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Ozet

Insidansi hizla artan amputasyonla beraber amputelerin yasamini olumsuz etkileyen amputasyona
sekonder en sik karsilasilan problemlerden biri fantom agrisidir. Fantom agrisi, amputelerin
ekstremitelerinin kaybettikleri kisminda hissettikleri siddetli agridir. Amputelerin %80 kadarinda
fantom agrisinin goriilldiigii bildirilmistir. Genellikle siddeti zamanla azalan bu agri tipi g¢esitli
mekanizmalardan kaynaklandigi gibi, agrinin siddeti baz1 faktdrlerden etkilenmektedir.
Cogunlukla merkezi ve periferal sinir sistemine ait mekanizmlar agrinin kaynagi olarak bildirilse
de agr fizyolojik faktorlerden de etkilenmektedir. Giiniimiizde halen tartisilmakta olan fantom
agrisinin etkili bir sekilde tedavi edilebilmesi i¢in agrinin olusumuna neden olan mekanizmalarin
daha iyi anlagilmas1 gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Fantom Hissi, Fantom Agrisi

Giris

Birgcok ampute kaybettikleri ekstremitelerinin var olmayan kisminda siddetli bir agn
hissetmektedirler. Bu fenomen Fantom Agrisi (FA) olarak bilinmektedir. FA’nin baglamasini veya
olusumunu aciklamak igin cesitli teoriler ileri siiriilmiistiir, fakat basarili tedavi secenekleri halen
sinirlidir (1). Cogu amputenin protezlerinin fonksiyonel olarak kullanilmasina yardim ettigi icin
Fantom Hissinden (FH) sikayetci olmadiklar1 fakat FA ile amputelerin basa ¢ikmalarinin zor oldugu
rapor edilmistir (2). FA terimi ilk olarak 1872’de Mitchell tarafindan kullanilmigtir (3). Ambroise
Paré 1552°de, merkezi agr1 hafizasi kadar periferal faktorlerin de FA’na yol acabilecegini varsaymis
ve bu fenomeni ilk tanimlayan kisi olmustur (4).

FA’nin, var olmayan ekstremitenin belirli pozisyon veya hareketleri ile ilgili olabilecegi rapor
edilmistir. Agr1, cesitli fiziksel (6rnegin; hava degisimi veya giidiikteki basing) veya psikolojik
faktorler (6rnegin; duygusal stres) nedeniyle ortaya c¢ikabilecegi veya alevlenebilecegi bildirilmistir.
FH gibi FA da kayip ekstremitenin ozellikle distal kisminda hissedilmektedir. Alt ekstremite
amputelerinde, genellikle FA’nin parmaklar, topuk, ayagin iist kismi1 ve ayak bileginde hissedildigi
bildirilmistir. FA’nin en sik tanimlanan tipi yanict ve kramp seklindedir. Bunlarin yani sira titreyen,
delici, yirtilan, kagintili veya keskin seklinde de tanimlanmustir. Agr1 devamli veya giin boyunca ¢esitli
alevlenme donemleri icinde hissedilebilirken, baz1 vakalarda rastgele araliklarla daha sik veya seyrek
hissedilebildigi de tespit edilmistir (5).
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Epidemiyoloji

Birgok iilkede amputelerin sayist ile ilgili kayit tutulmadigindan ve epidemiyolojik verilerin
amputasyonla iligkisi tam dogrulanamadigindan diinya capinda kesin bir amputasyon sayisi vermenin
zor oldugu belirtilmektedir. Amerika Birlesik Devletleri Saghk Istatistikleri Ulusal Merkezi’nin
tahminlerine gore her y1l 50.000 yeni amputasyon vakasi ve 2050 yilina kadar her 190 Amerikali’dan
yaklagik 2’sinin ampute olacagi ongoriilmektedir (6).

Bu verilere gore amputasyonun major nedenlerinin travma (% 30), vaskiiler hastaliklar (% 68)
oldugu agiklanmistir (7). Vaskiiler iskemi ve diabet nedeniyle majoér amputasyonlarin yillik insidansini
degerlendiren uluslararast bir ¢aligma 1 milyonda 120 yeni vaka olacagini ongormektedir Ayni
insidans, yilda 6652 major amputasyon oraniyla Italyan popiilasyonunda tespit edilmistir (8).

