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ÖZET 
Bilimsel zemin: Sneddon sendromu iskemik serebrovaskuler ataklar ve yaygın 

livedo retikularis ile karakterize nadir görülen bir hastalıktır. Sneddon sendromunda 

livedo retikularis ve nadiren Raynaud fenomeni olmak üzere değişik dermatolojik 

bulgular gözlenebilir. 

Olgu: 42 yaşında kad ın hasta iskemik serebrovaskuler hasta l ık, alt ve üst 

ekstremitede belirgin Raynaud fenomeni, livedo retikularis ve artmış antikardiolipin 

antikorları nedeniyle Sneddon sendromu olarak değerlendirilerek sunulmuştur. 

Rutin kan incelemeleri, trombosit sayı sı ve parsiyel tromboplastin zamanı normal 

sınırlarda bulundu. Laboratuvar incelemelerinde ANA, ant i ds DNA, monoklonal 

kryoglobulin ve kryofibrinojen negatif saptanırken, antikardiolipin antikorları 

artmış değerlerde saptandı. Kranial MRG incelemesinde, kontrast tutulumu 

olmadan bilateral derin beyaz cevher lezyonları izlendi. Deri biopsisi incelenmesi 

Sneddon sendromu ile uyumlu bulundu. 

Sonuç: Bu ça lışmada Raynaud fenomeni ve artmış antika rdiolipin anti korları 

saptanan Snedddon sendromlu bir hasta nedeniyle Sneddon sendromu ve 

antifosfolipid sendromlar arasındaki ilişki vurgulanmıştı r, 

bu ayırım farklı tedavi yaklaşımları açısından önemlidir. 
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ABSTRACT 

Raynaud Phenomenon and Elevated Anticardiolipin Antibodies Leve/s in 

a Patient With Sneddon's Syndrome 

Background: Sneddon's syndrome is a rare disease characteri2ed by 

cerebrovascular ischaemic attacks and generalized livedo reticularis. A wide 

variety of dermatologic manifestation has been described including livedo 

reticularis and rarely Reynaoud phenomenon in the Sneddon's syndrome. 

Case report: We present 42-year-old women with Raynaud phenomenon, livedo 

reticularis, elevated anticardiolipin antibodies levels and cerebrovasculer lesions 

with right hemiparesis in whom Sneddon's syndrome was diagnosed. Routine 

tests including platelets and partial tromboplastine time were normal. Laboratory 

tests revealed tha t, ANA, an ti ds ONA, monoclonal cryoglobulin, and 

cryofibrinogen were negative and elevated anticardiolipin antibodies. Magnetic 

resonance angiography (MRA) was normal. Cerebral MRI images showed 

bilaterally sma/1 deep white matter lesions without contrast enhancement. The 

skin biopsy was compatible far sneddon syndrome. 

Conc/usion: We present a patients with Raynaud phenomenon, livedo reticularis, 

ischaemic cerebrovasculer accidents and elevated anticardiolipin antibodies. A 

relationship between Sneddon syndrome and antiphospholipid antibodies has 

been noted as differential diagnosis of Sneddon 's syndrome and antiphospholipid 

syndrome is important for different therapeutical approaches. 

Keywords: sneddon syndrome, Raynaud phenomenon, livedo reticularis, 
antiphospholipid syndrome, anticerdiolipin antibodies 



GİRİŞ 

Sneddon sendromu multipl serebral infarkt ve livedo 

retikülarisle karakterize nadir görülen bir sendromdur(ı.ıı _ 

Etyolojisi tam olarak bi linmemesine rağmen patolojisinde, 

küçük ve orta boylu cilt ve beyin arterlerinde noninflamatuar 

tıkayıcı bir arteriopati görülür(3,4ı _ Tekrarlayan iskemik 

episodlar sonucunda hasta lı ğın sonucu olarak ağır motor 

yetersizlik veya demans gözl enir< ı .sı _ Sneddon sendromlu 

hastaların % 0-80'inde antifosfolipid ant i korları artm ı ş 

düzeylerde bulunmuştu r(6•7ı . Bazı Sneddon sendromlu 

olgularda bu antikorların patogenezde önemli bir role sahip 

olabilecekleri bildirilmiştir<sı _ Livedo retikularis vaskulopati 

ve koagulopatiyi destekleyecek şekilde bu hastalarda 

nörolojik bu lgulara eşlik etmektedir<9l. Nadiren hastalarda 

livedo retikularise ek o larak Raynaud fenomeni eşlik 

edebilir< 10ı . 

