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Özet  

İnsidansı hızla artan amputasyonla beraber amputelerin yaşamını olumsuz etkileyen amputasyona 
sekonder en sık karşılaşılan problemlerden biri fantom ağrısıdır. Fantom ağrısı, amputelerin 
ekstremitelerinin kaybettikleri kısmında hissettikleri şiddetli ağrıdır. Amputelerin %80 kadarında 
fantom ağrısının görüldüğü bildirilmiştir.  Genellikle şiddeti zamanla azalan bu ağrı tipi çeşitli 
mekanizmalardan kaynaklandığı gibi, ağrının şiddeti bazı faktörlerden etkilenmektedir. 
Çoğunlukla merkezi ve periferal sinir sistemine ait mekanizmlar ağrının kaynağı olarak bildirilse 
de ağrı fizyolojik faktörlerden de etkilenmektedir. Günümüzde halen tartışılmakta olan fantom 
ağrısının etkili bir şekilde tedavi edilebilmesi için ağrının oluşumuna neden olan mekanizmaların 
daha iyi anlaşılması gerekmektedir.    

Anahtar Kelimeler: Fantom Hissi, Fantom Ağrısı  

Giriş 

Birçok ampute kaybettikleri ekstremitelerinin var olmayan kısmında şiddetli bir ağrı 
hissetmektedirler. Bu fenomen Fantom Ağrısı (FA) olarak bilinmektedir.  FA’nın başlamasını veya 
oluşumunu açıklamak için çeşitli teoriler ileri sürülmüştür, fakat başarılı tedavi seçenekleri halen 
sınırlıdır (1). Çoğu amputenin protezlerinin fonksiyonel olarak kullanılmasına yardım ettiği için 
Fantom Hissinden (FH) şikayetçi olmadıkları fakat FA ile amputelerin başa çıkmalarının zor olduğu 
rapor edilmiştir (2).  FA terimi ilk olarak 1872’de Mitchell tarafından kullanılmıştır (3). Ambroise 
Paré 1552’de, merkezi ağrı hafızası kadar periferal faktörlerin de FA’na yol açabileceğini varsaymış 
ve bu fenomeni ilk tanımlayan kişi olmuştur (4).  

FA’nın, var olmayan ekstremitenin belirli pozisyon veya hareketleri ile ilgili olabileceği rapor 
edilmiştir. Ağrı, çeşitli fiziksel (örneğin; hava değişimi veya güdükteki basınç) veya psikolojik 
faktörler (örneğin; duygusal stres) nedeniyle ortaya çıkabileceği veya alevlenebileceği bildirilmiştir. 
FH gibi FA da kayıp ekstremitenin özellikle distal kısmında hissedilmektedir. Alt ekstremite 
amputelerinde, genellikle FA’nın parmaklar, topuk, ayağın üst kısmı ve ayak bileğinde hissedildiği 
bildirilmiştir. FA’nın en sık tanımlanan tipi yanıcı ve kramp şeklindedir. Bunların yanı sıra titreyen, 
delici, yırtılan, kaşıntılı veya keskin şeklinde de tanımlanmıştır. Ağrı devamlı veya gün boyunca çeşitli 
alevlenme dönemleri içinde hissedilebilirken, bazı vakalarda rastgele aralıklarla daha sık veya seyrek 
hissedilebildiği de tespit edilmiştir (5).  
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Epidemiyoloji 

Birçok ülkede amputelerin sayısı ile ilgili kayıt tutulmadığından ve epidemiyolojik verilerin 
amputasyonla ilişkisi tam doğrulanamadığından dünya çapında kesin bir amputasyon sayısı vermenin 
zor olduğu belirtilmektedir. Amerika Birleşik Devletleri Sağlık İstatistikleri Ulusal Merkezi’nin 
tahminlerine göre her yıl 50.000 yeni amputasyon vakası ve 2050 yılına kadar her 190 Amerikalı’dan 
yaklaşık 2’sinin ampute olacağı öngörülmektedir (6). 

Bu verilere göre amputasyonun majör nedenlerinin travma (% 30), vasküler hastalıklar (% 68) 
olduğu açıklanmıştır (7). Vasküler iskemi ve diabet nedeniyle majör amputasyonların yıllık insidansını 
değerlendiren uluslararası bir çalışma 1 milyonda 120 yeni vaka olacağını öngörmektedir Aynı 
insidans, yılda 6652 majör amputasyon oranıyla İtalyan popülasyonunda tespit edilmiştir (8).  