Ampute edilmis bireylerin yaklasik % 60-80’inde FH oldugu ve biiyiik bir ¢cogunlugunda bu
hissin FA ile birlikte hissedildigi bildirilmistir (9). Buna ragmen FH ve FA’nin kesin insidansi, farkli
etyolojileri ile ilgili olarak, az sayidaki vakadan hemen hemen tiim ampute popiilasyonuna gore
degisen degerleriyle birlikte tam olarak bilinmemektedir (10, 11, 12).

FA’nin uzun donemli prevelansi, amputasyondan sonra gecen siireye bagli olarak
degisebilmektedir. Bir ¢alismada, FA, 1 yil sonra % 61 ve 2 yil sonra % 59’luk sabit bir oranla
goriilmiistiir (10, 11). Amputasyondan hemen sonra FA’n1 hisseden amputelerin % 84’iinde FA’nin
kendiliginden azaldig1 veya kayboldugu, % 61’inde ise ilk 2 yil boyunca hissedilmeye devam edildigi
tespit edilmistir (13).

Erbahceci ve arkadaslarinin 254 ampute {izerinde yaptiklari calismada amputelerin % 79,92’sinde
FH, % 20,08’inde FA oldugu tespit edilmistir (14). Alsancak (15) degerlendirdigi 30 alt ekstremite
amputesinden 7’sinde (% 23) FA, 16’sinda (% 53) FH oldugunu bildirmistir. Ugur ve arkadaglari (16)
147 alt ve iist ekstremite amputesi lizerinde yaptiklart galigmada, iist ekstremite amputelerinin %
60’inda FA, % 70,7’sinde FH, alt ekstremite amputelerinin % 65,8’inde FA, % 75,6’sinda FH
oldugunu tespit etmislerdir

Vakalarin % 0,5-5’inin siddetli FA’ndan etkilendigi bildirilmistir. FA’nin yasam kalitesini
etkiledigi belirtilerek agrinin siddetinden vakalarin % 51’inin bir ay icinde 6 giinden fazla etkilendigi
rapor edilmistir. Bununla birlikte, bu veriler karsilastirilabilir degildir ve bazi vaka caligmalarinda
FA’nin nasil ol¢iildiigii bildirilmemistir. Agrinin nasil dl¢iildiigiinii bildiren ¢alismalarda ise hasta
popiilasyonu gruplar aras: karsilagtirma yapmay: zorlastirmakta ve istatistiksel verilerin giivenilir
olmadig1 goriilmektedir (5).

Geriye kalan ekstremite kismi veya giidiik agris1 olarak bilinen agrilarin bir¢ok vakada FA ile
pozitif bir iligkisi oldugu aciklanmistir (15,17). Ozellikle ameliyat sonras1 donemde giidiik agrisinin,
agrinin bir pargasi olabilecegi bildirilmistir. Yaralar iyilesirken agrinin azalmasina ragmen, geriye
kalan ekstremite kismi veya giidiik agrist amputasyon sonrast ilk birka¢ haftalik donemde vakalarin %
50’sinde goriilmektedir. Bu oranin, ameliyati takiben 13 ay sonra % 13’e diistiigli tespit edilmistir
(13). Italya’da yapilan bir calismada vakalarin % 70’inden fazlasinin giidiikle ilgili problem yasadig1
rapor edilmistir (18). Bu agn tiirii genellikle saplanici, sok edici ve yanici tarzda agri olarak
tanimlanmig ve giidiigiin alt ucunda, yaraya yakin oldugu belirtilmistir. Yiizeyel yaralarin,
enfeksiyonlarm, kemik mahmuzlarinin ve cilt patolojilerinin giidiik agrisinin temel nedenleri oldugu
bildirilmistir. FA ve giidiik agris1 ayn1 anda hissedildiginde genellikle ayn tipte oldugu ve siddetinin
birlikte degistigi rapor edilmistir (15,19).  Amputasyon oncesinde akut ve kronik agrinin
degerlendirilmesinin faydali olabilecegi bildirilmistir. Bu semptomlarin, ampute popiilasyonunda
degisen oranlarda amputasyon sonrasi donemde FA’nin frekans, tip ve siddetiyle ilgili oldugu
bildirilmistir (20).
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Dogal Seyir ve Klinik Ozellikler

