sa¤lanan hassas bir dengenin bozul-
mas›na yol açar ve sonuçta orant›s›z flekilde fonksiyonel kay›p
ortaya ç›kar. Bir veya her iki baca¤› etkilenen bireyler yürüme,
ayakta durma, merdiven ç›kma ve di¤er dayan›kl›l›k aktivite-
lerinde artm›fl zorluk çekebilirler. Akut atakta respiratuar güç-
süzlük çeken bireylerde, özellikle akflamlar› ve zorlu aktivite-
lerde bulundu¤unda, geç evrede nefes alma zorlu¤u geliflebi-
lir (37).

Uyku bozukluklar›: En s›k rastlanan uyku bozuklu¤u uyku
apnesi fleklindedir (38). Uyku apnesi; (1) geride kalan bulber
retiküler nöronlar›n rezidüel fonksiyonuna ba¤l› santral apne,
(2) faringeal güçsüzlük, skolyoz veya amfizeme ba¤l› artan
musküloskeletal deformiteler sonucu geliflen obstrüktif apne
veya (3) respiratuar interkostal ve abdominal kaslar›n gücünün
azalmas›na ba¤l› apne fleklinde görülebilir (38). Rezidüel bul-
ber ve respiratuar disfonksiyonu olan hastalarda yayg›nd›r. S›k
rastlanan di¤er bir uyku bozuklu¤u da uyku esnas›ndaki anor-
mal hareketlerdir. Hastalar uyku esnas›nda kas kontraksiyon-
lar› tarif ederler. Yap›lan çal›flmalarda %60’lara varan oranlarda
tesbit edilen bu bozukluk; hastalar taraf›ndan uykuda ani kas
çekmesi ve s›çrama fleklinde tarif edilmektedir (39). Fasial
EMG ve EEG ile yap›lan polisomnografik de¤erlendirmelerde
tesbit edilen anormal hareket paternleri aras›nda; (1) jenerali-
ze gelifligüzel myoklonus, (2) periodik hareketler, (3) periodik
hareketler ve restless leg sendromu, (4) uykuda s›çrama say›-
labilir (39).

Psikolojik sorunlar: PPS’na ba¤l› yeni sa¤l›k sorunlar›na kar-
fl› oluflan emosyonel cevaplar, fiziksel sorunlar kadar travma-
tik de olabilir. Hastalar ümitsizlik, hayal k›r›kl›¤›, öfke, inkar ve
inançs›zl›k içindedir. Postpoliolu hastalarda kompulsif tip A
davran›fl›, elefltiri ve baflar›s›zl›¤a karfl› duyarl›l›k normal popu-
lasyona göre daha s›kt›r. Kiflilik olarak ba¤›ms›z, inatç›, yarat›-
c›, çal›flkan ve baflar›l›d›rlar. Yeni bir fleyi denemeye isteksiz-
dirler ve yeni ortaya ç›kan semptomlar›n iyilefltirilmesi için ge-
rekli yaflam flekli de¤iflikliklerine bu psikolojik semptomlar en-
gel olabilir (40).

Di¤er sorunlar: Yap›lan çal›flmalar bu hastalar›n akci¤er
fonksiyonlar›nda ilerleyen yaflla oluflmas› beklenenden daha

fazla oranda restriktif tipte azalma oldu¤unu göstermifltir (41).
Hastalar›n takip süreci içinde artan oranlarda teknik yard›m ve
asistif cihaz kullan›m›na ihtiyaç duymalar›, artan dizabilite ne-
deniyle çal›flma kapasitesinde azalma (k›smen kilo art›fl› ve
ilerleyen yafla ba¤l› olsa da), kilo art›fl›, kardiopulmoner form-
suzluk, emosyonel labilite gibi sorunlarla karfl›laflt›klar›n› gös-
termifltir.

AYIRICI TANI

Polioya ba¤l› bir problemin tan›s›nda 3 majör kriter ortaya
konmal›d›r:

