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Bir olgu nedeniyle Sneddon sendromu*

Case report: Sneddon syndrome
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Ozet

Sneddon sendromu, beyni ve deriyi tutan nadir bir tikayiciy
arteriyel hastaliktir. Ilk kez 1965 yilinda ingiliz
dermatolog Sneddon tarafindan tanimlannugtir.
Olgu: 40 yagindaki erkek hasta, sag kol ve bacaginda
uyugukiuluk ve tutuk konugma yakinmasu ile gelmigti. Fizik
bakisinda her iki alt ekstremitede ve gluteal bélgelerde livedo
retikiilarisler goze carpryordu. Kraniyal MR’ inda sol internal
kapsiil arka bacaginda ve sag talamusda kronik ve sag frontal
horn komgulugunda subakut infarktla uyumlu gériiniim
saptandi. Bu sunumda amaciniz,; Sneddon sendromunun
nadir rastlanilan bir sendrom olmasinin yanisira, geng
olgularda livedo retikiilarisle birlikte giden inme nedenleri
aragtirthirken goz ardr edilmemesi gereken tanilardan biri
olmasidur.

Anahtar Kelimeler: Sneddon sendromu, livedo retikiilaris.

Abstract
Sneddon syndrome is characterized by ischemic
serebrovascular disease and livedoreticularis. This syndrome
was described by Sneddon in 1965
Case: 40 years old man was admitted at the hospital with
complaints numbness of his right arm and leg and slurred
speech. His clinical examination was revealed
livedoreticularis both lowers extremities and gluteal reginos.
Neuroimaging evaluation was appeared chronic lacuner
infarct on left capsula interna posterior leg and right talamus
and subacute infarct near frontal horn. In our study, we
amied to review clinical laboratary characteristics of Sneddon
syndrome which is a seldom disease due to a case.
Key words: Sneddon syndrome, livedo retikiilaris.

GiRis
Sneddon sendromu, beyni ve deriyi tutan nadir bir
tikayici arteriyel hastaliktir, Tk kez 1965 yilinda Ingiliz
dermatolog Sneddon, iskemik serebrovaskiiler hastalik,
iskemik dermatopati ve livedo retkiilarisin birlikteligini
gozlemledifi 6 geng hastasinda sifilis, tiiberkiiloz,
sistemik lupus eritamatosus, poliarteritis nodosa’y1
digladiktan sonra kollajen doku hastaligi, inflamatuar
bir durum veya enfeksiyon hastalifi olmadig: dikkati
¢cekmistir (1,2,3). Bu sendrom genellikle geng
erigskinlerde ve daha siklikla kadinlarda goriiliir. Bu
olguyu sunmaktaki amacimiz, geng hastalarda livedo
retikiilarisle birlikte ortaya ¢ikan nadir bir sendrom
olmasimin yani sira inme nedenleri aragtinlirken goz
ardi edilmemesinin vurgulanmasidir.
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OLGU SUNUMU
40 yasinda sag elini kullanan bir erkek olgu, sag kol
ve bacagina uyusukluk ve tutuk konugma yakinmasi
ile gelmisti. Oz gegmisinde hipertansiyon ve diabetes
mellitusun olmayis1, 17 yasindan beri sigara i¢imi ve
4 yil 6nce gegirmis oldugu motorsiklet kazasi disinda
ozellik saptanmadi. Fizik bakisinda TA:130/80 mmHg,
NDS:84/dk ve ritmikti. Ates: 36.7 C Her iki alt
ekstremitelerde ve gluteal bolgelerde livedo
retikiilarisler géze carpiyordu. Norolojik bakisinda
tutuk konusma, sag nasolabial sulkusda siliklik, sag
eli ile sikmada sola gore zayiflik, sol elde
disdiadakokinezi saptandi. Babinski ve Hoffmann
bilateral pozitifti. Yardimci laboratuar incelemelerinde;
rutin kan ve idrar bakisi, romatolojik testlerden ASO,
CRP, Latex, C? C4, protein C ve S normal sinirlardaydi.
ANA ve Anti DNA antikorlar negatifti ve antifosfolipid
antikor (AFA) IG M normal sinirlarda olmasina kargin
AFA lg G:8,6 (Normal degerleri 0-6) yiiksek bulundu.
Serolojik testler, sifilis ve Brucella testleri negatifti.
Kraniyal MR da sol internal kapsiil arka bacagirda ve
sag talamusda kronik lakiiner infarkt alanlari, sag
frontal horn komsulugunda subakut infarktla uyumlu



bir alan ve sentrum semiovalede iskemik alanlar izlendi.
Bu bulgular, kiigiik arter hastalig1 yoniinden anlaml
olarak degerlendirildi. Fundoskopik bakida gériilen
yumusak eksuda alanlar1 retinal iskemiye baglandi.
Deri-bant biyopsisi normal bulundu. Olgumuzun
Oykiisii, klinik norolojik bakisi ve yardimci laboratuar
incelemeleri birlikte degerlendirildiginde sneddon
sendromuna uymakta oldugu diigtiniildii. Bu sunumdaki
amacimiz nadir rastlanilan bir sendrom olmasi il
genglerdeki stroke nedenleri arastirilirken bu sendromun
gozardi edilmemesi gereken tanilardan birisi olmasidir.