FA, noropatik agr1 olarak siniflandirilir ve santral veya periferik sinirlerin hasariyla ilgili oldugu
kabul edilir. Ekstremite amputasyonu sonrast agrinin sik¢a goriilmesine ragmen, FA, meme, rektum,
penis, testis, goz, dil veya dis gibi diger viicut parcalarinin cerrahi olarak cikarilmasindan sonra da
gortilebilir. Periferal sinirlerin veya santral sinir siteminin lezyonlart (6rnegin; brakial pleksus kopmasi
veya parapleji gibi) FA’na neden olabilir. FA, bireyin amputasyondan 6nce kronik agris1 varsa daha
stk ve amputasyon c¢ok kiiciik yasta yapilmigsa daha seyrek goriiliir. Daha biiyiik cocuklarda daha sik
FA goriildiigii bildirilmistir, fakat anket verilerine dayanan c¢alismalarin cocuk popiilasyonunda
yiiriitiilmesinin zor oldugu aciklanmustir (21, 22). Ilging olarak konjenital ekstremite yoklugu ile
doganlarda FH goriilmesine ragmen, FA nadiren goriilmektedir (23, 24). FA’nin uzun dénem seyri
belirsizdir. Baz1 arastirmacilar ameliyattan sonra FA’ndan etkilenen hastalarin oraninda birkag¢ yil
boyunca hafif bir diisiis oldugunu bildirmislerdir (20). Fakat diger arastirmacilar uzun donemde
yiiksek oranlar1 tanimlamiglardir (25). Tanimlanan oran, degerlendirmenin tipi ve zamanina dayanarak
% 10-79 arasinda degismektedir (20, 25). Nikolajsen ve arkadaglart degerlendirmenin tipi ve
retrospektif caligmalardaki potansiyel hatalarin “agri hafizasi” frekansinin 6nemli belirleyicileri
oldugunu bildirmislerdir. Bazi1 caligmalar bu bulgular1 desteklemese de, FA’nin erkeklere gore
kadinlarda daha sik goriildiigii bildirilmistir (1, 10, 26). Baz1 ¢alisgmalarin kiiciik 6rneklem sayilarinin
gruplar arasi belirgin farklarin arastirtlmasini engelledigi aciklanmustir.

FH ve FA basta kaybedilen ekstremite parcasinin tiimiinde hissedilirken, zamanla bu his distale
dogru yer degistirmektedir. Bu degisim bir teleskopun parcalarmin i¢ ice gecip kisalmasina
benzetilerek “telescoping” adin1 almigtir (27). Amputelerin % 30’u “telescoping” hissinden
bahsetmiglerdir. Bu hissin FA ile negatif bir iliskisi olan adaptif bir siire¢ seklinde gelistigi ve merkezi
sinir sitemindeki olumlu degisimlerin bir sonucu olarak ortaya ¢iktigi varsayilmaktadir (28, 29).
Bununla birlikte, en son kanitlar, merkezi sinir sistemindeki degisimlerin bu hisle pozitif bir ilsikisi
oldugunu ortaya cikarmustr. Daha genel anlamda “telescoping”in daha diisiik siddetteki FA ile iligkili
oldugu agiklanmistir (17, 30).

Fantom Agrisinin Etyolojisi

Periferal ve santral faktorler FA’nin belirleyicileri olarak tartisilmistir. Psikolojik faktorlerin bir
neden olarak diisiiniilmedigi fakat agrinin seyri ve siddetini olumsuz yonde etkiledigi bildirilmistir (5,
31).

Merkezi Sinir Sistemine Ait Faktorler

Bu konuda insan amputelerden elde edilen deneysel veriler mevcut degildir ve birgok hayvan
deneyi de parsiyel sinir hasari modeli iizerine dayanmaktadir. Amputasyon sonucu ampute edilmis
ekstremitedeki hasarli sinir dokusunun hizli desarji ve periferal nosiseptorlerin artmig aktivitesi, spinal
kolonun arka boynuzundaki sinaptik yapilarda kalic1 bir degisime neden olmaktadir (32). Bu siireg,
degisime ugramig arka boynuz noronlarmin artmig eksitabilitesi, inhibisyonun azalmasi ve primer
duyusal noronlar, internéronlar ve projeksiyon noronlarinin merkezi sinir sonlanmalarindaki yapisal
degisimleriyle karakterizedir (33).