1. Önceden geçirilmifl paralitik polioya ait objektif bulgu,

2. Karakteristik iyileflme modeli ve yeni problemlerin bafllan-
g›c›ndan önce nörolojik stabilite,

3. Semptomlara neden olabilecek di¤er medikal, ortopedik ve
nörolojik durumlar›n ekarte edilmesi.

‹lk iki kriterin tan›mlanmas› üçüncüden kolayd›r. Paralitik po-
lionun tan›s› hemen her zaman flu bilgi ile do¤rulanmal›d›r:
sonuçta motor kay›p olan ama duyu kayb› olmayan akut, feb-
ril hastal›k hikayesi; benzer bir hastal›¤›n di¤er aile bireyleri
veya komflularda olmas›; muayenede fokal, asimetrik güçsüz-
lük veya atrofinin varl›¤›; önceki ön boynuz hücre hastal›¤› ile
uyumlu kronik denervasyon gösteren EMG de¤ifliklikleri. Ön-
ceden geçirilmifl polio ile uyumlu rutin EMG de¤ifliklikleri için-
de; motor ünit aksiyon potansiyellerinin süre ve amplitüdünün
artmas›, polifazik motor ünit oran›nda art›fl, maksimum aktivi-
tede motor ünit say›s›nda azalma say›labilir. Nadiren pozitif
keskin dalga ve fibrilasyonlar, daha az olarak da fasikülasyon-
lar görülebilir (42,43).

Postpolio populasyonunda d›fllama yoluyla tan› konmas› ko-
nusunda baz› ikilemler vard›r. ‹lki; semptomlar o kadar genel-
dir ki tüm olas› nedenleri d›fllamak hem pratik de¤ildir hem de
çok masrafl›d›r. ‹kincisi; eflzamanl› medikal, ortopedik ve nö-
rolojik durumlar olabilir ve benzer flekilde üst üste geçmifl bul-
gu ve semptomlara neden olabilirler. Bu tür durumlara örnek-
ler aras›nda kompresyon nöropatileri, radikülopatiler, dejene-
ratif artrit, disk hastal›¤›, obezite, anemi, diabet, tiroid hastal›k-
lar› ve depresyon yer al›r. Buna ilave olarak, altta yatan gerek-
çe ne olursa olsun güçsüzlük gibi bir problem ortaya ç›kt›¤›n-
da di¤er komplikasyonlar için bir zincirleme reaksiyon baflla-
tarak, orijinal problemin tan›mlanmas›n› imkans›z hale getire-
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bilir. Yine de, bu populasyonda ortaya ç›kan yeni güçsüzlü¤ün
santral önemi ve bunun tan› -tedavi göstergeleri nedeniyle,
majör bir faktör olan kullan›lmama güçsüzlü¤ünün d›fllanmas›
için her çaba sarf edilmelidir.

TANI

Yeni sa¤l›k sorunlar› ortaya ç›kan postpoliolu hastalar için en
uygun isim veya tan› kriterleri hakk›nda fikir birli¤i yoktur.
Postpolio sendromu, postpolio musküler atrofisi, polionun geç
etkileri ve postpolio sekeli gibi baz› terimler ileri sürülmüfltür
(13). Bu terimlerden herhangi birisinin tüm bireyler için uygun
olmamas›n›n bir nedeni tan› kriterlerinde ay›r›c›l›¤›n olmay›fl›-
d›r. Bu durum mevcut flikayetlerin alt›nda yatan patofizyolojik
mekanizmalar›n tam olarak anlafl›lamamas›na ve patognomo-
nik testlerin yoklu¤una ba¤l›d›r. Tek bir terimin tüm bireyler
için kullan›lamamas›ndaki di¤er bir neden ise üst üste binmifl
benzer semptomlar ortaya ç›karan iki veya daha fazla proçe-
sin bulunabilmesidir.

fiu anda Postpolio Progresif Musküler Atrofi (PPMA), en özgün
kritere sahip olan terimdir (13). Bu terim objektif nöromuskü-
ler y›k›m bulgular› olan ve kas biyopsisinde da¤›lm›fl angüle
fibriller formunda aktif denervasyon bulgular› bulunan hasta-
lar için kullan›l›r. Alternatif bir terim olan Postpolio Motor Nö-
ron Hastal›¤› (PPMND), ayn› manaya gelmekle birlikte daha
jenerik ve daha az k›s›tlay›c› bir terimdir.

PPMA’nin tersine PPS daha heterojen ve tipik klinik çerçeve-
de daha pratik bir terimdir. Bununla beraber, paralitik polio hi-
kayesi olan ve yeni flikayetleri geliflen her hastada fark gözet-
meksizin kullan›lmamal›d›r. Bu tan›n›n konmas› için flu anda
kullan›lan geçici kriterler flunlard›r (13):

1. Hikaye, fizik muayene ve mümkünse EMG ile do¤rulanm›fl
daha önceden geçirilmifl paralitik polio ata¤›,

2. Nörolojik iyileflme periodunu takiben yeni problemler orta-
ya ç›k›ncaya kadar genifl bir fonksiyonel stabilite süresinin
geçmesi (bu süre genellikle >20 y›ld›r),

3. Kullan›lmamaya ba¤l› olmayan güçsüzlü¤ün önceden etki-
lenmifl veya etkilenmemifl kaslarda aniden ya da yavafl yavafl
ortaya ç›kmas›. Kullan›lmamaya ba¤l› olmayan güçsüzlük, afl›-
r› yorgunluk, kas a¤r›s›, eklem a¤r›s›, azalm›fl fonksiyon ve at-
rofi gibi di¤er sa¤l›k sorunlar› ile beraber veya tek bafl›na ola-
bilir.