OLGU 

42 yaşında kadın hasta, baş ağrısı, sağ vücut yarısında 

güçsüzlük, el ve ayaklar ı nda morarma yak ı nmalarıy l a 

klin i ğimize başvurdu. 1 yıld ı r hemen hemen her gün olan 

orta ve hafif şiddette sürekli baş ağrısı tanımlayan hastanın 

son 6 aydı r vücudunda para şeklinde, özellikle soğuk havada 

a rtı ş gösteren, morlukları oluyormuş. Son 3 aydır özellikle 

el ve ayaklarında soğukta bel irg i nleşen morarma ve takiben 

solukluk yakınmaları olmuş ve sol el orta parmak ucunda 

nekroz gelişm i ş. Bu yakınmalarına ek olarak kliniğ imize 

başvurudan 1 O gün önce akut gelişim l i sağ vücut yarısında 

güç kaybı ve ağzında sola kayma olmuş. Hastanın öz 

geçmişinde hipertansif olduğu belirtildi. Hastanın bakısında 

depressif görünümde o lduğu, yeterli sözel i letişim i nin 

olduğu, yer ve zaman oryantasyonun normal olduğu izlendi. 

Mini mental durum incelemesi 27 puan olarak değerlen­

dirildi. Yapılan nörolojik muayenesinde sağ üst ekstremitede 

4/5, sağ alt ekstremitede 4/5 kas gücü görüldü. Objektif 

duyu kusuru saptanmadı. Taban derisi reflexi sağda 

ekstansör olarak değerlendirildi. Hastanın el ve ayaklarında 

belirg in olan cil t lezyonları livedo retikü laris olarak 

değerlendirildi. Ek olarak, üst ekstremite distallerinde belirgin 

Raynaud fenomeni ve sol üst ekstrem ite 3. parmakta distal 

uçta nekroz gözlendi (Resim 1 A,B). Laboratuar 

ince lemelerinde rutin kan say ı mı ve biyok imyasal 

incelemelerde patoloji saptanmadı. TPHA, WDRL-RPR, 

negatif, Kompleman, lg, ASO, CRP, RF düzeyleri normal 

sınırlar a rasında bulundu. ANA ve anti ds DNA negatif t i. 

Antikardiyolipin lgG (26 GPL U/L, normal değerler 0-11) 

Resim 1A. 

Resim 1B. 
ve lgM (32 MPL U/L, 

normal 0-1 O) düzeyler i 

artmış olarak saptanırken, 

ant i k r iyoglobulin ve 

antikriyofibrinojen negatif 

bu lundu . Kranial MRG 

(manyet i k rezonans 

görüntüleme) inceleme­

sinde bilateral sentrum 

semiovale düzeyinde, 

derin beyaz cevherde ve sub-kortikal alanda birleşme eği l i mi 

gösteren multipl iskemik lezyonlara rastland ı (Resim 2). 

Postkontrast incelemede kontrast tut ulumunun olmadığı 

Resim 2. 

görüld ü . Karotis ve 

vertebral art er doppler 

incelemesinde patolojik bir 

özell iğe rastlanmadı. MRG 

anjiografi ince lemesinde 

ekstrakrania l ve intrak­

ranial damarsal yapılar 

normal o larak değerlen­

dirildi. Hastanın kardiyoloji 

tarafından yapılan değer­

lendirmede ve transtorasik 



ekokardiyografik incelemede kardiyak b ir patolojiye 

rastlanmadı. EMG incelemesinde üst ve alt ekstremitelerde 

motor ve duysal sini r ileti h ız l arı normal sınır la rda bulundu. 

Hastan ın elindeki cilt lezyonlarında n yapı lan biyopsilerde 

Sneddon Sendromunu destekleyen sonuç elde edildi. 