Periferal sinir hasar1 C lifleri sonlanmalarinin lamina II’de dejenerasyonuna neden olur. Bu
durum lamina II’de yer almayan A lifleri sonlanmalarinin (normalda lamina III ve IV’de yer alirlar) bu
alanda dallanmalarin1 saglar (34). Bu kortikal re-organizasyonun bir parcasidir. A liflerine ait gelen
uyarilar zararli olarak yorumlanabilmekte ve allodini yani normal uyarinin agriya sebep olabilecegi
bildirilmektedir. Duyu yollarinin kesilmesiyle ilgili olan uyar1 kaybi, merkezi sinir sistemindeki
inhibitorlerin aktivitesinin azalmasi ve opioid reseptorlerinin (beyinde analjezi olusturan reseptor)
azalmasiyla spinal kordun genel inhibisyon bozukluguna neden olabilmektedir (35).
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Fantom fenomeniyle iligkisi olan bagka bir kortikal re-organizasyon mekanizmasina gore, afferent
yollar1 kesilmis ekstremitenin daha Onceden temsil edildigi spinal kord bolgelerinin etkilenerek
degisimi sonucu FA’nin hissedilmesidir. Noropatik agri i¢in hayvanlara yapilan sinir sikigmasi
deneylerinde, reseptif alanlarin genisledigi ve komsu noronlarin aktivasyonunun affererent yollar
kesilmis alana dogru yer degistirdigi gozlenmistir (36). Bu durumun, daha onceki sessiz baglanti
noktalarinin maskelenememesi veya yeni baglanti noktalarinin olusmasit nedeniyle olabilecegi
aciklanmigtir (35).

FA ile ilgili supraspinal degisimler beyin sapi, talamus ve korteksi kapsar (37). Melzack (38),
talamus, somatosensorial korteks retikiiler formasyon, limbik sistem ve pasterior parietal korteksi
igeren cesitli beyin sahalarindaki noronlarin bir iletisim ag1 olan “ndromatriksi” tanimlamistir. Bu
sistemden gelen bildirimler, birey icin 6zellesmis ve viicut ve onun duyusu hakkinda bilgiyi saglayan
bir noral imzayr sekillendirmektedir. Bu noromatriksin genetik olarak belirlendigi ve ayrica
deneyimlerle sekillendigi diisiiniilmektedir. Amputasyon, normal duyusal aktivitenin olmayist veya
hasarli sinirlerin anormal sinir desarjlar1 ve asir1 aktivitesi nedeniyle néromatrikse dogru anormal duyu
girdisi olusturmaktadir. Bu girdi degismis noral imzaya, FH ve FA’na neden olur.

On iki y1l 6nce dorsal rizotomi olmug bir maymunun somatosensoriyel korteksinden elde edilen
kayitlar re-organizasyonla ilgili degisimleri gostermistir (39). Daha sonra Ramachandran ve
arkadaglart (40) benzer sonuglari kol veya el amputasyonu olan insanlarda gostermislerdir.
Somatosensoriyel korteksin re-organize olmasinin, siirecin temeli oldugunu bildirmislerdir. Bu
kortikal degisimlerin FH ile daha az ilgili oldugu fakat FA ile yakin iligkide oldugu kanit1 elde
edilmistir (41).

Bu kortikal degisimler (re-organizasyon), brakial pleksus anestezisi yoluyla giidiikten gelen
periferal bildirim ortadan kaldirilarak tersine cevrilebilir. Bir caligmada periferal anestezi 6 hastanin
3’tinde kortikal re-organizasyonu ve FA’n1 tamamen ortadan kaldirmistir. Geri kalan 3 hastada re-
organizasyon ve FA’nda bir degisim olmamustir (42).

Ampute maymunlarda arka boynuza yakin lezyonlardan sonra talamik re-organizasyon
gozlemlenirken, re-organize olmayla ilgili degisimlerin altinda yatan nedenin korteksteki aksonal
dallanmalar oldugu ileri stiriilmiistiir (43). Bu tip bir kortikal re-organizasyonun hem somatosensoriyel
hem de motor korteksde yer aldig1 bildirilmistir (44, 45).

