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OZET

Postpolio sendromu; akut poliomiyelit atagindan ylar sonra ortaya ¢ikan, bitkinlik, atrofi, kas ve eklemlerde agri, yeni ortaya cikan kas gii¢siizligi ile ka-
rakterize progresif néromuskiiler bir hastalikt. 1940 ve 1950'li yillardaki biiyiik epidemileri takiben son yillarda yeni ortaya cikan sikayetlerle karst karsiya
kalan bastalarm artmas: ile 6nem kazanmishr. Etyolojisi tam olarak aydmlatdamanushr. Akut atak sonrasinda giindelik hayaia sosyal ve fonksiyonel adaptas-
yonu saglamayr bagaran bastalarm yillar sonra karsi karsiya kaldiklar: yeni semptomlarla basa ¢ikmalarindaki giichik multidisipliner bir rebabilitasyon yak-
lagimint zorunlu kilmaktadir. Bu makale, hastalarin fonksiyonel rehabilitasyonu ve sosyal hayata yeniden kazandirdmast amaciyla konunun kapsamly olarak
anlagilabilmesi icin hazirlannghr.

Anahtar sozciikler : 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 afler acute poliomyelitis episode. It has gained the importance again with the raise in the number of patients who bave 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 rebabilitation bas become mandatory. This article was reviewed to make the rebabilitation professionals
aware of posipolio syndrome for functional rehabilitation and social reintegration of the patients.

Key words : Poliomyelitis, postpolio syndrome

GIRIS zeyinde artis ve hayat kalitesinde artan oranlarda disiistin
gozlenmesi bu konu tizerinde daha cok calisma yapilmasinn

Postpolio sendromu (PPS); akut poliomiyeliti takiben yillar gerekligini ortaya koymaktadir

sonra ortaya cikan; ekstremitelerde yorgunluk, gticstizlik, ag-
1 ve respiratuar yetmezlik ile eklemlerde progresif disfonksi- EPIDEMIYOLOJI

yonla arakerize bir tablodur PPS'nun insidans ve prevalansma ait calismalar degisken ve

Polionun gec bulgular ilk olarak 1875 yilinda Fransiz néropa- celiskili veriler ortaya koymaktadur. Yapilan cesitli cahsmalar

tolog Jean Martin Charcotnun gozlemleri ile Fransiz literatii- %22 la 04 arasinda farkl sonudlar ortaya koymustur (2,3). Bu-
nunla birlikte, 1987 yilinda ABD'de yapilan Ulusal Saglik Arag-

tirmasinda; akut polio geciren 1,63 milyon hastanin yaklastk
yarisinda polionun gec etkilerinin ortaya ¢iktigt tahmin edil-
mistir. Ulkemizde epidemiyolojik veriler bulunmamastna rag-
men, polionun ge¢ bulgulariyla karst karstya olan rezidel po-
lio paralizili hasta sayisimnin azimsanacak diizeyde olmadigi di-
stintilmektedir.

riinde yer almustir (1). Aradan gecen uzun siireye ve yapilan
pek cok arastirmaya ragmen halen tam olarak aydinlatilabilmis
degildir. 1940 ve 1950'li yillardaki polio epidemilerini takiben
tekrar giincellik kazanmistir. 1955 ve 1960 yillarinda Salk ve
Sabin asilarinm bulunmasindan sonra akut polionun etkinligi-
ni kaybetmesine ragmen epidemiler sonucu polio gecirmis
pek cok hasta giinimiizde polionun ge¢ bulgular ile karst
karstyadir. Semptomatolojinin genisligi, uygulanan tedavi mo- Akut poliomiyelit ve PPS gelisimi arasinda gecen stire 8-71 (or-
dalitelerine yeterli cevabin alinamamast, hastalarm sakatlik da- talama 35) yil olarak bildirilmektedir (4). Akut polio ne kadar
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siddetli seyrederse PPS semptomlarinin da o kadar erken orta-
ya ciktgr diisiniilmektedir (1).