4. Belirtilen sa¤l›k sorunlar›na neden olabilecek di¤er medikal,
ortopedik ve nörolojik durumlar›n ekarte edilmesi.

Bu kriterler; majör patolojik proçesin musküloskeletal afl›r›
kullan›m›n çeflitli derecelerde katk›da bulundu¤u motor ünit
disfonksiyonu oldu¤unun kabulüne dayan›r. Geç komplikas-
yonlar›n alt›nda yatan mekanizmalar ayd›nland›kça bu kriter-
ler flüphesiz de¤iflecektir.

TEDAV‹

Polio hastalar›nda yeni ortaya ç›kan sa¤l›k sorunlar›n›n uygun
tedavisi, di¤er medikal, ortopedik ve nörolojik tan›lar›n ekarte
edilebilmesi için hastan›n komprehensif olarak de¤erlendiril-
mesi ile bafllar. Tedavi yaklafl›m›n›n ana hatlar› Tablo-II’de gös-
terildi¤i gibidir.
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Tablo II: Postpolio sendromunda tedavi (1)

• Medikal Problemler
Respiratuar yetersizlik: grip afl›lar›n›n uygulanmas›, sigaran›n
b›rak›lmas›, obstrüktif hastal›klar›n tedavisi, gerekti¤inde
asistif ventilasyon
Sekonder kalp yetmezli¤inin tedavisi
Anemi, tiroid hastal›klar›, obezite ve di¤er medikal
problemlerin tedavisi

• Bitkinlik 
Enerji korunum metotlar›n›n ö¤retilmesi
Farmakolojik tedavi: amantadin, pridostigmin, amitriptilin,
pemolin

• Uyku Bozukluklar›
Respiratuar problemlerin ve uyku apnesinin tedavisi 

•Kas A¤r›s› Ve Eklem ‹nstabilitesi
Kas ve eklemler üzerindeki mekanik stresin azalt›lmas›;
kilo verdirme, afl›r› çal›flmaktan kaç›nma, asistif cihaz
kullan›m›na tekrar bafllanmas›
Antienflamatuar ve fizik tedavi ajanlar›n›n kullan›m›
Ortopedik problemlerin de¤erlendirilmesi ve gerekti¤inde
cerrahi

• Kas Güçsüzlü¤ü
Güçsüz kaslarda afl›r› yüklenmeden kaç›nma
Germe egzersizleri, submaksimal, k›sa süreli kuvvetlendirme
egzersizleri
Kardiopulmoner kondisyonun artt›r›lmas›

• Destekleyici Psikolojik Tedavi
Sekonder geliflen dizabiliteye uyumun sa¤lanmas›
Yaflam biçimi de¤ifliklikleri için hastan›n cesaretlendirilmesi
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PROGNOZ

fiu ana kadar yap›lan çal›flmalar polionun geç komplikasyon-
lar›na neden olan patolojik proçes veya proçeslerin benign ka-
rakterli olduklar› fikrini desteklemektedir. Bununla beraber,
baz› komplikasyonlar›n kimi bireylerde daha az benign seyir
gösterdi¤i de bilinmektedir. Hastalar›n ço¤unda minör güçsüz-
lük hakim iken spektrumun di¤er taraf›ndaki baz› hastalarda
sosyal izolasyona kadar neden olabilecek ciddilikte a¤›r seyir-
li güçsüzlük gözlenebilmektedir. Yap›lan çal›flmalarda y›ll›k
güç kayb›n›n yaklafl›k %1 oldu¤u tespit edilmifltir. Uzun süreli
takiplerin PPS’lu hastalarda prognozu etkileyen faktörler aç›-
s›ndan daha genifl bilgiler verece¤i tahmin edilmektedir.

