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Post Polio Sendromu
Post Polio Syndrome

Arzu YAGIZ ON
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Ozet

Post polio sendromu (PPS), akut paralitik poliomyelit enfeksiyonundan yil-
lar sonra ortaya ¢ikan yeni muskuloskeletal ve ndromiskiler semptomlar-
la karakterize bir sendromdur. En sik gorilen semptomlar, yorgunluk, agri
ve klinik olarak etkilenmis ve/veya etkilenmemis kaslarda ortaya ¢ikan glc-
slizIUktUr. Semptomlarin ortaya ¢ikmasina neden olan patofizyolojik meka-
nizmalar tam olarak agikliga kavugmamistir. PPS ile iliskili semptomlarin
fonksiyonel durum ve yasam kalitesi (izerinde olumsuz etkileri oldugu gos-
terilmistir. Bazi rehabilitasyon yontemlerinin yararl oldugu gosterilmekle
birlikte, sendromun spesifik tedavisi heniiz bulunmamaktadir. Bu yazida,
sendromla iligkili semptomlar, tani kriterleri, patofizyolojik mekanizmalar
ve tedavi yontemleri gbzden gecirilmektedir. Tirk Fiz Tip Rehab Derg
2008;54:164-73.

Anahtar Kelimeler: Post polio sendromu, tani kriterleri, tedavi, egzersiz

Summary

Post polio syndrome (PPS) is defined as new musculoskeletal and
neuromuscular symptoms reported years after the paralytic poliomyelitis
infection. The symptoms include fatigue, pain and weakness of either
previously affected muscles or previously clinically unaffected muscles.
The pathophysiological mechanisms underlying the delayed symptoms
are poorly understood. New symptoms associated with PPS have been
shown to impact functional status and decrease life satisfaction. There
is as yet no medication that specifically treats the syndrome, although
some rehabilitation procedures may prove beneficial. In this paper, the
symptoms, diagnostic criteria, pathophysiological mechanisms and
treatment of the syndrome are reviewed. Turk J Phys Med Rehab
2008;54:164-73.
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Akut Poliomyelit

Poliomiyelit, beyin ve spinal kord 6n boynuz hiicrelerini tutan
akut viral bir hastaliktir. Virus, spinal korddaki motor néronlari boylu
boyunca hasara ugratir. Motor korteks, premotor kortikal alanlar, bul-
bus ve retikiiler formasyon da etkilenebilir (1). ilk kez 1789'da ingilte-
re'de gorilen poliomyelit, 19950'lerde ciddi epidemilere yol agmistir.
Ulkemizde de 1957 yilinda ciddi epidemi gériilmiistir.

Epidemiler sirasinda poliomyelitin 4 ayri klinik tipi tanimlanmustir.

Subklinik polio: Hasta enfeksiyondan haberdar dedildir ve enfek-
siyona aktif immunite kazanir.

Abortif polio: Akut solunum enfeksiyonu veya gastroenteriti tak-
lit eder. Ates, bas adrisi, kusma, ishal, bodaz agrisi gibi semptomlar
ortaya ¢ikar.

Nonparalitik polio: Bas adrisi, boyun, bel ve ekstremite agrisi,
ates, kusma, letarji, irritabilite, boyun ve belde, 6zellikle hamstring
kaslarinda spazm ve hassasiyetle gider.

Paralitik polio: Non-paralitik polio semptomlarina ek olarak kas
glicsiizligi vardir. Ug formda goriilebilir:

a. Spinal polio: Alt motor néronlarin hasarina ve néronal kayipla-
ra bagl olarak ilgili kaslarda flask paralizi gelisir.

b. Bulbar polio: Retikiler formasyon ve beyin sapindaki kranial si-
nir cekirdeklerinin tutulusuna bagh olarak kranial sinirler tarafindan
innerve edilen kaslarda gli¢slizlik séz konusudur.

c. Ansefalitik polio: Nadir gorilir. Beyin néronlarinin hasarina
baghdir.

Akut enfeksiyon sirasinda %95'lere varan oranda motor néron
kaybi gelisebilir. Ancak saglam kalan motor néronlardan gelen kolla-
teral innervasyon ile gli¢stizliik 6nlenmektedir. Dolayisiyla klinik ola-
rak gli¢suzlik ortaya ¢ikmasi icin belli sayinin Gzerinde kayip olmasi
gereklidir. Bir baska deyisle, klinik paralizi olmaksizin asiri oranda mo-
tor Unit kaybedilmis olabilir. Hayvan deneylerinde, goriinen bir kas
gucszIugl icin motor néronlarin %60'InIn kaybolmus olmasi gerek-
tigi gdsterilmistir (2). Bu bulgular, akut enfeksiyon sirasinda etkilen-
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medigi disilndlen, kas glicii normal olan kaslarda ortalama %40
oraninda motor ndron kaybi oldugunu gdsteren elektrofizyolojik ¢a-
lismalarla desteklenmistir (3).

Paralitik polioda, paralizi progresyonu genellikle 5-7 giin sonra
durur. Daha sonra geride kalan motor néronlar tarafindan kasin re-
innervasyonu, kas lifi hipertrofisi ve muhtemelen kas lifi tipi trans-
formasyonu gibi fizyolojik adaptasyon mekanizmalari sonucu kas
glcinde kismi diizelme olur. Bunu bir miktar fonksiyon diizelme-
siyle giden stabil bir dénem takip eder ve uzun yillar boyunca né-
romuskiler tablo stabil kalir. Bu dénemde, gelisen kollateraller ne-
deniyle saglam kalan motor néronlar daha fazla sayida kas lifini in-
nerve ederler.

Post- Polio Sendromu

Tanim ve Tani Kriterleri

1950'lerdeki asilama kampanyalarindan sonra poliomyelit hizla
eradike edilmistir. Ancak glinimuzde dikkatler, akut poliomyelit en-
feksiyonundan yillar sonra gelisen yeni néromuskiler semptomlar
Gzerine yogunlasmistir. Bu tablo dnceleri polionun nadir bir geg
donem komplikasyonu olarak kabul edilmis, 1985 yilinda Halstead
ve Rossi (4) tarafindan post-polio sendromu (PPS) olarak adlandi-
rilmistir. PPS, polio enfeksiyonundan yillar sonra ortaya ¢ikan, ye-
ni gelisen ve yavas ilerleyen gii¢slzlik, atrofi, yorgunluk ve agri ile
karakterize klinik tablo olarak tanimlanmistir. Bu ¢alismacilar tara-
findan ortaya atilan ilk tani kriterleri sdyle idi:

1. Bilinen, glvenilir paralitik polio hikayesi,

2. Akut poliomyelit sonrasi kismi veya tam norolojik ve fonksi-
yonel iyilesme,

3. En az 15 yil slireli norolojik ve fonksiyonel stabilite donemi,

4. Stabil dénem sonrasi su saglik problemlerinden en az ikisi-
nin gelismesi: asiri yorgunluk, kas ve/veya eklem agrisi, hastaliktan
etkilenmis/etkilenmemis kaslarda yeni baslayan gticstizllk, yeni
kas atrofisi, soguk intoleransi ve