RISK FAKTORLERI

PPSnun gelisiminde cesitli risk faktorlerinin predispozisyon
sagladig: bilinmektedir. Bunlardan bazilari; akut poliomiyelitin
ve olusan paralizinin siddeti ile akut poliomiyelitin ortaya cik-
ma yasidir, Akut poliomiyelit adolesan ve eriskinlerde, cocuk-
lar ve infantlardan daha siddetli seyreder ve bu hastalarda PPS
olusum riski daha fazladir (4).

Diger bir risk faktorti, iyilesme miktardir. Iyilesme ne kadar
cok olursa PPS gelisme riski o kadar fazladir (1). Total veya
parsiyel olarak iyilesen hastalarda asirt egzersiz veya kaslarmn
asirt kullanminin PPS olusumuna zemin haziladigy diistindl-
mektedir (1).

FIZYOPATOLOJI

Akut Poliomiyelit: Ftken enterovirtis grubundan RNA virtis-
leridir. Bilinen 3 virlis antijenik olarak birbirinden farklt oldu-
gu icin birisi tarafindan olusturulan enfeksiyon digerlerine kar-
st koruma saglamaz. Oral yolla bulasir. Farenks ile ince bar-
sakta cogalmasini takiben, viriis ince barsak duvarma penetre
olarak kan yoluyla tim viicuda yayilir. Enfekte bireylerin bi-
yik bir cogunlugu asemptomatik kalir veya birkag giin stiren
ates ve intestinal semptomlarla karakterize hafif bir gastroen-
terit tablosu gecirir (5). Vakalarm %1-5'inde virls spinal kord
on boynuzu, medulla ve santral sinir sisteminin diger bazt bo-
limlerine invazyon gosterir ve cesitli derecelerde paraliziye
neden olur. Bununla beraber, paralizinin yaygmligma bagli ol-
maksizin motor noronlarin %95'inden fazlast enfekte olmakta-
dir. Bu invazyonu takiben hiicreler ya oliir ya da (néronda vi-
riis aktive olmadan) eski normal morfolojik yapilarint geri ka-
zanrlar, Eski halini geri kazanan bu motor néronlarin hayatin
ileri evrelerinde ortaya cikabilecek toksik, enfektif ve asri kul-
lanim gibi etkenlere karst daha hassas olup olmadigt bilinme-
mektedir. VirGs santral sinir sistemini invaze ettikten sonra no-
rolojik ve fonksiyonel iyilesmenin yayginligt ti¢ faktor tarafin-
dan belirlenir; etkilenmeyen motor néron sayisi, iyilesen ve
normal fonksiyonuna devam eden motor ndron sayist, yeni
terminal akson dallanmalartyla orijinal motor noronlarinin 6lii-
mii sonucu inervasyondan yoksun kalan kas liflerinin reiner-
vasyonunu saglayan motor noron sayist (0). Terminal akson
dallanmasi fenomeni; invaze olmamus veya iyilesmis bir motor

noronun, orijinal olarak her bir kas hiicresini inerve etmesinin
yanisira bes taneye kadar yeni kas lifini inerve etme potansi-
yeline sahip olabildigini aciklar (Sekil-1). 100 kas lifini inerve
eden tek bir motor noron sonugta 400-500 kas fibrilini inerve
edebilir (6). Bununla beraber pek cok motor {initin boyutu;
akut polioyu takiben, daha az motor noronun daha cok is ya-
pabilmesini saglamak amactyla biytir. Bu norofizyolojik kom-
pansasyon mekanizmast, orijinal motor noron sayisinin %50'si
kaybolsa bile kasin normal kuvvetini kaybetmeden kalmasimi
saglayacak kadar etkilidir. 30-40 yil sonra bu dev tnitler bu ka-
dar cok kas fibrilinin inervasyonunu devam ettirme kabiliyeti-
ni kaybeder gibi gorinmektedir. Terminal akson dallanmalari
ve bireysel ndromuskiler kavsaklar yavas yavas haraplanur ve
tek bir motor ndron tarafindan inerve edilen kas lifi sayist aza-
lir.