KAYNAKLAR

1. Jubelt B, Drucker J. Poliomyelitis and the post-polio syndrome. In:
David SY.  Motor Disorders. Philedelphia: Lippincott Williams and Wil-
kins, 1999

2. Codd MB, Mulder DW, Kurland LT, Beard CM, O’Fallon WM. Poliom-
yelitis in Rochester, Minnesota, 1935-1955: epidemiology and long-
term sequelae. A preliminary report. In: Halstead LS, Wiechers DO.
Late effects of poliomyelitis. Miami: Symposia Foundation, 1985:121-
134

3. Ramlow J, Alexander M, LaPorte R, Kaufmann C, Kuller L. Epidemi-
ology of the post-polio syndrome. Am Epidemiol 1992;136:769-786.

4. Jubelt B, Cashman NR. Neurological manifestations of the post-polio
syndrome. Crit Rev Neurobiol 1987;3:199-220

5. Pascuzzi RM. Poliomyelitis and the post-polio syndrome, Semin Ne-
urol 1992;12: 193-199

6. Dalakas MC, Sever JL, Fletcher M, Madden DL, Papadopoulos N, She-
karchi I, Albrecht P. Neuromuscular symptoms in patients with old po-
liomyelitis: clinical, virological and immunological studies, in Halste-
ad LS, Weichers DO. Late Effects of Poliomyelitis, Miami: Symposia Fo-
undation, 1985: 73-90. 

7. Jubelt B, Meagher JB. Poliovirus infection of cyclophosphamide tre-
ated mice in persistence and late paralysis. I. Clinical, pathological
and immunological studies. Neurology  1984;34: 486-493 

8. Jubelt B, Meagher JB. Polio virus infection of cyclophosphamide tre-
ated mice in persistence and late paralysis. II. Virological studies. Ne-
urology 1984;34: 494

9. Dalakas MC, Elder C, Hallett M, Ravits J, Baker M. A long term follow-
up study of patients with post-poliomyelitis neuromuscular symptoms.
N Engl J Med  1986;314: 959-963 

10. Sharief MH, Ch B, Phil M, Hentges R, Ciardi M., Intrathecal immune

response in patients with the post-polio syndrome. N Engl J Med
1991;325(11): 749-755 

11. Melchers W, deVisser M, Jonge, P, van Loon ., Nibbeling R, Oostvogel
P, Willemse D, Galama J. The post-polio syndrome: no evidence for
poliovirus persistence. Ann Neurol 1992;32: 728-732

12. Salazar-Groesoe EF, Grimaldi LM, Roos RP, Variakojis R, Jubelt B, Cash-
man NR. Isoelectric focusing studies of serum and cerebrospinal fluid
in patients with antecedent poliomyelitis. Ann Neurol 1989;26: 709-
713 

13. Gawne AC, Halstesd LS. Post-Polio syndrome: Pathophysiology and
clinical menagement. Crit Reviews Physical Rehab Med 1995; 7(2):
147-188 

14. Pezeshkpour GH, Dalakas MC. Pathology of spinal cord in postpoli-
omyelitis muscular atrophy. In Halstead LS, Weichers DO. Research
and Clinical Aspects of the Late Effects of Poliomyelitis. White Plains:
March of Dimes Birth Defects Foundation, 1987: 229-236

15. Ginsberg GH, Gale MJ, Rose LM, Clark EA. T-Cell alterations in late
post-poliomyelitis. Arch Neurol 1989;46: 487-501

16. Miller DC. Post-polio syndrome spinal cord pathology: case report
with immunopathology. In: The Post-Polio Syndrome: Advances in
the Pathogenesis and Treatment. Annals of the New York Academy of
Sciences 1995; 753: 186-193,.

17. Shetty KR, Matsson DE, Rudman IW, Rudman D. Hyposomatomedian
in men with post-poliomyelitis syndrome. J Am Geriatr Soc 1991;39:
185-191 

18. Rudman D, Shetty KR. Growth hormone and the post-poliomyelitis
syndrome. Paper presentation, AAPM&R, 1991 

19. Rao U, Shetty KP, Mattson DE, Rudman IW, Rudman D. Prevalence of
low plasma IGF-I in poliomyelitis survivors. J Am Geriatr Soc 1993;4:
697-702

20. Shetty KR, Rao UP, Gupta KL, Rudman D. Studies of growth hormo-
ne/insulin-like growth factor-I in polio survivors. In: The Post-Polio
Syndrome: Update in the Pathogenesis and Treatment. Annals of the
New York Academy of Sciences 1995;753: 276-284 

21. McComas AJ, Upton AR, Sica RE. Motor neuron disease and aging.
Lancet 1973;2: 1474 

22. Halstead LS, Rossi CD. New problems in old polio patients: results of
a survey of 539 polio survivors. Orthopedics 1985;8: 845-850 

23. Stegmeen AT. Poliomyelitis: report of a case with histological study.
Arch Neurol Psych 1937;38: 537 

24. DelCanto MC, Barbano RL, Jubelt B. Ultrastructural immunohistoche-
mical localization of poliovirus infection during the virulent infection
of mice. J Neuropathol Exp Neurol 1986;45: 613



Y›lmaz ve ark.