5. Bu yeni saglik problemlerine yol acacak tibbi durumlarin dis-
lanmasi.

Bu kriterlerle, sadece iki semptom ile PPS tanisinin konulabile-
cegi goriilmektedir. Ornegin; kas atrofisi ve soguk intoleransinin ol-
masli PPS tanisi igin yeterli olmaktadir. Bu kriterler Halstead tara-
findan 1991 yilinda yeniden dizenlenmis, diger semptomlar eslik
etsin veya etmesin “tedrici veya ani baslangicli yeni ndrojenik guc-
szIUk" semptomu PPS tanisinda zorunlu bir kriter olarak kabul
edilmistir (5). 2000 yilinda 3 ayri arastirmaci (1,6,7). PPS'nin non-
paralitik polio gecirenlerde de gorildigind, bu nedenle kriterler-

Tablo 1. PPS tani kriterleri (March of Dimes; 2001).

den paralitik polio dykusinin ¢ikarilmasi gerektigini 6ne sirmis-
lerdir. Bu arastirmacilardan Halstead (7), nonparalitik polio sonrasi
tipik PPS klinigi, fizik muayene bulgusu ve EMG'de yaygin 6n boy-
nuz tutulusu olan 4 vaka yayinlamis; a¢iklanamayan yorgunluk ve
kas glicsizlig ile gelen her eriskin olgunun ayirici tanisinda para-
litik polio Oykusu olsun olmasin mutlaka PPS disinllmesi gerekti-
gini belirtmistir. Bu arastirmacilari destekler sekilde On ve ark. (8)
da ilk hastalikta etkilenmeyen ekstremitelerin %36'sinda polio se-
keli ile uyumlu EMG bulgulari oldugunu, yeni gii¢sizlik yakinmasi
olan ekstremitelerin %45'inde subklinik tutulus oldugunu goster-
mislerdir. PPS tani kriterleri 2001 yilinda tekrar gézden gegirilerek
bir takim degisiklikler yapilmistir (9). Giniimizde en yaygin kabul
edilen tani kriterleri bu kriterlerdir (Tablo 1).

Goriilme Sikh@i ve Risk Faktorleri

PPS prevalansi kullanilan tani kriterlerine ve galisilan populasyo-
na gore dedistiginden, dedisik veriler elde edilmektedir (10-14). An-
cak, tanindikca goriilme sikhidinin arttigi, polio gegirenlerde %80'e
varan oranlarda gorildigud bildiriimektedir. Hastaneye basvuran ol-
gularda prevalansin %69-92 oranina ulastigi bildirilmistir (11).

Akut poliomyelit sonrasi sekel kalan glicsiizllik ve sakatligin de-
recesi PPS gelisiminin tahmininde &nemlidir. Akut polioda daha
fazla glgsuzlik olmasi (4,15), daha uzun sire hospitalize edilme
(4,16) EMG'de daha fazla 6n boynuz hicresi kaybinin olmasi (4,17),
polio gecirilen yasin biyik olmasi (19), akut poliodan sonra gegen
stirenin uzunlugu (15), kadin cinsiyet (19), kilo alimi 6ykis, asiri fi-
ziksel aktivite (20), dislk sosyo-ekonomik diizey (19) ve birlikte
olan hastaliklar (19) PPS gelisiminde diger risk faktorleridir.

Etiyopatogenez

Gec¢ donemdeki néromdskdler bozulma igin bircok patofizyolo-
jik ve fonksiyonel mekanizma dne slrilmekle birlikte henliz tam
olarak aciklanamamustir. Orijinal enfeksiyonun yaygin patolojisi ne-
deniyle ge¢ dénemde ortaya cikan fonksiyon kayiplarinin mekaniz-
masinda bircok faktorln etkili olabilecegi distnllmektedir. Etiyo-
patogenez ile ilgili dne sirdlen hipotezlerin baslicalari sunlardir:

1. Motor néron kaybi: Ge¢ donemde ortaya cikan kas gii¢siizli-
gunde, zaten azalmis olan motor néronlarda gérilen daha ileri ka-
yiplar en ¢ok sorumlu tutulan mekanizmadir.

Bu kayiplarin muhtemel bir nedeni, motor néronlarin yaslan-
mayla iliskili 8lumdadur. Yaslanmayla birlikte motor néron sayisinda
azalma kacinilmazdir. PPS'li hastalardaki motor néron kaybi dere-
cesinin normal yaslanmayla beklenenden daha hizli olup olmadigi
konusunda literatlrde celiskili ifadeler yer almaktadir. Bazi arastir-
macilar, motor néron kaybinin yaslanmaya bagli beklenen kayip
oranina benzer oldugunu 6ne stirmuslerdir (1). Ancak degisik néro-

1. Gecirilmis paralitik poliomyelit enfeksiyonu varligi. Akut paralitik hastalik hikayesi, fizik muayenede kaslarda gli¢siizliik ve atrofi varliyi ve EMG'de
sinir hasari bulgulari ile desteklenmelidir. Akut polio sirasinda motor néron kaybi olan, ancak gortinen bir etkiye yol agmayan subklinik paralitik
polio varhgdi, EMG ile gegirilmis polio bulgularinin saptanmasi ile desteklenmelidir. Nonparalitik polio hikayesi gegerli degildir.

2. Akut paralitik poliomyelit sonrasi kismi veya tam fonksiyonel diizelme olmasi, nérolojik iyilesme dénemini takiben en az 15 yil siren norolojik ve

fonksiyonel stabilite dénemi

3. Yavas yavas ortaya ¢ikan, ilerleyici ve sebat eden yeni kas gli¢slizIigl veya azalmis endurans. Genel yorgunluk, atrofi veya kas ve eklem agrisi es-
lik edebilir/etmeyebilir. Baslangig¢ travma, cerrahi veya inaktivite dénemini takip edebilir ve bazen ani baslangig olabilir. Daha nadir olarak, yeni so-

lunum ve yutma problemleri gelisebilir.
Semptomlar en az bir yil sebat etmelidir.

5. Bu yeni semptomlara yol agacak tibbi, ortopedik veya norolojik hastaliklar dislanmalidir.
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fizyolojik teknikler kullanilarak yapilan arastirmalarda, motor né-
ron kaybinin normal yaslanmayla beklenenden daha erken ve da-
ha hizli oldugu gdésterilmistir (3,21). Bu arastirmacilara goére, oriji-
nal hastalik sirasinda enfekte olmus ve iyilesmis motor néronlar
gercekte hasara ugramislar ve oksidatif metabolizmalari, protein
sentezleri ve aksonal transportlari bozulmustur. Hasarlanmis glial,
vaskdler ve lenfatik yapilar nedeniyle bu motor néronlar erken de-
jenerasyona gitmekte ve artmis metabolik ihtiyaci karsilayamayan
motor ndronlar daha erken dlmektedir. Motor néron kaybinin nede-
ni ne olursa olsun, tim calismacilarin birlestigi ortak nokta, orijinal
hastalik sirasinda bir motor ndron tarafindan innerve edilen kas lifi
sayisi arttigindan motor néronlarda yaslanmayla gelisen kayiplarin
kas gliclini daha fazla etkiledigi ve zaten performansi disiik olan
PPS hastalarinda énemli fonksiyonel kayiplara yol actigidir.