ETYOLOJI

Poliolu bireylerde akut hastaliktan yillar sonra ortaya cikan ye-
ni motor Gnit disfonksiyonlarmm nedeni bilinmemektedir. Bu
konuda ortaya atilan bazt teoriler sunlardur:

1. Etkin olmadan kalan polioviriis veya fragmanlarmim bazi
bilinmeyen tetik mekanizmalar ile tekrar aktive edilmeleri:
Poliovirlstin hayvanlarda persistan asemptomatik enfeksiyon-
lara neden oldugu bilinmektedir (7,8). Dalakas ve ark. tarafin-
dan yapilan bir calismada 13 semptomatik PPS'Tu hastanin
7'sinde serebrospinal stvida oligoklonal 1gG bantlart tespit edi-
lirken, asemptomatik hasta grubunda SSS'nde oligoklonal
bantlar bulunmadi (9). Sharief ve ark. tarafindan daha genis
bir hasta grubunda yapilan diger bir calismada ise PPS'Tu has-
talarin cogunda polioviriise spesifik oligoklonal IgM bantlart
tespit edildi (10). Kontrol grubundaki hastalarin hicbirinde po-
liovirtise spesifik oligoklonal IgM bantlari yoktu. Ancak yapi-
lan diger calismalar bu bulgulart desteklemedi (11,12). Sonuc

Sekil-1: PPS'nda Norofizyolojik Kompansasyon
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olarak bu teori halen celiskili olarak kabul edilmekte ve pek
cok arastirmact tarafindan ileri arastirmalar yapilmasi gerektigi
bildirilmektedir (13).

2. Immiinolojik mekanizma: Pezeshkabur ve Dalakas tarafin-
dan yapilan bir calismada farklt nedenlerle yillar sonra élen
polio hastalarmin spinal kordlarinda; aktif inflamatuar gliozis,
noronal kromatolizis ve aksonal sferoidler tanimlanmustir (14).
Bu degisikliklerin spinal kordda primer bir lezyon mu oldugu,
yoksa distal aksondaki bir lezyona cevaben mi olustugu bilin-
memektedir. Ginsberg ve ark. semptomatik ve asemptomatik
PPS'lu bireylerde kontrol grubuyla karsilastirildiginda belirgin
olarak artmus aktif T hticreleri tespit ettiler (15). Son zamanlar-
da yapilan imminopatolojik bir calismada santral sinir siste-
minde fokal perivaskiiler interparankimal enflamatuar infiltrat-
larda B lenfositleri tespit edildi (16). Bu bulgular noronal ele-
manlara karst olusan antikorlar veya antiidyopatik antikorla-
rin PPS patogenezinde rol oynayabilecegini gostermektedir.

3. Growth bormonun etkileri: Bazi arastrmacilar, hipotalamus
growth hormon aksindaki yaslanmanin PPS'unun gelisiminde
presipitan bir faktor oldugunu ileri stirmiislerdir (17,18). 40 ya-
sin tizerindeki bireylerin yaklasik 1/3'inde growth hormon sa-
liniminin dramatik olarak azaldigi gosterilmistir. Bu azalma so-
nucunda; DNA ve iskelet kas proteinlerinin sentezinde Gnem-
i rol oynayan, kas satellit hiicrelerinin proliferasyonunda ve
periferik sinir tomurcuklarinin rejenerasyonunda  yardimet
olan somatomedin C (SmC) veya insiilin growth faktor (IGF-
1) seviyelerinde belirgin disiisler ortaya ctkmaktadir (17,18).
PPS'lu bireylerde yapilan calismalarda SmC ve IGF-1 seviyele-
rinde kontrol grubuna gore belirgin bir azalma gozlenmistir
(17,18,19). Bu hipotezi degerlendirmek amaciyla diisiik IGF-1
seviyeli PPS'Tu hastalara growth hormon replasman tedavisi
uygulanmus, kisa vadede diizelme olmasma ragmen uzun va-
dede beklenen sonug alinamamistir (20).

4. PPSlu hastamn yaslanmasiyla olusan yeni néromuskiiler
degisiklikler: Normal bireylerde motor ndronlarin 6nemli oran-
da yipranmast 7nci dekata kadar olmaz (21). Bu hipotez cazip
ve bazt bireylerdeki yeni olusan zayifligt aciklayict olmasina
ragmen, yapilan calismalarda; kronolojik yasla yeni ortaya ¢r-
kan zayiflik arasindaki pozitif iliski gosterilememistir (22). Di-
ger taraftan eger bu teori olaymn timinden sorumlu olsayd,
artan yasla ortaya cikan motor noron kayby, risk altindaki po-
pulasyon yaslandikca yeni sorunlarin ortaya cikmasina neden
olmaliydi.