Ampute edilmiş bireylerin yaklaşık % 60-80’inde FH olduğu ve büyük bir çoğunluğunda bu 
hissin FA ile birlikte hissedildiği bildirilmiştir (9). Buna rağmen FH ve FA’nın kesin insidansı, farklı 
etyolojileri ile ilgili olarak, az sayıdaki vakadan hemen hemen tüm ampute popülasyonuna göre 
değişen değerleriyle birlikte tam olarak bilinmemektedir (10, 11, 12).  

FA’nın uzun dönemli prevelansı, amputasyondan sonra geçen süreye bağlı olarak 
değişebilmektedir. Bir çalışmada, FA, 1 yıl sonra % 61 ve 2 yıl sonra % 59’luk sabit bir oranla 
görülmüştür (10, 11).  Amputasyondan hemen sonra FA’nı hisseden amputelerin % 84’ünde FA’nın 
kendiliğinden azaldığı veya kaybolduğu, % 61’inde ise ilk 2 yıl boyunca hissedilmeye devam edildiği 
tespit edilmiştir (13).  

Erbahçeci ve arkadaşlarının 254 ampute üzerinde yaptıkları çalışmada amputelerin % 79,92’sinde 
FH, % 20,08’inde FA olduğu tespit edilmiştir (14).  Alsancak (15) değerlendirdiği 30 alt ekstremite 
amputesinden 7’sinde (% 23) FA, 16’sında (% 53) FH olduğunu bildirmiştir. Uğur ve arkadaşları (16) 
147 alt ve üst ekstremite amputesi üzerinde yaptıkları çalışmada, üst ekstremite amputelerinin % 
60’ında FA, % 70,7’sinde FH, alt ekstremite amputelerinin % 65,8’inde FA, % 75,6’sında FH 
olduğunu tespit etmişlerdir  

   Vakaların % 0,5-5’inin şiddetli FA’ndan etkilendiği bildirilmiştir. FA’nın yaşam kalitesini 
etkilediği belirtilerek ağrının şiddetinden vakaların % 51’inin bir ay içinde 6 günden fazla etkilendiği 
rapor edilmiştir. Bununla birlikte, bu veriler karşılaştırılabilir değildir ve bazı vaka çalışmalarında 
FA’nın nasıl ölçüldüğü bildirilmemiştir. Ağrının nasıl ölçüldüğünü bildiren çalışmalarda ise hasta 
popülasyonu gruplar arası karşılaştırma yapmayı zorlaştırmakta ve istatistiksel verilerin güvenilir 
olmadığı görülmektedir (5).  

Geriye kalan ekstremite kısmı veya güdük ağrısı olarak bilinen ağrıların birçok vakada FA ile 
pozitif bir ilişkisi olduğu açıklanmıştır (15,17). Özellikle ameliyat sonrası dönemde güdük ağrısının, 
ağrının bir parçası olabileceği bildirilmiştir. Yaralar iyileşirken ağrının azalmasına rağmen, geriye 
kalan ekstremite kısmı veya güdük ağrısı amputasyon sonrası ilk birkaç haftalık dönemde vakaların % 
50’sinde görülmektedir. Bu oranın, ameliyatı takiben 13 ay sonra % 13’e düştüğü tespit edilmiştir 
(13). İtalya’da yapılan bir çalışmada vakaların % 70’inden fazlasının güdükle ilgili problem yaşadığı 
rapor edilmiştir (18). Bu ağrı türü genellikle saplanıcı, şok edici ve yanıcı tarzda ağrı olarak 
tanımlanmış ve güdüğün alt ucunda, yaraya yakın olduğu belirtilmiştir. Yüzeyel yaraların, 
enfeksiyonların, kemik mahmuzlarının ve cilt patolojilerinin güdük ağrısının temel nedenleri olduğu 
bildirilmiştir.  FA ve güdük ağrısı aynı anda hissedildiğinde genellikle aynı tipte olduğu ve şiddetinin 
birlikte değiştiği rapor edilmiştir (15,19).  Amputasyon öncesinde akut ve kronik ağrının 
değerlendirilmesinin faydalı olabileceği bildirilmiştir. Bu semptomların, ampute popülasyonunda 
değişen oranlarda amputasyon sonrası dönemde FA’nın frekans, tip ve şiddetiyle ilgili olduğu 
bildirilmiştir (20). 
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Doğal Seyir ve Klinik Özellikler 