Yodun reinnervasyon sonras! saglam motor néronlarin kaybo-
lan ndronlari kompanse etmekte yetersiz kalmasi diger bir gorus-
tir. Anormal genislemis motor Unitlerin stabil kalmayip, bir sire
sonra dejenerasyona gittigi, reinnervasyonun da hasari karsilama-
ya yetmedigi, bunun da cesitli kas gruplarinda gli¢siizlik olarak or-
taya ciktigi kabul edilmektedir (21,22).

Bir diger muhtemel mekanizma, persistan latent virusun reak-
tivasyonuna veya poliovirusun RNA fragmanlarina karsi immun
sistem aracilifiyla gelisen reaksiyonlara bagli olarak ortaya ¢ikan
motor ndron kaybidir. Kliglk caph bir ¢calismada (23), PPS'li hasta-
larin beyin-omurilik sivilarinda poliovirus saptanmistir. PPS'li has-
talardan alinan biyopsi drneklerinin yarisinda, kas atrofisi ve de-
nervasyona ek olarak perivaskiler ve interstisyel inflamatuvar
hiicre odaklari, aktive T hiicreleri, IgM ve IgG antikorlari gérilmis-
tr (24). Ayrica bu hastalarin beyin omurilik sivilarinda proinflama-
tuvar sitokinlerin ve TNF dizeyinin diger non-inflamatuvar nérolo-
jik hastaliklara gore artti§gi gosterilmistir (25). Ancak bu mekaniz-
ma hentiz genis caph calismalarla desteklenmemistir.

2. Kas lifi metabolizmasindaki degisiklikler: Celiskili sonuclar
olmakla birlikte, yapilan bazi calismalarda, PPS'li hastalarin kas bi-
yopsisinde oksidatif ve glikolitik enzim aktivitesinin azaldi§i goste-
rilmistir (26). Bu bulgu, kas performansinin biyokimyasal diizeyde
bozuldugunu gostermektedir. Ancak cogu calismada enerji meta-
bolitleri ile kas glici ve semptomlar arasinda korelasyon saptan-
mamistir.

3. Noromiiskiiler bilegke iletiminde bozukluk: Biiyimis motor
Unitlerin tim kas liflerinin innervasyonunu saglamakta yetersiz
kalmasi ve terminal aksonal filizlenmede sekonder yetmezlige bag-
Il néromuskuler bileskede iletim bozuklugu séz konusudur. Bu du-
rum, elektron mikroskopi ¢aligmalarinda genislemis terminal ak-
sonlarda azalmis asetilkolin vezikillerinin gdsterilmesiyle (27) ve
tek lif EMG incelemelerinde artmis jitter ve blok saptanmasiyla
desteklenmistir (28,29). Néromdiskiiler bileske bozuklugunun 6zel-
likle yorgunluk semptomunun altinda yatan mekanizma olabilece-
gi 6ne slrllmekle birlikte, jitter ve blok oraninin semptomlarla ko-
rele olmadigi gosterilmistir (29).

4. Diger spinal kord yapilarinin sayi ve fonksiyonundaki degi-
simler: Poliovirusun akut hastalik sirasinda sadece spinal motor
noronlari dedil spinal korddaki ve santral sinir sistemindeki diger
néronlari ve yollari da etkiledigi bilinmektedir. Yapilan bir ¢calisma-
da, poliomyelitli hastalarda interlimb refleks yanitlar elde edilmis,
bunun da interndronal kayiplarla agiklanabilecedi ve bu kayiplarin
PPS'deki yorgunluk ve gii¢siizligiin nedeni olabilecedi 6ne sirdl-
mustdr (30).

Calismalar gu¢sizlik tGzerinde yogunlasmakla birlikte, son yil-
larda yorgunluk semptomunun nedenleri zerinde daha fazla du-
rulmaya baslanmistir. Yorgunlugun nedeni olarak periferik ve san-
tral mekanizmalar 6ne sirlimdstdr. Periferik yorgunlugun temel
mekanizmasinin genislemis kas liflerindeki néromuskdiler iletinin
ve sarkoplazmik retikulumda kalsiyum transportunun bozulmasi
ile ilgili oldugu kabul edilmektedir (31). Daha kiiglik motor néron
havuzundaki genislemis motor tnitlerin metabolik ihtiyacinin daha
fazla olmasi (32), kas lifi metabolizmasindaki dedisiklikler (28), n6-
romiskuler iletim bozukluklari, motor néronlarda dejenerasyon ve
yaslanmaya bagli kayiplar (20) dne sirilen diger bazi mekanizma-
lardir. Santral yorgunluk ise kronik agri, tip A kisiligi, depresyon,
uyku bozukluklari ve solunum disfonksiyonu, retikller aktive edici
sistemin tutulusu (6) ile iliskilendirilmektedir. Agre ve ark. (33)
semptomatik poliolularin asemptomatik olanlara gére daha aktif
oldugunu ve bu yiksek aktivite diizeyinin semptomlara neden ola-
bilecedini, bu hastalarin aslinda kendi kisitl kapasitelerine kiyasla
asiri aktif olduklarini ve bunun asiri kullanma problemleri ve yor-
gunlu@a yol acabilecedi 6ne stirmdslerdir.

Tani

PPS tanisi, ayrintili anamnez ve fizik muayene ile ve semptom-
lari aciklayabilecek diger tibbi durumlarin dislanmasi ile konur. En
sik gorilen semptomlar giigstizlik, yorgunluk ve agridir (8,11,34,35).

« llerleyici kas gii¢siizIiigi: Poliomyelit enfeksiyonundan etkile-
nen kaslarda olabilecedi gibi, etkilenmedigi dusinilen, subklinik
tutulumlu kaslarda da gorulebilir. Glgsuzlik asimetrik veya yama-
I olabilir.

« Yorgunluk: Sik gorilen bir yakinmadir. Yapilan calismalarda
normal kontrollerle ve PPS olmayan poliomyelitli hastalarla karsi-
lastirnildiginda yorgunluk siddetinin daha yiiksek oldugu (36) ve ki-
siyi en fazla rahatsiz eden yakinma oldugu (37) gosterilmistir. Ge-
nel yorgunluk (santral) veya aktivite ile iliskili kas yorgunlugu (pe-
riferik) seklinde karsimiza cikabilir. Genel yorgunluk, giin icinde ak-
sama dogru giderek artan ve fiziksel aktivite ile kétllesen, grip
benzeri yorgunluk tipi olup uyku ihtiyaci artar, glin icinde dinlenme
aralari siklasir ve konsantrasyon azalir (31). Kas yorgunlugu ise, kas
enduransinda azalma, kolay yorulma ve aktivite ile artan kas gtic-
slizIUgu seklinde olup, dinlenme ile rahatlar. En 6nemli 6zelliklerin-
den biri, egzersiz sonrasi iyilesme stiresinin uzamasidir (31). PPS'de
gorilen yorgunlugun temel olarak periferik yorgunluk oldugu ka-
bul edilmektedir.