5. Glial, vaskiiler ve lenfatik hasara bagl olarak motor néron
dejenerasyonuna predispozisyonun ortaya gikmasi: Bazt aras-
trmacilar akut infeksiyon sirasinda glial hiicrelerin ve vaski-
ler yatagin hasar gormesinin 6n boynuz hiicrelerinin sekonder
disfonksiyonuna neden oldugunu ileri sirmistiir (23). Ancak
yapilan arastirmalarin cogu poliomiyelitin sadece noral hicre-
leri etkiledigini, glial ve vaskiler yapilarnn etkilenmedigini
gostermektedir (24,25). Bu nedenlerden dolay1 bu teorinin ge-
cerliligi yoktur.

6. Motor ndronlarm asir cahsmasi sonucunda noronal dis-

fonksiyonun ortaya ¢ikmasi: Bu teori bazi kabullenimler ve

gozlemlere dayanir. Postpolio reinerve kaslarinin karakteristi-
gi olan dev motor Gnitler, kalan motor néronlarda artmis bir
metabolik ihtiyaca neden olurlar. Teoriye gore artmis metabo-
lik yik birkag kritik yildan sonra norolojik disfonksiyonla so-
nuclanir. Bu astrt kullanim kavrami indirekt olarak bazt klinik
calismalar ve EMG verileri ile desteklendi. Maynard ve ark la-
1t zayifligin bacaklarda kollardan daha cok oldugunu ortaya
koydu (26). Windebank ve ark lart yeni olusan zayifligm baca-
gin yik tastyan kaslarinda yik tasimayanlardan daha sik orta-
ya ciktigint buldu (27). ‘Asirt calisma teorisi'ne bagli olarak an-
terior boynuz hiicrelerinin orijinal virds atagindan sonra bazt
motor noronlar fonksiyonel olarak kalir, ancak zayiflamstir ve
zaman icinde disfonksiyon olusumuna daha egilimlidir. Tom-
linson, polio atagindan sonra uzun siire yasayan bireylerin spi-
nal kordlarinda normalden kiiciik pekcok néron tespit etti
(28). Bu gozlemi ve Bodian'in calismasina dayanarak poliovi-
riisii ile invaze olmus herhangi bir hiicrenin -kismen bozulan
protein sentez mekanizmalarma bagli olarak- kalicr olarak et-
kilenmis olacagi sonucuna vardi (28,29). Bununla beraber,
akut enfeksiyon sonrasinda biyik oranda reinnervasyon ile
genislemis bir motor tinitin atak sirasinda hasar gormas olabi-
lecegi ve bu hasarin da yillar boyunca artmus metabolik gerek-
sinimlerinin karslanmastyla daha da artabilecegi miimkiin go-
riinmektedir.

Goraldiig gibi PPSnun altinda yatan patolojik degisiklikler
tam olarak anlasilamamustir. Bununla beraber tek veya kombi-
ne olarak en az 3 proses hethangi bir hastada rol oynayabilir;
(1) motor tinit disfonksiyonu, (2) muskiloskeletal astrt kulla-
num ve (3) muskiiloskeletal yanls kullanim. Bunlarmn her biri
kardinal semptom olan progresif glicstizligii ortaya ¢ikarabilir
(Sekil-2).
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Sekil-2: PPS'nda progresif glicsiizligii ortaya cikaran nedenler