FA, nöropatik ağrı olarak sınıflandırılır ve santral veya periferik sinirlerin hasarıyla ilgili olduğu 
kabul edilir. Ekstremite amputasyonu sonrası ağrının sıkça görülmesine rağmen, FA, meme, rektum, 
penis, testis, göz, dil veya diş gibi diğer vücut parçalarının cerrahi olarak çıkarılmasından sonra da 
görülebilir. Periferal sinirlerin veya santral sinir siteminin lezyonları (örneğin; brakial pleksus kopması 
veya parapleji gibi) FA’na neden olabilir. FA, bireyin amputasyondan önce kronik ağrısı varsa daha 
sık ve amputasyon çok küçük yaşta yapılmışsa daha seyrek görülür. Daha büyük çocuklarda daha sık 
FA görüldüğü bildirilmiştir, fakat anket verilerine dayanan çalışmaların çocuk popülasyonunda 
yürütülmesinin zor olduğu açıklanmıştır (21, 22). İlginç olarak konjenital ekstremite yokluğu ile 
doğanlarda FH görülmesine rağmen, FA nadiren görülmektedir (23, 24). FA’nın uzun dönem seyri 
belirsizdir. Bazı araştırmacılar ameliyattan sonra FA’ndan etkilenen hastaların oranında birkaç yıl 
boyunca hafif bir düşüş olduğunu bildirmişlerdir (20).  Fakat diğer araştırmacılar uzun dönemde 
yüksek oranları tanımlamışlardır (25). Tanımlanan oran, değerlendirmenin tipi ve zamanına dayanarak 
% 10-79 arasında değişmektedir (20, 25). Nikolajsen ve arkadaşları değerlendirmenin tipi ve 
retrospektif çalışmalardaki potansiyel hataların “ağrı hafızası” frekansının önemli belirleyicileri 
olduğunu bildirmişlerdir. Bazı çalışmalar bu bulguları desteklemese de, FA’nın erkeklere göre 
kadınlarda daha sık görüldüğü bildirilmiştir (1, 10, 26). Bazı çalışmaların küçük örneklem sayılarının 
gruplar arası belirgin farkların araştırılmasını engellediği açıklanmıştır. 

FH ve FA başta kaybedilen ekstremite parçasının tümünde hissedilirken, zamanla bu his distale 
doğru yer değiştirmektedir. Bu değişim bir teleskopun parçalarının iç içe geçip kısalmasına 
benzetilerek “telescoping” adını almıştır (27). Amputelerin % 30’u “telescoping” hissinden 
bahsetmişlerdir.  Bu hissin FA ile negatif bir ilişkisi olan adaptif bir süreç şeklinde geliştiği ve merkezi 
sinir sitemindeki olumlu değişimlerin bir sonucu olarak ortaya çıktığı varsayılmaktadır (28, 29). 
Bununla birlikte, en son kanıtlar, merkezi sinir sistemindeki değişimlerin bu hisle pozitif bir ilşikisi 
olduğunu ortaya çıkarmıştr. Daha genel anlamda “telescoping”in daha düşük şiddetteki FA ile ilişkili 
olduğu açıklanmıştır (17, 30).  

Fantom Ağrısının Etyolojisi 

Periferal ve santral faktörler FA’nın belirleyicileri olarak tartışılmıştır. Psikolojik faktörlerin bir 
neden olarak düşünülmediği fakat ağrının seyri ve şiddetini olumsuz yönde etkilediği bildirilmiştir (5, 
31).   

Merkezi Sinir Sistemine Ait Faktörler  

Bu konuda insan amputelerden elde edilen deneysel veriler mevcut değildir ve birçok hayvan 
deneyi de parsiyel sinir hasarı modeli üzerine dayanmaktadır. Amputasyon sonucu ampute edilmiş 
ekstremitedeki hasarlı sinir dokusunun hızlı deşarjı ve periferal nosiseptörlerin artmış aktivitesi, spinal 
kolonun arka boynuzundaki sinaptik yapılarda kalıcı bir değişime neden olmaktadır (32). Bu süreç, 
değişime uğramış arka boynuz nöronlarının artmış eksitabilitesi, inhibisyonun azalması ve primer 
duyusal nöronlar, internöronlar ve projeksiyon nöronlarının merkezi sinir sonlanmalarındaki yapısal 
değişimleriyle karakterizedir (33).  