« Agri: Sik gorallr. PPS ile iliskili agri, eklem ve kaslarin yanlis
ve/veya asiri kullanimina baglanmaktadir. Yapilan calismalar fizik-
sel aktivite ile agrinin iliskisini gdstermistir (33). Ancak agri eklem
dejenerasyonuna ve skolyoz gibi iskelet deformitelerine, myofasi-
yal agri sendromu veya fibromiyaljiye bagli da olabilir. Bu nedenle
PPS olmayan olgularda da siklikla karsilasildigindan sadece PPS'li
hastalara ait bir semptom degildir.

« Solunum yetmezlikleri: Ozellikle bulbar polionun ge¢ kompli-
kasyonu olarak bildirilmistir. Bu nedenle rezidl solunum kasi glic-
slizIUgu olan olgularda en belirgindir. Yeni solunum glclikleri so-
lunum kasi gli¢stizligu disinda skolyoz, amfizem, kardiyovaskiler
yetmezlik ve kotl postire bagh da olabilir.

 Yutma glgliigd: Bulbar ve nonbulbar PPS'de gordlebilir. Fa-
rinks kaslarinda subklinik asimetrik gli¢slizlik hemen her zaman
vardir.

« Uyku bozukluklari: Beyin sapindaki solunum merkezlerinin et-
kilenmesi, bu hastalari apne gelisimine yatkin hale getirmektedir.
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Rezidl bulbar disfonksiyonu olanlarda veya ciddi solunum sorunu
yasamis olanlarda nadir dedildir. Hayatta kalan bulbar retikiler n6-
ronlarin rezidd disfonksiyonuna bagl santral apne veya faringeal
glicsiizlik, skolyoz veya amfizeme bagh obstriktif apne seklinde
gorilebilir. Apne solunum kaslarindaki glic kaybina bagli ortaya ci-
kabilir. Ancak normal populasyonda da sik gorllmesi nedeniyle
hastaliga 6zgi olarak kabul edilmemektedir. Polio gegiren hastala-
rin yaklasik %63'inde uykuda anormal hareketler olup bunlarin
%>52'sinin uyku bozukluguna yol actigr bildirilmistir. Bu hareketle-
rin nedeninin spinal kord, serebellar nlkleus, retikller formasyon,
bazal ganglion ve talamus hasari oldugu distintimektedir.

« Fasikilasyon: Kas fasikilasyonlari tanimlanmis olmakla birlik-
te, siklikla ge¢ muskdler glgstzlikle iligkili olmayip yeni gli¢sizli-
§u olmayan gec poliolularda da goéralr.

Ayirici tani

PPS semptomlari 6zellikle yasl populasyonda siklkla karsilasi-
lan nonspesifik belirtilerdir. PPS bir dislama tanisi oldugundan, ta-
nida gicliklerle karsilasilabilir (Tablo 2). Bu nedenle ¢ogu klinisyen
daha ihmli tani kriterleri kullanmayi tercih etmekte, ya da bazi ye-
ni problemleri polionun ge¢ dénem etkileri olarak adlandirmakta-
dirlar. Ornegin; baston kullanimina bagl omuz osteoartriti, ilerleyi-
ci skolyoza bagh solunum yetmezligi gibi. Laboratuvar tetkikleri
(manyetik rezonans gorintileme, bilgisayarl tomografi, kas biyop-
sisi, elektromiyografi) kas giictindeki azalmanin derecesinin ortaya
konmasindan c¢ok diger durumlarin dislanmasinda dnemlidir.

PPS ile birlikte olan hastaliklar ve bunlara bagli kullanilan ilag-
lar PPS semptomlarini arttirabilir. Diliretik ve laksatifler sinir ve
kaslarin normal fonksiyonu icin gerekli esansiyel minerallerin azal-
masina neden olurlar. Antibiyotikler, kemoterapi ajanlari sinir hasa-
rina katkida bulunurlar. Kas gevseticiler ve anti hipertansifler (be-
ta bloker, kalsiyum kanal blokeri) yorgunluk ve gli¢siizIigu arttira-
bilir. Kolesterol disirdci ilaclarin (statin) yorgunluk ve glicsiizIUgu
arttirdagina dair anekdotal kanitlar vardir. Bu nedenle hastanin
kullandigi tim tibbi tedaviler gdzden gecirilmelidir.

Elektrodiagnostik testler

GUnudmuUzde elektrodiagnositik testler, néron hasari ve 6lima-
ni takiben gelisen motor Gnit anormalliklerini gésteren en iyi diag-
nostik aractir. PPS'de elektrodiagnostik incelemelerin amaclari
sunlardir:

1. Tipik alt motor néron tutulusunun gdsterilmesi,

2. Benzer semptomlara neden olabilecek diger durumlarin dig-
lanmasi,

3. Birlikte olan sinir ve kas patolojilerinin tanisi (radiktlopati,
tuzak noropati),

4. Motor néron kaybinin derecesinin belirlenmesi.

Tablo 2. PPS ayirici tanisinda distintilmesi gereken durumlar.

Ancak paralitik poliolu hastalarda PPS olsun veya olmasin
anormal bulgular saptanir. Bu nedenle bu testler PPS ile PPS olma-
yanlar arasinda ayirimi yapamazlar. Cinkd stabil ve unstabil olgu-
lar arasinda ¢ok biyik farkliliklar bulunmamaktadir.

Konvansiyonel igne EMG

Gegmiste polio gegirildigine dair en 6nemli delil, EMG'deki tipik
bulgularin varhgidir. Hem stabil hem de unstabil poliolularda, kro-
nik denervasyon ve reinnervasyonun gostergesi olarak ¢ok biyuk
ve genig sireli motor Unit potansiyelleri (MUP) gorilur. Kantitatif
EMG ile gdsterilen MUP dedisiklikleri, motor (nitlerin terminal re-
organizasyonuyla iliskilidir. Bu degisikliklerin kas giicl ve semp-
tomlarla iliskileri konusunda celiskili sonuclar bulunmaktadir. Bazi
calismalarda gii¢ ve endurans ile iligkili bulunmazken (38) bazila-
rinda ise PPS semptomlari olan olgularin MUP amplittdlerinin da-
ha biyik oldugu (39) gdsterilmistir. Akut denervasyon gostergesi
olan fibrilasyon ve pozitif keskin dalga potansiyellerinin PPS tanisi
icin anlamh olmadigr kabul edilmektedir (3).

Motor Unit Sayisi Tahmini

Polio enfeksiyonunun motor néron kaybina yol agmasl, ve
PPS'li olgularda fonksiyon géren motor néronlarda daha ileri kayip
olabileceginin dustndlmesi motor Unit sayimi tekniklerinin kullani-
mini akla getirmistir. McComas ve ark. (3) tarafindan PPS hastala-
rinda motor Unit sayimi yapilmis, orijinal hastalik sirasinda etkilen-
digi bilinen kaslarin %87'sinde, dnceden etkilenmedigi dislnilen
kaslarin %65'inde motor Unit sayisinin normale gére azaldi§i gos-
terilmistir.

Tek lif EMG

Noromuskler bileske tutulusu tek lif EMG incelemelerinde art-
mis jitter ve blok saptanmasiyla gosterilebilir (29,40). Ancak néro-
muskdler bileskede fonksiyonel ve yapisal anormallikler saptanma-
si PPS teshisi icin gerekli degildir.

