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ANTITROMBIN III VE SNEDDON
SENDROMU: Olgu Sunumu

E. Bolaywr*, H. Kececi**, M. Akyol*** A, Tag****

Sneddon sendromu idiopatik livedo retikiilarisie birlikte multipl serebrovaskiiler bastalikla karakteri-
ze nadir bir sendromdur. Bu makalede artnug antitrombin 111 degerleri olan ve Sneddon sendromut

tanist konan bir olgu sunulmugir.
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Antitrombin III and Sneddon’s Syndrome: A case report

Sneddon’s syndrome, an uncommon disorder, is characterized by multiple cerebrovascular accidents
along with idiopatbic livedo reticularis. In this article, a case who had an increased amount of antit-
rombin Il and diagnosed as a Sneddon’s sydrome was presented.
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Sneddon sendromu konnektif doku hastaliklan ve
serebrovaskiiler hastaliklarin birlikte bulundugu nadir
bir sendromdur. Arteryel ve venoz tikanikliklarin her
ikisi de goriilebilir, Viztiel bozukluklar, basagrisi, iske-
mik ensefalopati bulgulan eglik edebilir (3). Son yillar-
da hastahgin patogenezinde antifosfolipid antikorlarin
rolii oldugu gosterilmistir (7). Olgularin ¢ogu 20-40 yag-
lart arasindadir ve kadinlarda daha sik goriilmektedir.
Degisik tipte epileptik nobetler, diger damarsal hasta-
liklardan dnce gortilebilir (2,4). Bu yazida da klasik ola-
rak epileptik nébetlerle baslayan ve antitrombin 111 de-
gerleri normal sinurlann Gzerinde olan bir Sneddon
sendromlu olgu sunulmaktadir.

Olgu sunumu:

30 yasinda bayan hasta sol kolunda uyusma, glic-
stizllik, konusamama ve nébet gecirme yakinmalarty-
la poliklinigimize bagvurdu. Yaklasik 5-6 yildir, ayda
bir kez olan ve 5-10 dakika stiren, aniden yere diisiip
kasilma, agizdan kopiik gelmesi, dil 1sirma ve idrar
kacirma ile karakterize nodbetlerinin oldugu, son yil-
larda ise sol kolunda uyusma ve giigstizliigiin olmaya
basladigt dgrenildi. Ozgecmisinde ve soygecmisinde
ozellik yoktu.
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Olgunun noérolojik muayenesinde, solda santral
tipte fasyal paralizi, solda his kaybi ve %20-30 oranin-
da gli¢ kayb:t mevcut-
tu. Konugmasi dizartrik
tipteydi. Genel muaye-
nesinde saptanan deri
lezyonlari nedeniyle
istenen  dermatoloji
konstiltasyonunda her
iki tst ve alt ekstremi-
tede deride ag yapisin-
da, benekli kirmizi
renkte eritemli lezyon-
lann oldugu tesbit edil-
di (Resim 1 ve 2).

Resim-2: Livedo retikii-
larisin alt ekstremiteler-
deki klinik gdriintisii,

Resim-1: Livedo retikiilarisin iist ekstremitelerdeki
klinik gériintiisi.
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Resim-3: Bilgisayarl: beyin tomografisinde her iki
hemisferdeki enfarkt alanlar:.

Laboratuar incelemesinde rutin kan ve idrar tet-
kikleri, sedimentasyon, antistreptolizin O, C reaktif
protein ve romatoid faktor degerleri normal sinirlar
icindeydi. Antiniikleer antikor, TPHA ve RPR testleri
negatifti. Kanama zamani, pthtulasma zamani, prot-
rombin zamani ve parsiyel tromboplastin zamani
normal siurlar icindeydi. Antikardiyolipin IgM: 13.0
MPL U/ml (N<10 MPL U/ml), antikardiyolipin IgG:
5.0 GPL U/ml (N<14 GPL U/mbD), antitrombin III:
%130.00 (N=%85-115), protein C: 2.85 mg/L (N=1.82-
3.90 mg/L) ve protein S: 14.80 mg/L (N=12.00-21.00
mg/L) idi.