Periferal sinir hasarı C lifleri sonlanmalarının lamina II’de dejenerasyonuna neden olur. Bu 
durum lamina II’de yer almayan A lifleri sonlanmalarının (normalda lamina III ve IV’de yer alırlar) bu 
alanda dallanmalarını sağlar (34). Bu kortikal re-organizasyonun bir parçasıdır. A liflerine ait gelen 
uyarılar zararlı olarak yorumlanabilmekte ve allodini yani normal uyarının ağrıya sebep olabileceği 
bildirilmektedir. Duyu yollarının kesilmesiyle ilgili olan uyarı kaybı, merkezi sinir sistemindeki 
inhibitörlerin aktivitesinin azalması ve opioid reseptörlerinin (beyinde analjezi oluşturan reseptör) 
azalmasıyla spinal kordun genel inhibisyon bozukluğuna neden olabilmektedir (35).  
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Fantom fenomeniyle ilişkisi olan başka bir kortikal re-organizasyon mekanizmasına göre, afferent 
yolları kesilmiş ekstremitenin daha önceden temsil edildiği spinal kord bölgelerinin etkilenerek 
değişimi sonucu FA’nın hissedilmesidir. Nöropatik ağrı için hayvanlara yapılan sinir sıkışması 
deneylerinde, reseptif alanların genişlediği ve komşu nöronların aktivasyonunun affererent yolları 
kesilmiş alana doğru yer değiştirdiği gözlenmiştir (36). Bu durumun, daha önceki sessiz bağlantı 
noktalarının maskelenememesi veya yeni bağlantı noktalarının oluşması nedeniyle olabileceği 
açıklanmıştır (35).  

FA ile ilgili supraspinal değişimler beyin sapı, talamus ve korteksi kapsar (37). Melzack (38), 
talamus, somatosensorial korteks retiküler formasyon, limbik sistem ve pasterior parietal korteksi 
içeren çeşitli beyin sahalarındaki nöronların bir iletişim ağı olan “nöromatriksi” tanımlamıştır. Bu 
sistemden gelen bildirimler, birey için özelleşmiş ve vücut ve onun duyusu hakkında bilgiyi sağlayan 
bir nöral imzayı şekillendirmektedir. Bu nöromatriksin genetik olarak belirlendiği ve ayrıca 
deneyimlerle şekillendiği düşünülmektedir.  Amputasyon, normal duyusal aktivitenin olmayışı veya 
hasarlı sinirlerin anormal sinir deşarjları ve aşırı aktivitesi nedeniyle nöromatrikse doğru anormal duyu 
girdisi oluşturmaktadır. Bu girdi değişmiş nöral imzaya,  FH ve FA’na neden olur.  

On iki yıl önce dorsal rizotomi olmuş bir maymunun somatosensoriyel korteksinden elde edilen 
kayıtlar re-organizasyonla ilgili değişimleri göstermiştir (39). Daha sonra Ramachandran ve 
arkadaşları (40) benzer sonuçları kol veya el amputasyonu olan insanlarda göstermişlerdir. 
Somatosensoriyel korteksin re-organize olmasının, sürecin temeli olduğunu bildirmişlerdir. Bu 
kortikal değişimlerin FH ile daha az ilgili olduğu fakat FA ile yakın ilişkide olduğu kanıtı elde 
edilmiştir (41).  

Bu kortikal değişimler (re-organizasyon), brakial pleksus anestezisi yoluyla güdükten gelen 
periferal bildirim ortadan kaldırılarak tersine çevrilebilir. Bir çalışmada periferal anestezi 6 hastanın 
3’ünde kortikal re-organizasyonu ve FA’nı tamamen ortadan kaldırmıştır. Geri kalan 3 hastada re-
organizasyon ve FA’nda bir değişim olmamıştır (42).  

Ampute maymunlarda arka boynuza yakın lezyonlardan sonra talamik re-organizasyon 
gözlemlenirken, re-organize olmayla ilgili değişimlerin altında yatan nedenin korteksteki aksonal 
dallanmalar olduğu ileri sürülmüştür (43). Bu tip bir kortikal re-organizasyonun hem somatosensoriyel 
hem de motor korteksde yer aldığı bildirilmiştir (44, 45).  