Makro EMG

Makro EMG, motor Unitin bitlinlnin elektriksel aktivitesini
kaydeden bir metoddur. Kayitlamalar 6zel bir kanil aracihidiyla bir
motor Unite ait kas liflerinin timinden yapilir. Daha buyuk bir ka-
yitlama alani oldugundan, konvansiyonel EMG'ye gére motor Uni-
tin daha biyik bir kisminin potansiyelleri kaydedilir. Makro MUP
amplitid ve alani, motor Unitteki kas liflerinin sayi ve blyUkliguni
yansitir. Motor Unit sayisinin azalmasi motor dnitlerin biyimesi ve
her bir motor Unitteki kas lifi sayisinin arttigini, dolayisiyla reinner-
vasyon kapasitesini gosterir. Bu da, klinik kas gui¢stizIiguni kom-
panse eden etkin bir mekanizmadir.

Poliomyelit geciren kisilerde makro MUP amplitidinin 3-42
kat arttigi gosterilmistir (17,41). Amplitid artisinin normal degerle-
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re gére orani, kaybolan &n boynuz hicre sayisinin tahmininde kul-
lanilabilir (17): Eger akut polio sonrasi kas lifi sayisinin azalmadigi-
ni, iyilesme sirecinde tiim denerve kas liflerinin reinnerve oldugu-
nu ve kas lifi capinin dedismedigini distinirsek, bu deger yaklasik
olarak her motor Unitteki kas liflerinin tahmini sayisini verir. Amp-
litid 5 kat artmissa, her motor Unitte 5 kat fazla kas lifi oldugunu,
bu da motor dnitlerin %20'sinin kaldigini gosterir. Normalin 10 ka-
tramplittid, néronlarin %90 kaybina karsilik gelir. Ancak bu hesap-
lama, motor Unitteki kas liflerinin hipertrofisine bagh amplitid bi-
ylumesini hesaba katmaz. Daha &nceki biyopsi ¢alismalarinda, po-
liolu hastalarda kas lifi kesitsel alaninin 2,2 kat arttigi gosterilmis-
tir. Bu nedenle bulunan deder 2,2'ye bolinerek diizeltilmis deder
hesaplanabilir. Ornedin; amplitiid 9 kat artmissa gercekte artis
9:2,2= 4,1'dir. Boylece kalan motor Unit orani: %100/4,1=%24 olur.

Makro MUP amplittidd ile kas glict arasinda negatif korelas-
yon oldugunu gosteren calismalar oldugu gibi (29), cogu calis-
mada bu iliski gosterilememigtir (17,41). Bunun muhtemel nedeni,
kas glclinidn motor ndron sayisi, her motor Unitteki kas lifi sayi-
sI ve ¢apl, néromuskdler iletim ve reinnerve kas liflerinin meka-
nik 6zellikleri bircok faktére bagh olusudur. E§er fonksiyon goéren
motor Unitlerde aksonal dejenerasyon ve reinnervasyona gitme-
yen kayip varsa makro MUP amplitidid degismezken kas gici
azalir. Bu hasta noronlar hastalidin akut fazinda goérilip sonra
gorilmezler. EGer reinnervasyon basarili ise, fakat her motor
Unit tarafindan gerceklestirilen glic normal motor Unitlere gore
azalmigsa makro MUP amplitlidi artarken kas giict buna karsi-
lik olacak sekilde artmaz. Reinnervasyon, maksimal reinnervas-
yon kapasitesine ulasana kadar denervasyonu kompanse eder.
Bu asamadan sonra motor Unit kaybi kompanse edilemez. De-
vam eden motor Unit kaybi klinige yeni glicslizlUk olarak yansir.
CUnki bu genislemis motor Unit kayiplari artik reinnervasyonla
kompanse edilememektedir. Cok blylik ve ¢ok az motor Unit kal-
diginda, hastalar yeni glicsizllk icin artmis risk altindadir.

PPS ve Yagam Kalitesi

Yasam kalitesini dederlendirmeye yonelik PPS'ye 6zgi bir 6l-
¢t bulunmamaktadir. Nottingham Saglik Profili, SF-36, ve Yorgun-

luk Etki Skalasi en sik kullanilan dlgitlerdir. Bu dlgUtlerle yapilan
calismalar, PPS ile iliskili yeni semptomlarin fonksiyon kaybina ve
yasam kalitesinde belirgin bozulmaya yol actigini gdéstermistir
(36,42-44). Kas fonksiyonundaki ilerleyici kayiplar, 6zellikle kas gu-
cl zaten cok zayif olan ve glinlik yasam aktivitelerini gerceklestir-
mek i¢in maksimal kapasitelerini kullanan hastalarin yasantilarin-
da 6nemli glcllklere yol acabilmektedir. Yorgunluk semptomunun
da yasam kalitesi lzerinde olumsuz etkisi oldugu gd&sterilmistir
(36,37). Yapilan calismalarin ortak noktasi, PPS semptomlarinin en
onemli etkisinin mobilite ile iliskili aktiviteler Gzerinde oldugu, 6zel-
likle merdiven inip ¢ikmakta, uzun slre ayakta kalmada ve yiri-
mede gig¢lige yol actigidir. Celiskili sonuclar elde edilmekle birlik-
te, semptomlar sosyal iliskilerde de bozulmaya yol acabilmekte,
emosyonel durumu olumsuz yonde etkileyebilmektedir.

Prognoz

PPS hastalarinin subjektif semptomlarinda, fiziksel disabilite
ve kardiyovaskiler kondisyonlarinda 3-5 vyillik takiplerde nasil bir
dedisim oldugu degisik calismalarda arastiriimis ve farkh sonuglar
elde edilmistir. Calismalarin ortak noktasi, hastaligin dogal gidisi-
nin yavas progresyon olmasidir. Bu ¢alismalardan birinde, 3-5 yillik
doénem sonrasi subjektif semptomlarinda, fiziksel disabilite ve kar-
diyovaskiler kondisyonlarinda belirgin bozulma bulunmustur (45).
Azalmis aerobik kapasiteye eklenen kilo alimi, semptom ve disabi-
litenin artmasinda dnemli bulunmustur. 6 yillik prospektif bir ¢alis-
mada, fiziksel fonksiyon ve yasam kalitelerindeki degisimin stabil
olanlardan farkl olmadi§i, baslangictaki glicstizligiin derecesinin
en dnemli prognostik faktor oldugu gosterilmistir (46). Daha yakin
zamanda yapilan 4 yillik prospektif takip calismasinda ise kas gu-
clinde hafif azalma oldugu, yasam kalitesinde dedisme olmadigi ve
sakatlik diizeyinde minimal degisiklik oldugu gdsterilmis, bu so-
nuglarin uygulanan tedavilere bagh olabilecedi 6ne strdimustir
(47). PPS'li hastalarin kas gucleri ve elektrofizyolojik bulgularinda-
ki degisimler de arastiriimistir. Stabil ve unstabil olgularin deger-
lendirildigi 4 yillik bir takip calismasinda, unstabil olgularin izomet-
rik kas gli¢lerinde anlamli disUs, stabil olgularin makro MUP amp-
littdlerinde anlamli artis saptanmistir (17). Ancak diger bir calisma-

Tablo 3. PPS Tedavi Kilavuzu (The European Federation of Neurological Societies) (49,50).