Kaslarda kullandmamanim patolojik mekanizmast ve sonugta
ortaya ¢ikan zayiflik, kontraktiirler, atrofi, azalms dayaniklilik
ve diger komplikasyonlar muhtemelen yanlis kullanim feno-
meni ile benzerdir. Kaslarin patolojik asir kullanim: ¢ok iyi an-
lasilabilmis degildir. Polioyu da iceren cesitli lezyonlar tizerin-
de yapilan klinik ve hayvan deneylerinden elde edilen bulgu-
lar; kas hasari, hasarin siddeti, egzersiz stiresi ve motor tinit sa-
yist arasinda bir iliskinin oldugunu gostermistir. Primer kas de-
fektinin, bazi polio hastalarinda gorilen gec baslangiclt zayif-
liga ne olciide katkida bulundugu bilinmemektedir. Zayifligin
nedeni ne olursa olsun; bu hastalarin biiyiik bir cogunlugu,
eklemler, ligamanlar ve yumusak dokularm 30 yil veya daha
uzun bir stiredir yanlis veya uygunsuz desteklenmeleri sonu-
cu olusan kronik mekanik yiiklenme nedeniyle bir agirt kulla-
nim fenomeni ile karst karsiya kalmaktadir. Bu asirt kullanim
sonucta, kendi semptomlart Gizerinde kendini stirdiiren bir zin-
cir reaksiyonu yaratir ve etkili girisimler bulunmazsa yeni
komplikasyonlarin ortaya ¢tkmasma neden olur.

Tablo I: PPS'u hastalarda en sk gozlenen semptomlar

.

PPS'nda yeni problemlerin gelisimi vakalarin cogunda sinsidir
en sik karsilagilanlar Tablo-T'de gosterilmistir.

Bitkinlik: Hastalarin en cok sikayetci olduklart semptomdur.
Bazen fokal olmakla birlikte tipik olarak jeneralizedir ve ge-
nellikle enerji, dayaniklilik ve bazen de mental uyardabilirlik
seviyelerinde belirgin degisikliklerle birlikte olan astrt bitkinlik
olarak tanimlanur. Siklikla ikindi tizeri ve sabah erken saatler-
de ortaya cikar ve bazilar tarafindan ‘duvara carpmak gibi’ ol-
dugu ifade edilir (30). Beyin yorgunlugu’ kavramu ile dikkat
bozuklugu ve bilissel bozukluklarla birlikte seyreden yorgun-
luk tanimlanmaktadir. Yorgunluk tarif eden PPS'u hastalarn
%70-90'inda konsantrasyon, hafiza, dikkat, kelime bulma, uya-
niklig1 devam ettirme ve berrak disiinme bozukluklarinin bu-
lundugu tespit edilmistir (33). Bu hastalarda yapilan MRG ca-
lismalart sonucunda retikiiler formasyo, talamus, nukleus ka-
udatus, putamen, sentrum semiovale, derin ve periventrikiiler
beyaz maddede hiperintens sinyaller veren kiiciik keskin sinir-
li veya multipl noktasal alanlar gozlenmistir.

Agrr: Eklemlerde veya kaslarda ya da her ikisinde birden or-
taya cikabilir. Kas agrist bazen ‘yiizeye yakin' olarak tanimla-
nir (34). Ozellikle geceleri olmak tizere hipersensitiviteyle bir-
likte agirlik veya kramp hissi ile seyreder. Daha sik olarak pek
cok hastanm yillar 6nce akut hastalik doneminde yasadiklari-
nt ifade ettikleri gibi, derin ve aciyan kas agrist seklinde olabi-
lir. Bu kas agrilari siklikla fizik aktivite ve soguk havayla artar.
Yapilan calismalarda PPSTu hastalarda fibromiyalji goriilme
sikligmin %10,5 oldugu belirtilmektedir (35).

Giicsiizliik ve fonksiyonel kayip: Giicsiizlik daha onceden
etkilenen veya etkilenmeyen kaslarda ortaya cikabilir. Bunun-
la beraber genellikle akut hastalik esnasinda etkilenen kaslar-
da daha fazladir (36). Azal-
mis fonksiyonel kapasite

Codd (2)  Halstead (30)  Chetwydn (31)  Agre (32)

