
neddon sendromu (SS), nadir görülen, özellikle deri ve beynin küçük-
orta boy arterlerinde endotelyal proliferasyon sonucu oklüzyona
neden olan sistemik vaskülitik bir hastalıktır. Livedo retikülaris ve tek-

rarlayan iskemik inme en önemli iki bulgusudur.1,2 Genellikle genç kadın-
larda görülür.3,4

Sneddon sendromu ilk defa 1960 yılında Champion ve Rook tarafın-
dan bildirilmiştir.5 Beş yıl sonra İngiliz dermatolog Sneddon altı hasta ile
hastalığın nadir bir arteriopati olduğunu tanımlamıştır.6 Sporadik olabileceği
gibi, familyal otozomal dominant geçiş de bildirilmiştir.7,8 Etiyopatogenezi
henüz tam olarak açıklanamamıştır. Ancak vaskülit veya trombozun yol
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Serebellar Tutulumun Eşlik Ettiği
Bir Sneddon Sendromu Olgusunda

Görüntüleme Bulguları

ÖÖZZEETT  Sneddon sendromu etiyopatogenezi, henüz tam olarak açıklanmamış, santral sinir sistemi
ve deriyi tutan nadir bir nörokutan arteriyopatidir. Santral sinir sistemi ve derinin arteriyel ve ar-
teriyolar yapılarında tromboembolik sürecin etkili olduğu ileri sürülmektedir. Sneddon sendro-
munun tanısı zordur ve klinik, dermatolojik ve görüntüleme bulguları birlikte değerlendirilerek
konulmaktadır.  Sneddon sendromunda serebellar tutulum literatürde nadir olarak bildirilmiştir. Bu
olgu sunumunda, serebellar tutulumun eşlik ettiği hemihipoestezi, hemiparezi ve livedo retikula-
ris ile seyreden 65 yaşında kadın hastanın manyetik rezonans görüntüleme, manyetik rezonans an-
jiyografi ve dijital substraksiyon anjiyografi bulguları sunulmuştur.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Sneddon sendromu; serebellum; vaskülit; manyetik rezonans görüntüleme; 
anjiyografi, dijital çıkarmalı

AABBSSTTRRAACCTT  Etiopathogenesis of Sneddon's syndrome is not known exactly. It is a rare  neurocuta-
neous arteriopathy and causes abnormalities in the central nervous system and the skin. A process
of thromboembolic is suggested to be effective in the arterial and arteriolar structures of the cen-
tral nervous system and the skin. Its diagnosis is difficult and clinical, skin biopsy and imaging find-
ings must be  evaluated together. Cerebellar disease has been reported rarely in the literature. In this
case report of a 65-year-old, a female patient with Sneddon's syndrome who presented with hemi-
hypoesthesia, hemiparesis and livedo reticularis, the findings from magnetic resonance imaging,
magnetic resonance angiography and digital subtraction angiography are presented.

KKeeyy  WWoorrddss::  Sneddon syndrome; cerebellum; vasculitis; magnetic resonance imaging; 
angiography, digital subtraction
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açtığı arteriopati bulguları bildirilmiştir.9,10 Spe-
sifik tanı testi bulunmamakta olup, tanı klinik,
deri biyopsisi ve görüntüleme bulguları ile birlikte
konulmaktadır. SS’de erken tanı koyularak tedavi-
nin planlanabilmesi için görüntüleme bulguları iyi
bilinmelidir. Bu çalışmada nadiren görülen sere-
bellar tutulumun eşlik ettiği SS olgusunda manye-
tik rezonans görüntüleme (MRG) bulguları ve
henüz tam olarak açıklanamamış etyopatogenezde
vaskülitik tutulumu destekleyen dijital substraksi-
yon anjiyografi (DSA) bulguları sunulmuştur.