KANIT DUZEYLERI

a. Randomizasyon

b. Primer sonug o6lcdtleri tanimlanmig

c. Alinma / dislanma kriterleri tanimlanmis
d. Calismadan ayrilanlar belirtilmis

e. Uygun istatistiksel analiz

Evre 3: Diger kontrolll ¢alismalar
Evre 4: Kontrolsiiz caligmalar, olgu sunumlari, uzman goérisi

Evre 1: Uygun, prospektif bir randomize kontrolll ¢calisma veya sistematik analiz

Evre 2: Prospektif kontrolli kohort calisma veya kriterlerin tam olmadidi randomize kontrolll calisma

ONERI DUZEYLERI

A, Etkili / etkisiz / zararli
En az bir adet sinif 1 veya en az 2 adet sinif 2 kanit diizeyi

B. Muhtemelen etkili / etkisiz / zararli
En az bir adet sinif 2 veya ¢ok sayida sinif 3 kanit diizeyi

C. Belki etkili / etkisiz / zararli
En az iki adet sinif 3 kanit dizeyi
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da, 7 yillik ddnemde unstabil poliolularin kas glicl kaybinin stabil
olanlardan farkh olmadigi gosterilmistir (48). Motor nit sayisinda
2 yil sonraki kontrollerde ortalama %13,4 disis oldugu, bu kaybin
yaslanmaya bagh kayiplarin 2 kati oldugu gosterilmistir (3).

Tedavi

PPS tedavisine ydnelik bir¢cok calisma yapilimis olmakla birlikte,
glnimizde sendromun kendisine yonelik etkin bir farmakolojik
veya 6zgin bir tedavi bulunmamaktadir. Ancak tedavide multidi-
sipliner yaklasim esastir. Yapilan son bir calismada, bdyle bir yak-
lasimla uzun dénemde fiziksel, psikolojik ve fonksiyonel dl¢ttlerde
belirgin diizelmeler oldudu gosterilmistir (49). Avrupa Noroloji Fe-
derasyonu (The European Federation of Neurological Societies;
EFNS), kanita dayali tip temelinde PPS tedavi kilavuzu yayimlamis-
tir (Tablo 3) (50). Bu kilavuzda, belli bir tedavi ile ilgili yapilmis ¢a-
lismalarin kalitesine gdre oneri dizeyleri belirlenmistir (Tablo 3)
(51). Burada, bu kilavuz temel alinarak tedavi yontemleri gdézden
gegirilecektir.

lla¢ Digi Tedavi Yéntemleri

PPS hastalarinda yasamaya devam eden motor Unitlerin kas
liflerinde devamli denervasyon ve reinnervasyon s6z konusu olup,
asiri fiziksel aktivitenin motor tnit kaybini hizlandirdigi bilinmekte-
dir. Bu hastalarda kas glici kaybinin kompanse edilmesindeki ye-
tersizlik de g6z dnline alindiginda, temel tedavi stratejisi egitim,
asiri yiklenmeyi 6nleyen yasam tarzi degisiklikleri, hafif ortezler
ve yardimci cihaz kullanimiyla asiri yliklenmenin azaltiimasi olma-
hdir.

Egitim: PPS hakkinda bilgi edinmek tedaviye uyum acisindan
hasta ve ailesi icin cok énemlidir. Destek gruplari ile kendine yar-
dim, grup katilimi ve pozitif aktivitenin cesaretlendirilmesi yararh
olabilir. Yeni semptomlarin deneyimi ve yardimci cihaz kullanimi
orijinal hastalikla ilgili kétl hatiralari yeniden hatirlattigindan kisi-
sel ve aile destedi cogunlukla gerekli olmaktadir.

Yasam Tarzi dedisiklikleri: PPS tedavisinde temel olmakla bir-
likte cogu hasta tarafindan kabul edilmesi glic olmaktadir. Glnlik
yasam aktiviteleri icin adaptif teknikler ve enerji tasarrufu yon-
temleri kullanmahdir. Kasin hizli yorulmasinin ve tim vicut bitkin-
liginin 6nlenebilmesi icin glinllk islerin bélinmesi ve 10 dakikadan
fazla sliren, agri veya yorgunluga yol acan aktivitelerden kacinil-
masi 6nerilmeli, ambulasyon sireleri kisaltilmalidir. Bircok hastada
mesleki adaptasyonlar gerekli olabilmektedir (6gretmen ise otura-
rak ders anlatma gibi).

Viicut adirligi kontrold: Tek basina kilo kaybinin PPS semptom-
larini azalttigina dair bilimsel kanit bulunmamaktadir. Asiri kilolu
hastalarin semptomlarinin normal kilolu olanlara gére daha fazla
olmadigi gosterilmekle birlikte (11), kilo alimi PPS gelisimi icin
Onemli bir risk faktorl olarak kabul edilmektedir (15). Bu nedenle
PPSIi hastalarin kilo almamasi, mimkiinse vermeleri énerilmelidir
(Evre 4 kanit diizeyi) (50).

Yardimci cihaz ve ortezler: Yiklenmenin azaltiimasi i¢in yar-
dimci ylrime cihazi kullanimi 6nerilmekle birlikte cogu hasta tara-
findan reddedilmektedir. Agir metal ortezlerden hafif karbon or-
tezlere gecisin ylriime yetenegini arttirdigina dair Evre 4 dizeyin-
de kanit bulunmaktadir (52,53). Ancak, cihaz kullanmakta olan
hastalarin cogu cihazlarinin dedistirilmesine, cihaz kullanmayanlar
veya kullanmay!i birakmis olanlar ise cihaz kullanmaya karsi direng
gostermektedirler.

Egzersiz: PPS semptomlari kaslarin ve eklemlerin asiri kullani-
mindan (overuse), yanhs kullanimindan (misuse) veya kullaniima-
masindan (disuse) kaynaklanabilir. Bu durum, PPS'li hastalarda eg-
zersizin cesaretlendirilmesi veya yasaklanmasi yéniinde celiski ya-
ratmaktadir. Ancak PPS'li hastalarda egzersizin etkinligi ile ilgili ya-
pilmis cok sayida calisma, kisiye 6zel planlanmis distik yogunluklu
aerobik egzersizlerin ve disik-orta yogunluklu giiclendirme eg-
zersizlerinin kas glici ve performansinda, kardiyovaskiler kondis-
yon ve dayaniklilikta ve yasam kalitesinde artisa yol actigini gos-
termistir. Bu nedenle egzersizin, kasin ve yasayan motor unitlerin
butlnliglne ek bir zararli etki vermeyecek, maksimal diizelmeyi
salayacak ve asiri ylklenmeyi engelleyecek sekilde planlanmasi
blylk 6nem tasimaktadir. PPS'li hastalarda egzersiz recetelenir-
ken dikkat edilmesi gereken noktalar sunlardir:

1. Egzersiz programi kisiye 6zel olmalidir: PPS'li hastalarin kas-
larindaki innervasyon, ekstremiteden ekstremiteye, hatta ekstre-
mite icinde farkhhklar gosterir. Clinkl baslangigta segmental tutu-
lus vardir ve iyilesme derecesi degiskendir. Komsu kaslarin kom-
pansatuar etkileri de degiskendir. Klinikohistolojik calismalar,
PPS'de degisik kas gruplarinin akut polio sirasindaki etkilenmesine,
parsiyel-komplet iyilesmesine ve subklinik tutuluslara bagh olarak
degiskenlik gosterir. Egzersize verilen cevapta da kisiler arasi fark-
liliklar bulunmaktadir. Bu nedenle egzersiz programi, hastadan
hastaya, ekstremiteden ekstremiteye, hatta ayni ekstremitenin de-
Jisik kaslarinda degiskenlik gostermelidir.