Ramlow (3) Halstead (22)  Kas glicstizligu ile paraleldir

Semptom N=28 N=132 N=694 N=79 N=474 N=539 ve eger fonksiyonel rezerv
Bitkinlik %59 9 08 g6 34 %g7 sinirdaysa sonug - dramatik
Eklem agrst %74 %71 660 %77 %642 %80 olabilir. Pek ¢ok - poliolu
Kas st 0448 o7l %52 %186 38 %79 hastanin karakteristiklerin-
Yeni giicsiizlik %71 : Y47 %69 38 - den birisi; birkag iyi kas gru-
Ftkilenen Kaslar %66 %69 %80 %87 bunda normal veya norma-
Etkilenmeyen kaslar %15 %50 %53 - %77 lin istiinde yiiksek perfor-
Soguk hassasiyeti %46 %29 %26 mans gostermeleridir. Giic-
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stizliik ve fonksiyonel kayip motor kayiplarm dizensiz sekil-
de dagilmis olmast ve viicudun konvansiyonel olmayan kas ve
eklem fonksiyonunu telafi edebilme kabiliyeti nedeniyle orta-
ya ¢ikar (36). Bu durumda, kritik bir kasin ge¢ baslangicli giic-
stizliigh, siklikla yillardir saglanan hassas bir dengenin bozul-
masina yol acar ve sonucta orantisiz sekilde fonksiyonel kayip
ortaya cikar. Bir veya her iki bacagi etkilenen bireyler yiiriime,
ayakta durma, merdiven ctkma ve diger dayaniklilik aktivite-
lerinde artmus zorluk cekebilirler. Akut atakta respiratuar glic-
stizlik ceken bireylerde, ozellikle aksamlari ve zorlu aktivite-
lerde bulundugunda, gec evrede nefes alma zorlugu gelisebi-
lir (37).

Uyku bozukluklars: En sik rastlanan uyku bozuklugu uyku
apnesi seklindedir (38). Uyku apnes; (1) geride kalan bulber
retikiiler noronlarin reziddel fonksiyonuna bagl santral apne,
(2) faringeal glicstizliik, skolyoz veya amfizeme baglt artan
muskiiloskeletal deformiteler sonucu gelisen obstriktif apne
veya (3) respiratuar interkostal ve abdominal kaslarin giictintin
azalmasma bagli apne seklinde goriilebilir (38). Reziddel bul-
ber ve respiratuar disfonksiyonu olan hastalarda yaygindir. Stk
rastlanan diger bir uyku bozuklugu da uyku esnasindaki anor-
mal hareketlerdir. Hastalar uyku esnasinda kas kontraksiyon-
lart tarif ederler. Yapilan calismalarda %60'lara varan oranlarda
teshit edilen bu bozukluk; hastalar tarafindan uykuda ani kas
cekmesi ve sicrama seklinde tarif edilmektedir (39). Fasial
EMG ve EEG ile yapilan polisomnografik degerlendirmelerde
tesbit edilen anormal hareket paternleri arasinda; (1) jenerali-
ze gelisigtizel myoklonus, (2) periodik hareketler, (3) periodik
hareketler ve restless leg sendromu, (4) uykuda sicrama sayi-

labilir (39).

Psikolojik sorunlar: PPS'na bagli yeni saglik sorunlarina kar-
st olusan emosyonel cevaplar, fiziksel sorunlar kadar travma-
tik de olabilir. Hastalar timitsizlik, hayal kurikligy, ofke, inkar ve
inancsizlik icindedir. Postpoliolu hastalarda kompulsif tip A
davranisi, elestiri ve basarisizliga karst duyarlilik normal popu-
lasyona gore daha siktir. Kisilik olarak bagimsiz, inatct, yarati-
¢, caliskan ve basarilidirlar. Yeni bir seyi denemeye isteksiz-
dirler ve yeni ortaya ctkan semptomlarmn iyilestirilmesi icin ge-
rekli yasam sekli degisikliklerine bu psikolojik semptomlar en-
gel olabilir (40).

Diger sorunlar: Yapilan calismalar bu hastalarin akciger
fonksiyonlarinda ilerleyen yasla olusmast beklenenden daha

fazla oranda restriktif tipte azalma oldugunu gostermistir (41).
Hastalarin takip stireci icinde artan oranlarda teknik yardim ve
asistif cihaz kullanimmna ihtiyac duymalar, artan dizabilite ne-
deniyle calisma kapasitesinde azalma (kismen kilo artist ve
ilerleyen yasa bagli olsa da), kilo artis, kardiopulmoner form-
suzluk, emosyonel labilite gibi sorunlarla karsilastiklarint gos-
termistir.