Hastanin ¢ekilen akciger grafisi normal gériiniim-
deydi. Elektrokardiyografide ise V4, V5 ve Vo'da T
negatifligi, V2'de ise R/S yiiksekligi vardi. Ekokardi-
yogralide 1° midral yetmezlik ve mitral stenoz, 1° tri-
kiispit yetmezligi ve 1° aort yetmezligi bulgulart mev-
cuttu. Bilgisayarl beyin tomografisinde her iki hemis-
ferde multipl infarkt alanlari meveuttu (Resim 3). 4
sistem serebral anjiyografi ve karotis ultrasonografisi
normal olarak degerlendirildi.

Derideki lezyonlardan alinan biyopsi érneklerinin
histopatolojik incelemesinde yer ver akantotik, ge-
nelde ise atrofik goriintimde, minimal olarak bazal ta-
bakada melanofaj iceren epidermis ve epidermis al-
unda ise papiller dermisde kapiller damarlar izlen-
mistir.
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Resim-4: Bilgisayarli beyin tomografisinde sag he-
misferdeki enfarkt alan.

serebrovaskiiler hastalikla birlikte goriilen nadir du-
rumdur (3). Bir ¢ok olguda ilk semptomlar 20-40 yas-
lart arasinda baslar ve kadinlarda daha sik gérilinr.
Degisik tipte epileptik nébetler damarsal hastaliklar-
dan 6nce gorilebilir (2,4). Hastamizda da ilk sapta-
nan bulgular epileptik nébetlerdir ve sikayetlerin
baslangi¢ yas: literatiirle uyumludur.

Serebral damarsal hastaliklar gecici iskemik atak
ve inme tipinde olup, infarktlar genelde orta caph ar-
ter alanlarina sinirhcir. Hastaliga daha sonra diger da-
marsal rahatsizliklarin eklenmesiyle hipertansiyon ve
bazen bellek bozukluklar da eslik edebilir (5,6,10).
Bilgisayarli tomografide degisik derecede kortikal at-
rofi ve izole ya da multipl infarktlar gorilebilir (2).
Hastanmizin bilgisayarli beyin tomografisinde yalmizca
multipl infarkt alanlan gérilmiistiir.,

Hastahgin patogenezinde antifosfolipid antikorla-
rin olast roll oldugu gozlemlenmistir (7). Ancak anti-
fosfolipid antikorlarin negatif olabilecegi de bildiril-
mistir (9). Antifosfolipid antikorlar normal populas-
yonda %1-2 oramunda bulunabilir. Sneddon sendro-
munda %30’ varan oranlarda antifosfolipid antikor-
lar tesbit edilmis olmasina ragmen yapilan bir calis-
mada 7 hastadan yalnizca birinde pozitif bulunmasi
ve tiim hastalarda trombosit ve endotelyal aktivite ar-
ustnin saptanmasi, baska faktorlerin de rolii olabile-
cegi fikrini vermektedir (1), Olgumuzda antitrombin
III'in normal degerlerden yiiksek olmasi, trombozla
karakterize Sneddon sendromunun klasik goriinii-
miiyle celiskili olmasina karsin, antitrombin 11I'in ka-



litatif olarak disfonksiyonel olmasi durumunda da
trombozlarin meydana gelebilecegi bilinmektedir (8).
Olgumuzda beyin tutulumuna bagl ilk bulgu olarak
epileptik nobetler oldugu tesbit edilmistir. Bilgisayar-
li beyin tomografisinde multipl infarkt alanlanmn go-
riilmesi ve livedo retikiilaris tarzindaki deri lezyonla-
rinin varhigiyla birlikte Sneddon sendromu tanust kon-
mustur. Sundugumuz olgu goz éniine alindifinda
Sneddon sendromunun etyopatogenezinde antitrom-
bin II'n kalitatif olarak disfonksiyonunun da rolii
olabilecegi ve bu konuda ileri calismalara ihtiyac ol-
dugu kanaatine varilmistir.,
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