Biopside derin dermist e izlenen damar kesitlerinde 

subendothelial düz kaslarda hiperplazi ve buna bağlı lumen 

obstruksiyonu saptandı (Resim 3). Damar subendothelia l 

hücrelerine yönelik immunhistokimyasal incelemede ise bu 

hücrelerin CA, CD-34 ile negatif boyanma, akt in le yoğun 

pozitif boyanma, HLA-DR ile seyrek (+) boyanma 

saptanmışt ı r . Bu bulgular Sneddon sendromu ile uyumlu 

olarak değerlend i rilmiştir . 

TARTIŞMA 

Sneddon sendromu livedo retikülaris ve tekrarlayan iskemik 

serebrovaskuler atakların varlığ ı olarak tanımlanmaktad ı r' 1 -2-3ı 

İ diopatik jeneralize livedo retikularis ve serebrovasküler 

nöroloj ik sempt omlar primer semptomlar o larak 

tanımlanmışt ı r<4 · 5 · 6 ı _ Sekonder semptom lar; arteriyel 

hipertansiyon, kard iyak anormallik ler ve oku ler, 

gastrointestinal ve renal tutulumdur(7,a,9ı _ Patogenez cilt ve 

santra l sinir sisteminde arteriyal ve arteriyolar vasküler 

sistemi tutan primer, fokal trombotik ve embolik o laylarla 

karakterizedir' 10· 1 1 - 1 2ı _ Tekrarlayan geçici iskemik ataklar ve 

iskemik inmeler sendromun tipik özell iklerinden olmasına 

karşın serebrovaskuler atak öyküsü olmadan sadece demans 

ile başvuran olgular bi ldi ri lm i ştir'sı . Olguda klinik bakı ve 

mini mental test ile demansiyel bu lgu saptanmam ı ştır. 

Olguların %80'n ini kadın l ar oluşturur. Genel likle 25-35 

yaşlarda ortaya çıkar< 1 3-14l _ Bizim hastamız 42 yaşında kadın 

hastad ı r. Çoğunlukla alt ekstremitelerde belirgin livedo 

retikülaris görülür< 1 - 3ı _ Nörolojik bulgu larla beraber livedo 

retikülaris varlığı Sneddon sendromunun tipik klinik özellikleri 

olarak tanımlanmasına karşı n nadiren Raynaud semptom­

l arının ön planda o lduğu olgular bild ir i l miştir' 1 - 1 2 - 13ı_ 

Hastamızda 6 aydır tanımlanan ci lt lezyonları progressif 

olarak artış göstermiştir. Hastada MRG incelemesinde yaygın 

subkortikal iskemik lezyon ların varl ığını gösteren radyoloj ik 

bulgu lar gözlenmiştir. Cilt lezyonlarının olduğu alt ve üst 

ekstremitelerden al ı nan biyopsi Sneddon sendromu ile 

uyumlu olarak değerlendirildi . Spesifik olmamakla birlikte 

cilt biops isin in tan ıda önemli bulgu lar sağlayabileceği 

bi ldirilmektedir'15
· 
16

· 
1 7ı _ Antikardio lipin antikorl arı Sneddon 

senrdomunda % 80 üzerinde hasta grubunda pozitif 

saptanırken d iğer otoantikorlar daha az sıklıktadır<1 7 - 1 8- 1 9ı 

Bazı çal ışma larda aCL artmış saptanan hastalarda klinik ve 

radyolojik progresyonun daha h ızlı olduğu belirtilirken bazı 

çal ışma l ar bunu desteklemem i ştir'20· 2 1 ı _ Olgumuzdaki 

antikardiolipin antikor değerleri artmış olarak değerlendirildi. 

Sneddon sendromunda tedavide erken tanı önemlidir. 

Serebrovasküler yıkım ı önlemek için hastanın sigara içmemesi, 

östrojen içeren oral kontraseptif kullanmaması , gebelikten 

kaçınması ve antiagregan veya antikoagulan tedavi 

önerilmektedir'22.2 3ı _ Hastaya almakta olduğu 300 mg/gün 

salisi lik asite ek olarak 75 mg/gün Clopidogrel içeren 

antiagregan ve antihipertansif tedavi başlanarak kont rollere 

izlenmesi planlandı. 

Sneddon sendromunun tipik klinik özellikleri olan iskemik 

serebrovaskuler ataklar ve livedo retikularis yanında Raynaud 

fenomeni gibi farkl ı kl inik bulguların bu sendroma eş l ik 

edeb i l eceği hatırlanma lı dı r. 
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