Periferal Faktörler 

Periferal sinirler kesildiğinde veya hasarlandığında hasarlı aksonlarda rejeneratif dallanmalar 
meydana gelmektedir. Bu süreçte rezidüel ekstremitedeki aktivitesi artmış, genişlemiş ve yapısı 
bozulmuş C lifleri sonlanmaları ve demiyeline A lifleri olarak şekillenmektedir. Sinir lifleri boyunca 
meydana gelen nöronal deşarjın güdüğün mekanik ve kimyasal uyarılmasıyla olabileceği gibi (basınç 
veya soğuk), sinir hasarının bir sonucu olarak spontane gelişebileceği ve sodyum kanallarının 
fonksiyonel reseptör sayısının artması ve boşalmasının bir sonucu olarak da görülebileceği 
bildirilmiştir (46). Buna ek olarak, aksonlar arası fonksiyonel olmayan bağlantıların bu spontane 
aktiviteye katkıda bulunabileceği de rapor edilmiştir. Bir çalışmada güdüğe yapılan lokal anestezi 
bütün vakalarda FA’nı ortadan kaldırmıştır. Bu çalışmanın sonucu periferal mekanizmaların FA 
üzerine etkisini göstermiştir  (42).  

Afferent yolların kesilmesi ile periferal faktörlerden kaynaklanan anormal duyusal girdilerin 
merkezi re-organizasyon haritasını genişlettiği gösterilmiştir. Bunun sonucu olarak, periferal ve 
merkezi faktörler FA deneyimini oluşturmak için biribirini etkilemektedir (47). Ayrıca nöropatik 
ağrıya yatkınlıkta genetik faktörlerle ilgili kanıtlarında olduğu rapor edilmiştir (48. İnsanlarda, birkaç 
amputeye mensup bir aileden elde edilen anektodal veriler yakın ailesel ilişkiye rağmen çok çeşitlilik 
arzeden fantom fenomenini göstermiştir (49). FA’nın bazı tiplerinin sempatik olarak oluşumu, β-
adrenerjik blokaj ajanı veya sempatik aktivasyonun geçici veya cerrahi blokajının FA’nı azaltmasıyla 
ortaya çıkan kanıtlarla desteklenmiştir (50). Sempatik kökenli ağrı bölgesel sempatik anomalilerle aynı 
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anda değişmese de rezidüel ekstremitedeki sempatik düzensizlik bazı hastalarda belirgindir. Bir 
ekstremitede azalmış yüzeyel kan dolanımının yanıcı tarzda FA ile fizyolojik bir ilişkisi olduğu 
bildirilmiştir (51).  

 

Periferal faktörlerin, FA’nın oluşumunda tek başına primer faktör olamayacağı bildirilmiştir. 
Rezidüel ekstremitede herhangi bir patolojik özellik olmasa bile ağrının ortaya çıktığı görülmüştür. 
Genellikle FA amputasyondan hemen sonra başlamaktadır. Anestetik blokaj FA’nı düzgün olarak 
ortadan kaldırmamakta veya blokajın aktif olabileceği zamandan daha uzun süren bir period boyunca 
ortadan kaldırabilmektedir. Bu bulgular ışığında, periferal faktörlerin FA’nı meydana getirme ve 
değiştirmede değişen bir öneme sahip olabileceği fakat merkezi sinir sistemine ait faktörlerin daha 
önemli bir rol oynadığı tespit edilmiştir (19). 

Fizyolojik Faktörler 

FH ve FA’nın ekstremite kaybından kaynaklanan çözümlenmemiş bir kaygı ile ilişkili olabileceği 
ve premorbid kişiliğin psikosomatik belirtisi olarak ortaya çıkabileceği bildirilmiştir. FA’nın hastanın 
“sadece kafasında” olduğu fikri hala yaygın olmakla birlikte bu durumun insidans ve prevalansda 
geniş bir sapmaya neden olduğu saptanmıştır. FA olan hastaların psikolojik karakteristikleri üzerine 
deneysel çalışmalar bu hastaların normal psikolojik profilleri olduğunu göstermiştir (31). Bununla 
birlikte FA’nın psikolojik faktörler tarafından tetiklendiği ve alevlendiği de açıklanmıştır. Yapılan 
günlük çalışmaları FA’nın başlangıç ve alevlenmesinin stresle belirgin bir ilişkisi olduğunu 
göstermiştir. Bu duruma sempatik sinir sistemi aktivitesi ve artmış kas geriliminin neden olabileceği 
bildirilmiştir (52). FA’nın değişiminde kognitif faktörlerin ayrıca rol aldığı saptanmıştır. Başa çıkma 
stratejilerinden yoksun ve ağrıyla yüzleşirken daha kötüsünden korkan hastaların ağrıdan daha fazla 
etkilendiği gösterilmiştir (53). Ayrıca amputasyondan önceki psikolojik değişkenlerin FA’nın 
habercisi olduğu ve amputasyondan önce daha az destek alan hastaların FA’dan daha fazla etkilendiği 
bildirilmiştir (54).  
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