25. Jubelt B, Gallez-Hawkins G, Narayan O, Johnson RT. Pathogenesis of
human poliovirus infection in mice. I. Clinical and pathological studi-
es. J Neuropath Exp Neurol 1990;39: 138 

26. Maynard FM. Differential diagnosis of pain and weakness in post-po-
lio patients.In: Halstead LS, Weichers DO. Late Effects of Poliomyeli-
tis. Miami: Symposia Foundation, 1985: 33-44

27. Windebank AJ, Daube JR, Lichty WJ, Codd M, Chao EY, Kurland LT,
Iverson R. Late sequelae of paralytic poliomyelitis in Olmsted County,
Minnesota. In Halstead LS, Weichers DO. Research and Clinical As-
pects of the Late Effects of Poliomyelitis. White Plains: March of Di-
mes Birth Defects Foundation, 1987:23(4): 27-38

28. Tomlinson BE, Irving D. Changes in spinal cord motor neurons of
possible relevance to the late effects of poliomyelitis. In: Halstead LS,
Weichers DO. Late Effects of Poliomyelitis. Miami: Symposia Founda-
tion, 1985: 57-72

29. Bodian D. Motorneuron disease and recovery in experimental poliom-
yelitis. In: Halstead LS, Weichers DO. Late Effects of Poliomyelitis. Mi-
ami: Symposia Foundation, 1985: 45-56 

30. Halstead LS, Rossi CD. Post-polio syndrome: clinical experience with
132 consecutive outpatients. In Halstead LS, Weichers DO. Research
and Clinical Aspects of the Late Effects of Poliomyelitis. White Plains:
March of Dimes Birth Defects Foundation, 1987:23(4): 13-26

31. Chetwynd J, Hogan D. Post-polio syndrome in New Zealand: a survey
of 700 polio survivors. New Zealand Med J 1993;106: 406-408 

32. Agre JC, Rodriquez AA, Sperling KB. Symptoms and clinical impressi-
ons of patients seen in a post-polio clinic. Arch Phys Med Rehab
1989;70: 367-370

33. Bruno RL, Sapolsky R, Zimmerman JR, Frick NM. Pathophysiology of
a central cause of post-polio fatigue. Ann NY Acad Sci 1995;753:257-
275

34. Trojan DA, CashmanNR.  Pathophysiology and diagnosis of post-po-
lio syndrome. Neurorehabilitation 1997;8:83-92

35. Wolfe F, Smythe HA, Yunus MB. The American College of Rheumato-
logy 1990 Criteria for the Classification of Fibromyalgia. Arthritis Rhe-
um 1990;33:160-172

36. Jubelt B, Drucker J. Post-polio syndrome: an update. Semin Neurol
1993;13:3:283-290

37. Dean E, Ross J, Read JD, Courtenay L, Madill KJ. Pulmonary function
in individuals with a history of poliomyelitis. Chest 1991;100:118-123

38. Steljes DG, Kryger MH, Kirk BW, Millar TW. Sleep in postpolio syndro-
me. Chest 1990;98:133-140

39. Bruno RL. Abnormal movements in sleep as a post-polio sequelae.
Am J Phys Med Rehabil 1998;77(4):339-342

40. Bruno RL, Frick NM. The psychology of polio as prelude to postpolio
sequelae: behavior modification and psychotherapy. Orthopedics
1991;14:1185-1189

41. Bach JR, Alba AS, Bohatiuk G, Saporitol Lee M. Mouth intermittent po-
sitive pressure ventilation in the management of postpolio respiratory
insufficiency. Chest 1987;91:859-864

42. Trojan DA, Gendron D, Cashman NR. Electrophysiology and electro-
diagnosis of the post-poliomyelitis motor unit. Orthopedics 1991;12:
1353-1361 

43. Lange DJ, Smith T, Lovelace RE. Post-polio muscular atrophy. Diag-
nostic utility of macroelectromyography. Arch Neurol 1989;46: 502-
506.        

182