OLGU SUNUMU

Altmış beş yaşında kadın hasta, son zamanlarda
artan şiddetli baş ağrısı, sol kol ve bacaklarda güç-
süzlük, uyuşma, hareketlerde kısıtlılık, yürüme zor-
luğu yakınmaları ile nöroloji polikliniğine
başvurdu. Beş yıl önce sol hemiparezi ve hemihi-
poestezi yakınmaları ile başka bir merkeze başvur-
duğu ve serebrovasküler hastalık tanısı ile takip
edildiği öğrenildi. Aile öyküsünde belirgin bir özel-
lik yoktu. Hasta genel olarak depresif duygu duru-
munda idi. Fizik muayenesinde kaslarda güç kaybı,
sol hemihipoparezi ve hemihipoestezi saptandı. Her
iki kol, bacak ve gövdede livedo retikularis ile
uyumlu renk değişiklikleri mevcuttu. Rutin labo-
ratuvar tetkiklerinde anemi dışında özellik saptan-
madı. Karotis ve vertebral arter Doppler incelemesi

normaldi. Kraniyal MRG’de bilateral serebral he-
misferde parietal loblarda daha belirgin olmak
üzere temporal ve oksipital loblarda, serebellar he-
misferlerde yaygın kortiko-subkortikal kronik is-
kemi alanları tespit edildi (Resim 1). Kraniyal
MRG’de vaskülitik tutulum düşünülerek MR anji-
yografi ve DSA planlandı. MR anjiyografide belir-
gin patoloji saptanmadı. DSA tetkikinde, bilateral
orta ve anterior serebral arter sulama alanında ve
her iki superior serebellar arter sulama alanında
difüz distal vaskülitik tutulum ile uyumlu bulgular
saptandı (Resim 2). Hasta, dermatolojik inceleme
sonrası ekstermitelerinde livedo retikülaris ile
uyumlu bulguların karakteristik olduğu düşünüle-
rek cilt biyopsisine yönlendirildi. Ancak hasta
kabul etmediğinden yapılamadı. Karakteristik der-
matolojik, klinik ve görüntüleme bulguları SS’yi
işaret eden hastada tedavi planlanarak taburcu
edildi.

TARTIŞMA

SS, livedo retikülaris ile birlikte sessiz ya da ciddi
kognitif bozukluklarla seyreden, tekrarlayan iske-
mik serebrovasküler olaylara yol açan non-infla-
matuar bir vaskülopatidir. Etyopatogenezi henüz
tam olarak açıklanamamıştır. Santral sinir sistemi
(SSS) ve derinin arteriyel ve arteriyolar yapılarında
tromboembolik sürecin etkili olduğu ileri sürül-

Haşıloğlu ve ark. Radyoloji

Turkiye Klinikleri J Case Rep 2013;21(1)28

RE SİM 1: “Axi al fast flu id at te nu a ted in ver si on re co very (FLA IR)” (A) ve T2 Ağır lık lı (B) gö rün tü ler de sup ra ten to ri al böl ge de her iki pa ri e tal lob da ve in fra ten to-
ri al böl ge de her iki se re bel lar he mis fer de kro nik is ke mi alan la rı gö rül mek te dir.
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mektedir.11 Patogenezinde antifosfolipid (aPL) anti-
korların da rol oynadığını savunanlar olsa da bunu
kabul etmeyenler de vardır. aPL pozitif olanlarda
endotel hücrelerine karşı otoimmün reaksiyonların
olduğu düşünülmektedir.12-15 Boortz-Marx ve ark.,
granülomatöz meningial infiltrasyonu göstererek
SS’de primer olarak inflamasyonun rol oynadığını
bildirmişlerdir.9 Diğer taraftan Pinol-Aquadé ve
ark. ile Geschwind ve ark. çalışmalarında, menin-
geal ve serebral damarlarda tromboz ve rekanali-
zasyon varlığına karşın vaskülit lehine bulgular
saptamamışlardır.10,16 Bizim olgumuzda DSA’da vas-
külitik tutulum bulguları izlenmiştir.

SS’nin tipik cilt bulgusu livedo retikularis olup,
daha çok gövde ve ekstremitelere lokalize, deriden
kabarık olmayan döküntüler şeklindedir. Genellikle
serebrovasküler hastalıklardan uzun süre sonra or-
taya çıkar. Cilt lezyonlarında karakteristik histopa-
tolojik bulgular mevcuttur. Cilt biyopsi materya-
linde küçük ve orta boy arterlerde inflamatuar bul-
gular (endotelit) ve subendotelyal proliferasyon ve
fibrozis gözlenmektedir.17 Olgumuzda da 10 yıldır
vücut, gövde ve kollarda morluklar mevcuttu. SS’nin
tanısı yalnız ciltteki bu bulgulara dayanarak konul-
mamaktadır. Radyolojik incelemelerde serebral tu-
tulum bulgularının gösterilmesi tanıda önemli rol
oynamaktadır.9 Klinik olarak; baş ağrısı, vertigo, tek-
rarlayan iskemik ataklar, inme, nöbet, afazi, dizartri,
mental retardasyon ve demansiyel bulgular görüle-

bilir.18 Olgumuzda 15 yıl önce tariflenen şiddetli baş
ağrısı sonrasında gelişen ve ilerleyici, tekrarlayan is-
kemik ataklar sonucunda fonksiyonel kayıplar ve
depresyon bulguları mevcuttu. 