Tablo 4. PPS'de giiglendirme egzersizlerinin etkinligi ile ilgili yapilan calismalar.

Egzersiz Tipi Sire Yogunluk Hasar Gostergesi Sonug Kaynak
Kuadriseps 6 hf izokinetik 3x8 izometrik kas giiclinde %29 artis Einarrson; 1991
izometrik + izokinetik 3/hf izometrik 3x8 izokinetik kas gliciinde %24 artis
Kuadriseps izotonik 12 hf 6-10 tekrar EMG Kaldirilan agirlik miktarinda artis Agre; 1996

gun asiri RPE 17 CK
Kuadriseps ve triseps PRE 10 hf izotonik 3x12 Biyopsi Diz ext %41-61 artis Spector; 1996
Kuadriseps 12 hf izotonik 3x12 EMG izokinetik ve izometrik pik tork'da ve Agre; 1997
izotonik + izometrik 4/nf RPE 13 CK dayaniklilikta artig

izometrik 3x4 Makro EMG

El tutulusu 12 hf izometrik 3x8 Motor unit Kas gtictinde kontrollere Chan; 2003
(RKG) 3/hf sayimi gore anlamli artis
PRE: Progresif rezistif egzersiz, RKC: Randomize Kontrolli Calisma, EMG: Elektromiyografi, CK: Kreatin Kinaz
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2. Glclendirme egzersizlerinde asiri yliklenmeden kaciniimal,
yorgunluk olusturmayacak siddette olmalidir. AGir veya yogun
glclendirme egzersizleri, kasin ve yasayan motor unitlerin bitdn-
|igline ek zarar vererek kaslari gliclendirmekten ziyade daha glic-
stiz olmalarina neden olabilir. Bu nedenle egzersiz yogunlugu eg-
zersiz planlamasinda en kritik faktérdr. Cok belirgin kronik guig-
stizIUgl olan kaslar korunmali, egzersiz verilecek kasin giicli en az
3 olmalidir. Egzersiz sirasinda sik dinlenme aralari verilmeli, PRE
orani “¢ok zor" dan daha dusuk tutulmaldir. Egzersizlerin giin asi-
ri yapilmasi da asir1 yiklenmenin dnlenmesinde 6nerilen bir yon-
temdir. Kaldirilan agirliklar sadece 4-5 saniye tutulmali, tekrarlar
arasinda 10 sn, setler arasinda 5 dakika beklenmeli, 5-10 tekrardan
3 set gerceklestirilmelidir (54). E§er hekim veya hasta tarafindan
ek bir gligsiizlik veya asiri yorgunluk gdzlenirse egzersiz yogunlu-
Ju azaltiimali veya kesilmelidir. Yapilan calismalarda, egzersizin ka-
sin ve yasayan motor Unitlerin bitiinligilne ek bir zararli etki ve-
rip vermedigi kas glcl, serum kreatin kinaz, kas biyopsisi, makro
EMG ve tek lif EMG tetkikleri ile dederlendirilmis, dedisik tip ve yo-
dunlukta egzersizlerin herhangi bir zarar vermeden kas glcini
arttirdigi gosterilmistir (26,55-58) (Tablo 4). Egzersizin yararli et-
kisi en fazla poliodan en az etkilenmis kas gruplari Gzerinedir. An-
cak bu calismalarin cogu randomize kontrolli olmadigindan, giic-
lendirme eqgzersizi programlarinin kas guictinl arttirmadaki etkinli-
ginin kanit diizeyi 2-3 arasindadir (50). Egzersizin uzun dénem et-
kinligini inceleyen calismalara da ihtiyag bulunmaktadir.

3. Egzersiz programina kardiyovaskiler dayaniklilik egzer-

sizleri dahil edilmelidir. PPS'li hastalarin aerobik kapasitelerinin
disik oldugu gdsterilmis, kardiyovaskdiler kondisyon yetersizli-
ginin hareketsizlige, hareketsizligin de daha fazla kondisyon kay-
bina neden oldudu, kas kapasitelerinin azalmasi nedeniyle daha
fazla enerji harcadiklari, bunun da yorgunluga neden oldugu ol-
dugu one sdrdlmistir (59). Bu nedenle programa mutlaka aero-
bik egzersizler dahil edilmelidir. Ancak bu egzersizler orta sid-
dette olmali (maksimum kalp hizinin %70-75'i gecilmemeli veya
PRE 13'U gegcmemeli), egzersiz sirasinda hasta yakindan monito-
rize edilmeli, sik dinlenme aralari verilmelidir. Az sayida ¢alisma-
da, uygun planlanmis egzersizlerin aerobik kapasite ve enduran-
s arttirdi§i gosterilmistir (60-63) (Tablo 5). Ancak randomize
kontrolll ¢alismalara ve uzun donem etkinligin incelendigi aras-
tirmalara ihtiyag¢ vardir.

fla¢ Tedavisi

PPS etiyopatogenezi karmasik ve ¢cok yonli oldugundan, dedi-
sik mekanizmalara y&nelik tedaviler denenmistir. En ¢ok yorgunluk
semptomuna yonelik bazi ilag tedavileri denenmis, ancak kismi ba-
sarili sonuglar elde edilmistir.

Spesifik yorgunluk giderici ilaclar: Santral veya periferik etkili
ajanlardir. Santral etkili ajanlar, beyinde dopamin ve noradrenalin
tarafindan kontrol edilen yollar tzerinden etki eden ilaclardir. Do-
paminerjik bir ajan olan Amantadin PPS tedavisinde denenmis, an-
cak yorgunluk Uzerine etkili olmadigi gosterilmistir (64). Periferik
etkili ajanlar ise kolinesteraz enzimini inhibe ederek néromdiskiler
bileskedeki iletimi arttiran kolinerjik ilaclardir. PPS'de yorgunlugun
néromuiskdler asirim defektine bagli oldugu dislnilerek denen-
miglerdir. Bu ilaclardan Piridostigmin (Mestinon®), bircok klinik
acik calismada yorgunluk Gzerine etkili bulunmus (65,66), ancak
daha sonra yapilan kontrolll, randomize, ¢ift kor calismalarda pla-
sebodan farksiz oldugu gosterilmistir (67,68). Bu nedenle etkili ol-
madi§ina dair Evre 1diizeyinde kanit mevcuttur (50).