AYIRICI TANI

Polioya bagli bir problemin tanisinda 3 major kriter ortaya
konmaldir:

1. Onceden gecirilmis paralitik polioya ait objektif bulgu,

2. Karakteristik iyilesme modeli ve yeni problemlerin baslan-
gicindan 6nce norolojik stabilite,

3. Semptomlara neden olabilecek diger medikal, ortopedik ve
norolojik durumlarin ekarte edilmesi.

flk iki kriterin tanimlanmast ticiinciiden kolaydir. Paralitik po-
lionun tanist hemen her zaman su bilgi ile dogrulanmalidir:
sonugta motor kayip olan ama duyu kaybr olmayan akut, feb-
ril hastalik hikayesi; benzer bir hastaligin diger aile bireyleri
veya komsularda olmast; muayenede fokal, asimetrik glicsiiz-
liik veya atrofinin varligs; onceki 6n boynuz hiicre hastaligr ile
uyumlu kronik denervasyon gosteren EMG degisiklikleri. On-
ceden gecirilmis polio ile uyumlu rutin EMG degisiklikleri icin-
de; motor tinit aksiyon potansiyellerinin siire ve amplitidiinin
artmast, polifazik motor tinit oraninda artis, maksimum aktivi-
tede motor Unit sayisinda azalma sayilabilir. Nadiren pozitif
keskin dalga ve fibrilasyonlar, daha az olarak da fasikiilasyon-
lar goriilebilir (42,43).

Postpolio populasyonunda dislama yoluyla tani konmast ko-
nusunda baz ikilemler vardir. Ilki; semptomlar o kadar genel-
dir ki tiim olast nedenleri dislamak hem pratik degildir hem de
cok masraflidir. Tkincisi; eszamanl medikal, ortopedik ve no-
rolojik durumlar olabilir ve benzer sekilde Gst tiste gecmis bul-
gu ve semptomlara neden olabilitler. Bu tiir durumlara 6rnek-
ler arasinda kompresyon noropatileri, radikilopatiler, dejene-
ratif artrit, disk hastaligt, obezite, anemi, diabet, tiroid hastalik-
lari ve depresyon yer alir. Buna ilave olarak; altta yatan gerek-
ce ne olursa olsun glicsiizliik gibi bir problem ortaya ciktigin-
da diger komplikasyonlar icin bir zincifleme reaksiyon basla-
tarak, orijinal problemin tanimlanmasini imkansiz hale getire-
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bilir. Yine de, bu populasyonda ortaya cikan yeni giicsiizligin
santral onemi ve bunun tant -tedavi gostergeleri nedeniyle,
major bir faktor olan kullanilmama gligstizliginiin diglanmast
icin her caba sarf edilmelidir.

TANI

Yeni saglik sorunlart ortaya cikan postpoliolu hastalar icin en
uygun isim veya tani kriterleri hakkinda fikir birligi yoktur.
Postpolio sendromu, postpolio muskiiler atrofisi, polionun gec
etkileri ve postpolio sekeli gibi bazt terimler ileri stirGlmiistir
(13). Bu terimlerden herhangi birisinin tiim bireyler icin uygun
olmamasinin bir nedeni tani kriterlerinde aymiciligm olmayisi-
dir. Bu durum mevcut sikayetlerin altinda yatan patofizyolojik
mekanizmalarin tam olarak anlagilamamasina ve patognomo-
nik testlerin yokluguna baglidir. Tek bir terimin tiim bireyler
icin kullanilamamasindaki diger bir neden ise st tiste binmis
benzer semptomlar ortaya ¢ikaran iki veya daha fazla proce-
sin bulunabilmesidir.

Su anda Postpolio Progresif Muskiiler Atrofi (PPMA), en 6zgiin
kritere sahip olan terimdir (13). Bu terim objektif néromuskd-
ler yitkim bulgulari olan ve kas biyopsisinde dagilmis angiile
fibriller formunda aktif denervasyon bulgulari bulunan hasta-
lar icin kullanilir. Alternatif bir terim olan Postpolio Motor No-
ron Hastaligt (PPMND), ayni manaya gelmekle birlikte daha
jenerik ve daha az kisitlayict bir terimdir.

