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ANTİTROMBİN 111 VE SNEDDON 

SENDROMU: Olgu Sunumu 
E. Bolayır*, H. Keçeci**, M. Akyol***, A. Taş**** 

Sneddon sendromu idiopatik liuedo retikıUarisle birlikte ınultipl serebrouaskiiler hastalıkla karakteri
ze nadir bir sendromdur. Bu makalede artmış antitrombiıı III değerleri olan ııe Sııeddon seııdroınu 

tanısı konan bir olgu sunulmuştur. 

Anahtar Kelimeler: Sneddon sendromu, liııedo retikiilaris, serebrouaskii/er hastalık, aııtitrombin III 

Antitrombin lif and Sneddon's Syndrome: A case report 

Sneddon s syndroıne, an uncomnıoıı disorder, is characterized by mu/tiple cerebrouascular accidents 
aloııg with idiopathic liuedo reticularis. Iıı this article, a case u.bo had an iııcreased amount of aııtit

ronıbin III and diagnosed as a Sneddon s sydrome was presented . 

Key Words: Sneddon ~, syndroıne, livedo ret icularis, cerebrouascıılar accident, antitronıbin III 

Sneddon sendromu konnektif doku hastalıkları ve 
serebrovasküler hastalıkların birlikte bulunduğu nadir 
bir sendromdur. Aıteıyel ve venöz tıkanıklıkların her 
ikisi ele görülebilir. Vizüel bozukluklar, başağrısı, iske
mik ensefalopati bulguları eşlik edebilir (3). Son yıllar

da hasta lığın patogenezincle antifosfolipid antikorların 

rolü olduğu gösteri lıniştir (7). Olguların çoğu 20-40 yaş
ları a rasındadır ve kadınlarda daha sık görülmektedir. 
Değişik tipte epileptik nöbetler, diğer damarsal hasta
lıklardan önce görülebilir (2,4). Bu yazıda ela klasik ola
rak epileptik nöbetlerle başlayan ve antirrombin III de
ğerleri normal sınırların üzerinde olan bir Snecldon 
sendromlu olgu sumılmaktadır. 

Olgu sunumu: 

30 yaşında bayan hasta sol kolunda uyuşma, güç
süzlük, konuşamama ve nöbe t geçirme yakınmalarıy

la polikliniğimize başvurdu. Yaklaşık 5-6 yıldır, ayda 
bir kez olan ve 5-10 dakika süren, aniden ye re düşüp 
kasılma, agızdan köpük gelmesi, dil ısırma ve idrar 
kaçırma ile karakterize nöbetle rinin olduğu, son yıl

larda ise sol kolunda uyuşma ve güçsüzlüğün o lmaya 
başladığı öğrenildi. Özgeçmişinde ve soygeçmişinde 
özellik yoktu. 
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Olgunun nörolojik muayenesinde, solda santral 
tipte fasyal paralizi, solda his kaybı ve %20-30 oranın

da güç kaybı mevcut
tu. Konuşması clizarrrik 
tipteydi. Genel muaye
nesinde saptanan deri 
lezyonları nedeniyle 
istenen d ermato loji 
konsültasyonunda her 
iki üst ve alt ekstremi
tede deride ağ yapısın

da, benekli kırmızı 

renkte eritemli lezyon
la rın olduğu tesbi t edil
di (Resim 1 ve 2). 

Resim-2: Livedo retikü
larisin alı ekstreıniteler

deki klinik görüntüsü. 

Resim-1: Livedo retikülarisin üst ekstremitelerdeki 
klinik görüntüsü. 



Resim-3: Bilgisayarlı beyin toınograjısiııde ber iki 
beınisferdeki en/arkı alanlan. 

Laboratuar incelemesinde rutin kan ve idrar te t
kikleri, sedime ntasyon, an tistreptolizin O, C reaktif 
protein ve romato id fa ktö r değerle ri no rmal sınırla r 
içindeyd i. Antini.ikleer antiko r, TPHA ve RPR testle ri 
negatifti. Kanama zamanı , pıhtılaşma zamanı, prot
rombin zamanı ve parsiyel tromboplastin zamanı 

norma l sınırla r içindeyd i. Antikardiyolipin IgM: 13.0 
MPL U/ml (N<lO MPL U/ml), antikardiyolipin lgG: 
5.0 GPL U/ml (N<l 4 GPL U/ml), antitrornbin III: 
%130.00 (N=%85-115), p rotein C: 2.85 mg/L (N=l82-
3.90 mg/L) ve prote in S: 14.80 mg/L (N=l 2.00-21.00 
mg/L) idi. 