Boesch ve ark., altı yıl boyunca izledikleri 13
SS tanılı hastada, baş ağrısı ve vertigonun en sık kli-
nik şikâyet olduğunu ve hastaların %54’ünde ge-
çici iskemik atak tespit edildiğini bildirmişlerdir.
Başlangıçta sekiz hastada bir veya daha fazla, bo-
yutları 1-4 cm arasında değişen kortiko-subkorti-
kal yerleşimli kronik infarkt alanları tespit
edilmiştir. Bahse konu çalışmada bir hasta hariç
tüm hastalarda serebral hemisferler, beyin sapı
veya serebellumda ya da her ikisinde kronik infarkt
ile uyumlu lezyonlar tanımlanmıştır.18

SS’de serebral hemisferlerin tutulumu sık ola-
rak tanımlanmıştır, ancak, serebellar tutulum na-
diren bildirilmiştir.15,18,19 Da Silva ve ark., tremor
ile bulgu veren olgu sunumlarında, serebellar tu-
tulum ile çok nadir de olsa ilk bulgu olarak karşı-
laşılabileceğini belirtmişlerdir.19 Bahse konu
olguda; MRG’de kortikal alanlar ve bazal ganlion-
larda T2 ağırlıklı incelemede, sinyal artışlarının
yanı sıra serebellum ve beyin sapında da benzer
sinyal artışları tarif edilmiştir. Bizim olgumuzda da
serebellar tutulum izlenmekteydi; ancak prezen-
tasyonu serebellar bulgulardan ziyade baş ağrısı ve
sonrasında yıllar içinde ilerleyen motor bulgular
şeklindeydi. 

Radiology Haşıloğlu et al.
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RE SİM 2: Sağ in ter nal ka ro tid ar te rin (ICA) an te ro pos te ri or (A) ve la te ral (B) DSA gö rün tü sün de or ta ve an te ri or se reb ral ar ter su la ma ala nın da dif füz dis tal
vas kü li tik tu tu lum bul gu la rı gö rül mek te dir.
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Stockhammer ve ark., vertebrobaziler sistem
tutulumunu, takip ettikleri 17 hastanın sekizinde
bildirmişlerdir.20 Bu hastalardan sadece birinde bil-
gisayarlı tomografi ile posterior serebellar arter su-
lama alanında infarkt izlenebilmiş, MRG’de ise sekiz
hastada da infratentoryal lezyonlar görüntülenebil-
miştir. Bir hastada DSA inceleme ile de doğrulanan
ön, orta ve posterior serebral arter dallarında çok sa-
yıda dal oklüzyonları tespit edilmiştir.

Spesifik tanı testi olmayan, asıl olarak cilt ve
MRG bulguları ile tanımlanabilen SS’nin erken tanı
koyularak tedavisinin planlanabilmesi amacıyla gö-
rüntüleme bulgularının özellikleri iyi bilinmelidir.

Olgumuzda, daha az sıklıkta saptanan serebellar tu-
tulum ile, etyopatogenezde vaskülitik tutulumu
destekleyen DSA bulguları, tabloyu benzer sen-
dromik hastalıklardan ayırmayı sağlayan değerli
bulgular olarak sunulmuştur.

Sonuç olarak; SS etyopatogenezi henüz tam
olarak açıklanamamış nadir bir hastalık olup, tanı-
sının konulması zordur. Tanı; dermatolojik, klinik
ve görüntüleme bulguları birlikte konulmaktadır.
Görüntüleme bulgularının iyi bilinmesi nadir gö-
rülen bu hastalığın tanısını kolaylaştıracaktır. Ay-
rıca nadir de olsa serebellar tutulumun varlığı
akılda tutulmalıdır.
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