PPMA'nin tersine PPS daha heterojen ve tipik klinik cerceve-
de daha pratik bir terimdir. Bununla beraber, paralitik polio hi-
kayesi olan ve yeni sikayetleri gelisen her hastada fark gozet-
meksizin kullandlmamalidir. Bu tanmin konmast icin su anda
kullanilan gecici kriterler sunlardir (13):

1. Hikaye, fizik muayene ve mimkiinse EMG ile dogrulanmis
daha 6nceden gecirilmis paralitik polio atag,

2. Norolojik iyilesme periodunu takiben yeni problemler orta-
ya cikincaya kadar genis bir fonksiyonel stabilite siresinin
gecmesi (bu sire genellikle >20 yildir),

3. Kullanilmamaya bagli olmayan giicsiizligiin onceden etki-
lenmis veya etkilenmemis kaslarda aniden ya da yavas yavas
ortaya ¢tkmast. Kullanilmamaya baglt olmayan gtigsizlik, ast-
1t yorgunluk, kas agrist, eklem agrist, azalmus fonksiyon ve at-

rofi gibi diger saglik sorunlart ile beraber veya tek basina ola-
bilir.

4. Belirtilen saglik sorunlarina neden olabilecek diger medikal,
ortopedik ve norolojik durumlarm ekarte edilmesi.

Bu kriterler; major patolojik procesin muskiloskeletal astri
kullanimin cesitli derecelerde katkida bulundugu motor nit
disfonksiyonu oldugunun kabuliine dayanir. Ge¢ komplikas-
yonlarmn altinda yatan mekanizmalar aydinlandikca bu kriter-
ler stiphesiz degisecektir.

TEDAVI

Polio hastalarinda yeni ortaya ckan saglik sorunlarmin uygun
tedavisi, diger medikal, ortopedik ve nérolojik tanilarin ekarte
edilebilmesi icin hastanin komprehensif olarak degerlendiril-
mesi ile baslar. Tedavi yaklasiminin ana hatlart Tablo-IT'de gos-
terildigi gibidir.

Tablo II: Postpolio sendromunda tedavi (1)

o Medikal Problemler
Respiratuar yetersizlik: grip asilarmin uygulanmasi, sigaranin
birakilmast, obstriiktif hastaliklarn tedavisi, gerektiginde
asistif ventilasyon
Sekonder kalp yetmezliginin tedavisi
Anemi, tiroid hastaliklari, obezite ve diger medikal
problemlerin tedavisi

o Bitkinlik
Enerji korunum metotlarinin ogretilmesi
Farmakolojik tedavi: amantadin, pridostigmin, amitriptilin,
pemolin

o Uyku Bozukluklari
Respiratuar problemlerin ve uyku apnesinin tedavisi

oKas Agrist Ve Eklem Instabilitesi
Kas ve eklemler tizerindeki mekanik stresin azaltlmast
kilo verdirme, astri calismaktan kacinma, asistif cihaz
kullanimina tekrar baslanmasi
Antienflamatuar ve fizik tedavi ajanlarinin kullanim
Ortopedik problemlerin degerlendirilmesi ve gerektiginde
cerrahi

o Kas Gicsiizligi
Gligstiz kaslarda asir yitklenmeden kacinma
Germe egzersizleri, submaksimal, kisa stireli kuvvetlendirme
egzersizleri
Kardiopulmoner kondisyonun arttirlmast

o Destekleyici Psikolojik Tedavi
Sekonder gelisen dizabiliteye uyumun saglanmast
Yasam bicimi degisiklikleri icin hastanin cesaretlendirilmesi
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PROGNOZ

Su ana kadar yapilan calismalar polionun ge¢ komplikasyon-
larina neden olan patolojik proces veya progeslerin benign ka-
rakterli olduklart fikrini desteklemektedir. Bununla beraber,
bazt komplikasyonlarin kimi bireylerde daha az benign seyir
gosterdigi de bilinmektedir. Hastalarin cogunda mindr giicstiz-
lik hakim iken spektrumun diger tarafindaki bazi hastalarda
sosyal izolasyona kadar neden olabilecek ciddilikte agir seyir-
li gligstzlik gozlenebilmektedir. Yapilan calismalarda yillik
glic kaybinin yaklasik %1 oldugu tespit edilmistir. Uzun siireli
takiplerin PPS'Tu hastalarda prognozu etkileyen faktorler aci-
sindan daha genis bilgiler verecegi tahmin edilmektedir.
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