Hastanın çekile n akciğer grafisi normal görünüm
deydi. Elektrokard iyografide ise V4, V5 ve V6'da T 
negatifliği , V2'cle ise R/S yüksek liği vardı. Eko kardi
yograficle 1 ° miclral yetmezlik ve mitral stenoz, 1 ° tri
ki.i spit yetmezliği ve 1 ° aort yetmezliği bulguları nıev

cuttu. Bilgisayarlı beyin to mografisinde he r iki hemis
fercle ımıltipl infa rkt alanları mevcuttu (Resim 3). 4 
sistem serebral anjiyografi ve karotis ultrasonografisi 
no rmal o la rak değerlendiri ld i. 

Derideki lezyonla rdan alınan biyopsi örne klerinin 
histopatolo jik incelemesinde yer yer akanto tik, ge
nelde ise a trofik görünümde, minimal o larak bazal ta
bakada melanofaj içeren epide rmis ve epiclermis al
tında ise papille r clermisde kapiller da marlar izlen
miştir. 

Tartışma: 

Snecldon sendromu icliopatik livedo retiki.i lari s ve 
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Resim-4: Bilgisayarlı beyin ıoınogrcıflsinde sağ be
ınLierdeki en/arkı alanı. 

serebrovaski.ile r hastalıkla birlikte görülen nadir du
rumdur (3). Bir çok o lguda ilk semptomlar 20-40 yaş

ları arasında başla r ve kad ı nlarda daha sık göri.ili.ir. 
Değişik tipte e pileptik nöbetler damarsal hasta lıklar

dan önce görülebilir (2,4). Hastamızda ela ilk sapta
nan bulgular epileptik nöbetlerdir ve şikayetlerin 

başlangıç yaşı literatürle uyumludur. 

Sere bral da marsal hastalıkla r geçici iskemik ata k 
ve inme tip inde olup, infa rktlar gene lde o rta çaplı ar
ter alanlarına s ınırlıdır. Hastalığa daha sonra cliğer cla
n1arsal rahatsızlıkların ekle nmesiyle h ipertansiyon ve 
bazen belle k bozuklukları ela eşlik edebilir (5,6,10). 
Bilgisayarlı tomografide değişik derecede ko rtikal a t
rofi ve izole ya ela multipl infarktlar görülebilir (2). 
Hastamızın bilgisayarlı beyin tomografisinde yalnızca 

multipl infarkt alanları görülmüştür. 

Hastalığın patogenezincle antifosfolip icl antikorla
rın olası ro lü olduğu gözlemlenmiştir (7). Ancak anti
fosfolipicl antikorların negatif olabileceği ele b ildiril
mişti r (9). Antifosfolipid antiko rla r no rmal populas
yonda %1-2 oranında bulunabilir. Snedclon sendro
munda %30'a varan o ranlarda antifosfolipicl antiko r
lar tesbit edilmiş olmasına rağmen yapılan bir çalış
mada 7 hastadan yalnızca birinde pozitif bulunması 

ve ti.im hasta larda trombosit ve enclotelyal aktivite ar
tış ının saptanması , başka faktörlerin ele ro lü o labile
ceği fikrini vermektedir (1). Olgumuzda antitrombin 
III'i.in normal cleğerlerclen yüksek olması , trombozla 
karakterize Snecldon sendromunun klas ik göri.ini.i
ıni.iyle çelişkili olmasına ka rşın, anıiırombin III 'ün ka-



litatif olarak disfonksiyonel olması durumunda da 
trombozların meydana gelebilecegi bilinmektedir (8). 
Olgumuzda beyin tutulumuna baglı ilk bulgu olarak 
epileptik nöbetler oldugu tesbit edilmiştir. Bilgisayar
lı beyin tomografisinde multipl infarkt alanlarının gö
ıiilmesi ve livedo retikülaris tarzındaki deri lezyonla
rının varlıgıyla birlikte Snecldon sendromu tanısı kon
muştur. Sunduğumuz olgu göz önüne alındığında 
Sneddon sendromunun etyopatogenezincle antitroın
bin III'ün kalitatif olarak clisfonksiyonunun da rolü 
olabilecegi ve bu konuda ileri çalışmalara ihtiyaç ol
duğu kanaatine varılmıştır. 
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