Modafinil (Provigif°): Merkezi sinir sistemi uyarici olan bu ilag, di-
Jer norolojik hastaliklardaki yorgunlukta etkili oldugu gdsterildigin-
den PPS'de de denenmistir. Ancak son yillarda yapilan randomize kon-
trolli calismalarda plasebodan farkl olmadigi gdsterilmistir (69,70).

Intra venéz immiinoglobulin (Ivig): PPS'de inflamatuvar siire-
cin devam ettigi yonindeki bulgulara dayanarak lvlg tedavisi de-
nenmistir. Az sayida hastayi iceren ilk acik ¢calismada etkili olabile-
cegi soylenmis (71), daha sonra yapilan kaliteli, cok sayida hastayi
iceren randomize kontrolli ¢alismalarda da kas giclinde artisa,
agrida azalmaya ve yasam kalitesinde diizelmeye yol actigi goste-
rilmistir (72,73). Sonuclar, PPS alt gruplarinda etkili ve destekleyi-
ci bir tedavi yontemi oldugunu géstermistir (Evre 1 kanit). Bu teda-
vi ydntemi umut vaat etmekte olup, calismalar devam etmektedir.

Steroid: Plasebo kontrolll bir calismada ylksek doz predniso-
nun hafif diizelme ile sonuclandigi gésterilmistir (74). Ancak yan
etkileri nedeniyle kesinlikle dnerilmemektedir.

Lamotrigin (Lamictal®): Lamotrigin presinaptik Na kanallarinin
inhibisyonu yoluyla glutamat salinimi bloke eden bir antiepileptik-
tir. Endojen glutamat salinimin inhibisyonu ile glutamat ile iligkili si-
nir dejenerasyonun dnlenebilecedi bilinmektedir. Ozellikle gluta-
mat salinim blokorleri ile Huntington kore gibi yavas ilerleyen no-
rodejeneratif hastaliklarda basarili sonuclar elde edilmistir (75).
Ayrica lamotriginin agriyi giderdigi,- psikolojik iyilik halini sagladig
gdsterilmistir (76,77). Bu etkilerinden yola ¢ikilarak lamotrigin PPS
hastalarinda denenmis, PPS semptomlarini azalttigi ve yasam kali-
tesini arttirdigi gosterilmistir (78).

Sinir Bliylime Faktdrleri: Motor sinir uglarini uyararak kas lif-
leriyle yeniden baglantisini saglamaya ve bdylece kas giictni
arttirip kas atrofisini geri dondirmeye yodnelik sinir blytme fak-
torleri diger ndromdskiler hastaliklarda denenmektedir. PPS'de

Tablo 5. PPS'de kardiyovaskdler dayaniklilik egzersizi etkinlidi ile ilgili yapilan ¢alismalar ve kanit diizeyleri.

Egzersiz Tipi Siire Yogunluk Sonug Kanit diizeyi Kaynak
Egzersiz bisikleti 16 hf 2-5'/1'ara Aerobik kapasitede artis (RKG)
3/hf Toplam 15-30' Evre 1 kanit Jones; 1989
MKH %70
Kol ergometresi 16 hf 2-3'ara /1520’ Enduransta %19 artis (RKG) Kriz; 1992
3/hf MKH %70-75' Evre 2 kanit
Yirdyls bandi 6 hf 20-40' Enduransta artig Evre 4 kanit Dean; 1991
3/nf PRE<13 Yorgunlukta azalma
Su ici egzersiz 5ay 40' Kalp hizinda azalma (KQ) Willen; 2001
2/hf Agrida azalma Evre 3 kanit
Yasam kalitesinde artis
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Tablo 6. PPS'de degisik tedavi yontemleri ile ilgili 6neri diizeyleri (The European Federation of Neurological Societies) (49).
ONERI DUZEYi
A Herhangi bir ajanin spesifik tedavi edici etkisi yoktur.
etkili / etkisiz / zararli
B Supervize egzersizler hafif-orta dereceli gligsiiz kaslarda daha ileri gii¢ kaybini 6nleyebilir ve hatta semptomlari azaltabilir.

Muhtemelen
etkili / etkisiz / zararl Asirt yiiklenmeden kaginiimali!

Su ici egzersizler dzellikle faydali olabilir.

Cok gligsiiz kaslarda ve uzun dénemde etkinlidi ile ilgili calisma yok.

Belki
etkili / etkisiz / zararli

C Grup egzersizleri, diizenli kontroller ve hasta egitimi mental saglik acisindan yararldir.

Yararli pratik noktalar Kilo verme, uygun yardimci cihazlar.

One sirilen mekanizmalardan birisi sinir filizlerinin dejenerasyo-
nu oldugundan, blylme faktorlerinin yeni filizlerin rejenerasyo-
nunu, motor ndronlarin yeni filizler vermesini saglayabilecegi
disUnUlmektedir. Yapilan bir calismada, poliomyelit gegirmis ki-
silerde serum IGF-1 diizeyinin normallerden daha disik oldugu-
nun goésterilmesi (79), PPS'li hastalarda blyime hormonu teda-
visinin denenmesine oncllik etmistir. Ancak 3 ayhk tedavi son-
rasi kas glclinde belirgin bir dizelme olmadi§i gd&sterilmistir
(80). Daha yakin bir zamanda yapilan bir calismada, serum IGF-1
dlzeylerinin yorgunluk ve yasam Kkalitesi ile herhangi bir iligki
gdstermedigi, beklenenin tersine kas glicl ile negatif iliskili oldu-
gu gosterilmistir (81).

Adri Tedavisi: Asiri kullanima bagli agri ilagla tedavi edilemedi-
dinden, rehabilitasyon ve istirahat yeterli yarar saglamadiginda
ilag tedavisi dustnilmelidir. EGer basit analjezik veya narkotik kul-
lanimi gerekiyorsa dizenli araliklarla kullanilmasi 6nerilmelidir.
Narkotikler, sedatifler, trankilizanlar, alkol, antihistaminler, antidep-
resanlar yan etkileri nedeniyle yorgunlugu arttirabilirler.

PPS’de Dedisik Tedavi Yéntemleri lle llgili Oneri Diizeyleri:

EFNS tedavi kilavuzuna gére PPS tedavisi ile ilgili dneri dlzeyleri
Tablo 6'da verilmektedir. Bilimsel kanitlar, herhangi bir ajanin spe-
sifik tedavi edici etkisi olmadigini, siipervize egzersizlerin kas gi-
cl kaybini 6nlemekte yararli olabilecedini, egzersizler sirasinda
asiri yiklenmeden kaginilmasi gerektigini, su ici egzersizlerin fay-
dali olabilecedini gostermektedir. Grup egzersizleri ve hasta egiti-
mi ile ilgili bilimsel kanitlar yetersiz olmakla birlikte, 6zellikle men-
tal saglik icin yararl oldugu dislnilmektedir. Kilo verme ve uygun
yardimci cihazlarin kullanimi konusunda bilimsel kanit olmamakla
birlikte, izerinde goris birligi olusmus, pratik uygulamada mutla-
ka tedaviye dahil edilmesi dnerilen yontemlerdir.
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