Periferal Faktorler

Periferal sinirler kesildiginde veya hasarlandiginda hasarli aksonlarda rejeneratif dallanmalar
meydana gelmektedir. Bu siiregte rezidiiel ekstremitedeki aktivitesi artmig, geniglemis ve yapisi
bozulmug C lifleri sonlanmalar1 ve demiyeline A lifleri olarak sekillenmektedir. Sinir lifleri boyunca
meydana gelen noronal desarjin giidiigiin mekanik ve kimyasal uyarilmasiyla olabilecegi gibi (basing
veya soguk), sinir hasarinin bir sonucu olarak spontane gelisebilecegi ve sodyum kanallarinin
fonksiyonel reseptor sayisinin artmasi ve bosalmasinin bir sonucu olarak da goriilebilecegi
bildirilmistir (46). Buna ek olarak, aksonlar arasi fonksiyonel olmayan baglantilarin bu spontane
aktiviteye katkida bulunabilecegi de rapor edilmistir. Bir ¢alismada giidiige yapilan lokal anestezi
biitiin vakalarda FA’n1 ortadan kaldirmistir. Bu g¢alismanin sonucu periferal mekanizmalarin FA
iizerine etkisini gostermistir (42).

Afferent yollarin kesilmesi ile periferal faktorlerden kaynaklanan anormal duyusal girdilerin
merkezi re-organizasyon haritasini geniglettigi gosterilmistir. Bunun sonucu olarak, periferal ve
merkezi faktorler FA deneyimini olusturmak igin biribirini etkilemektedir (47). Ayrica noropatik
agriya yatkinhkta genetik faktorlerle ilgili kanitlarinda oldugu rapor edilmistir (48. Insanlarda, birkag
amputeye mensup bir aileden elde edilen anektodal veriler yakin ailesel iliskiye ragmen ¢ok cesitlilik
arzeden fantom fenomenini gostermistir (49). FA’nin bazi tiplerinin sempatik olarak olusumu, [3-
adrenerjik blokaj ajan1 veya sempatik aktivasyonun gegici veya cerrahi blokajinin FA’n1 azaltmasiyla
ortaya ¢ikan kanitlarla desteklenmistir (50). Sempatik kokenli agr1 bolgesel sempatik anomalilerle ayni
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anda degismese de rezidiiel ekstremitedeki sempatik diizensizlik bazi hastalarda belirgindir. Bir
ekstremitede azalmis yiizeyel kan dolaniminin yanici tarzda FA ile fizyolojik bir iligkisi oldugu
bildirilmistir (51).

Periferal faktorlerin, FA’nin olusumunda tek bagina primer faktor olamayacagi bildirilmistir.
Rezidiiel ekstremitede herhangi bir patolojik 6zellik olmasa bile agrinin ortaya ciktig1 goriilmiistiir.
Genellikle FA amputasyondan hemen sonra baglamaktadir. Anestetik blokaj FA’n1 diizgiin olarak
ortadan kaldirmamakta veya blokajin aktif olabilecegi zamandan daha uzun siiren bir period boyunca
ortadan kaldirabilmektedir. Bu bulgular 1s18inda, periferal faktorlerin FA’n1 meydana getirme ve
degistirmede degisen bir dneme sahip olabilecegi fakat merkezi sinir sistemine ait faktorlerin daha
onemli bir rol oynadigi tespit edilmistir (19).

Fizyolojik Faktorler

FH ve FA’nin ekstremite kaybindan kaynaklanan ¢oziimlenmemis bir kaygi ile iligkili olabilecegi
ve premorbid kisiligin psikosomatik belirtisi olarak ortaya ¢ikabilecegi bildirilmistir. FA’nin hastanin
“sadece kafasinda” oldugu fikri hala yaygin olmakla birlikte bu durumun insidans ve prevalansda
genig bir sapmaya neden oldugu saptanmustir. FA olan hastalarin psikolojik karakteristikleri lizerine
deneysel ¢aligmalar bu hastalarin normal psikolojik profilleri oldugunu gostermistir (31). Bununla
birlikte FA’nin psikolojik faktorler tarafindan tetiklendigi ve alevlendigi de aciklanmistir. Yapilan
giinlik c¢aligmalari FA’nin baslangic ve alevlenmesinin stresle belirgin bir iligkisi oldugunu
gostermistir. Bu duruma sempatik sinir sistemi aktivitesi ve artmig kas geriliminin neden olabilecegi
bildirilmistir (52). FA’nin degisiminde kognitif faktdrlerin ayrica rol aldigi saptanmustir. Baga ¢ikma
stratejilerinden yoksun ve agriyla yiizlesirken daha kotiistinden korkan hastalarin agridan daha fazla
etkilendigi gosterilmistir (53). Ayrica amputasyondan Onceki psikolojik degiskenlerin FA’nin
habercisi oldugu ve amputasyondan 6nce daha az destek alan hastalarin FA’dan daha fazla etkilendigi
bildirilmistir (54).
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