TARTISMA
Sneddon, Sifilis, Tiiberkiiloz, sistemik lupus
eritematosus, poliarteritis nodosa ve kollajenozleri ve
inflamatuar hastaliklar1 disladig1 6 olgusunda kendi
ad1 ile anilan sendromu tanimlamistir(1). Nadir bir
sendromdur. Hastane kokenli Lozan veri tabaninda
1/2000 oraninda goriilmiistiir. Hastalik semptomlarinin
goriildiigii yaslar 10-62 arasinda degistirilmekle beraber
ortalama yag 42 dir. Hastalarin biiyiik ¢cogunlugunu
hipertansif kadinlar olusturmaktadir(4). Eslik eden
klinik ozellikler; fetal kayip, periferik venoz tromboz,
trombositopeni, iskemik kalp hastalig1 ve kalp kapak
lezyonlar: olabilir. Sneddon sendromu iskemik
serebrovaskiiler inme diisiiniilen geng olgularda ayrici
tanida diisiiniilmesi gereken nedenlerde birisidir.
Sneddon sendromu’nun klinik spekturumu
antifosfolipid antikor sendromundakine (AFA)
benzemektedir (4,6,7,9,14,12). Sneddon sendromlu
hastalarda Antikardiyolopin antikorlar ve lupus
antikoagiilanlan klinik pratikte %50 den fazla oranda
bulunmustur (7). Literatiirde Sneddon sendromlu 26
olgunun 22 sinde serebrovaskiiler olaylardan bagka
noropsikiyatrik bulgular saptanmis 10(%38) hastada
migren Oykiisii mevcutmus. 5 hastadan birinde petit
mal, 2’sinde grand malii 2 sinde de parsiyel nobet
bildirilmig(2), serebrovaskler olaya bagl motor defisit
9 hastada goriilmiis (%73). Afazi ve disartri, periferik
veya santral viziiel defekt, okiilomotor bozukluklar,
interniikleer oftalmopleji ve duysal semptomlar
goriilmiis. Serebellar ve vestibiiler sendrom 3(%11)
hastada bulunmus, pseudobulber palsy ise 2 hastada
goriilmiis. (%7). Disabilite olgularin 6 sinda(%23) de
siddetli demans ise 527’sinde goriilmiistiir. Doppler
ekokardiyografi 7 olgunun doppler EKO’su normal
%61 inde ise lokalize veya diffiiz valviiler kalinlasma
ile birlikte kalsifikasyonlar gozlenmistir (15). Norolojik
defisitler mindrden 1limliya kadar degismekle birlikte
genellikle sakat birakmamaktadir (3,4,15)
Serebrovaskiiller tutulumun 6zellikleri; tutulan bolgenin
fonksiyonu ile iligkili olarak degisiklik gostermekle
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birlikte ¢cogunlukla arteria serebri media sulama
alanindaki tutulmaya bagh gecici iskemik ataklari,
iskemik inmeyi, gecici global amneziyi ve epileptik
nobetleri igerir (1,2,4,9,10). Olgumuzda sagda
piirsensorimotor inme mevcuttu. Sneddon sendromunda
goriilen kognitif bozulma tekrarlayan iskemik
durumlarla iligkilidir(2,9,10). Santral retinal arter
tutulusuna baglt monookiiler ve biriokiiler retinal iskemi
bulgulari ortaya ¢ikabilmektedir(5). Bizim olgumuzda
da buna ait bulgular mevcuttu.Livedo retkiilarisin
karekteristik goriiniimii ag benzeri pembemsi mor renk
degisiklikleridir. Bu fenomen derinin subkutis ve kiitis
tabalarindaki kan akiminin azalmasi sonucudur.

- Cogunlukla govdede, ekstremiteler iizerinde ve gluteal

bolgeler iizerinde livedo retikiilaris gozlendi. Olgularin
deri biyopsilerinin ¢ogunda noninflamatuar bir
arteriyopati olarak intimal endotelial proliferasyon
saptanmaktadir(1,2,4,9). Olgumuzun deri-band

~ biyopsisi normal sinirlarda idi. Antifosfolipid antikorlar
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(AFA) akut inmeli tiim olgularin yaklasik %10’unda
bulunmaktadir. Romatolojik hastalig1 olan geng¢ inmeli
olgularin 6zellikle de SLE’lu olgularin %50 kadarinda
AFA’lar pozitif saptanabilmektedir (7,9,14). Bizim
olgumuzda da yiiksek saptanmisti. AFA sedromunda
cilt bulgusu kural olmaksizin
sik diisiikler ve retinal migren de
gozlenebilmektedir(11,12,13).Serebrovaskiiller
lezyonlar icin en iyi goriitiileme yontemi kraniyal
MRI'dir. Fakat serebral arteriyopatiyi gostermek igin
anjiografi kullanilabilir. Kraniyal MRI’1n normal oldugu
baz1 olgularda, SPECT ile serebral hipoperfiizyon
saptanabilmektedir(9). Olgumuzun kraniyel MRI'indaki
serebral infarkt alanlart kiigiik damar hastali1 ile
uyumlu bulundu. Olgumuza antiagregan tedavi olarak
300 mg/giin dozunda ASA baslandi. Klinik izlemi
siiresince ek bir atak olmadi. Literatiirde bildirildigi
kadaryla tekrarlayan arteriyel trombozu 6nlemek igin
platelet aktivator inhibitoérleri, varfarin
onerilmektedir(12,5,6). Bizim olgumuz, dykiisii,
norolojik bakisi ve yardimci incelemeler egliginde
Sneddon sedromu olarak degerlendirilmis ve geng
stroke tanisi ile izlenen bir hastada akla gelmesi gereken
olasi tanilardan biri oldugu i¢in sunulmaya deger
bulunmustur.
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