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PRESENTACIÓN DEL CASO
• MOTIVO DE CONSULTA

• Dolor torácico

• ANTECEDENTES PERSONALES

• No RAMC

• Origen rumano

• Fumador 10 cigarros al día, enolismo crónico

• No DM, no HTA, no DL

• ENFERMEDAD ACTUAL

• MEG, fiebre, mialgias, tos no productiva, disnea de esfuerzo



• EXPLORACIÓN FÍSICA A SU LLEGADA 

• Fiebre 39,2º y taquipneico

• AC: rítmico y sin soplo

• AP: crepitantes en hemicampo derecho

• Abdomen: Sin hallazgos 

• MMII: lesiones cutáneas eritemato-purpúricas 

• No focalidad neurológica 

PRESENTACIÓN DEL CASO



• PRUEBAS COMPLEMENTARIAS INICIALES
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• PRUEBAS COMPLEMENTARIAS INICIALES

Leucocitos 14.08 10E3/µL (neutrófilos 91.4%)
PCR 370mg/L, Fibrinógeno derivado >500
GOT 130 U/L, GPT 68 U/L
Sodio  130mmol/L

Antígeno Legionella en orina:  +

PRESENTACIÓN DEL CASO



• JUICIO CLÍNICO AL INGRESO

• Neumonía por Legionella ���� inicio de levofloxacino

• Hepatopatía alcohólica

PRESENTACIÓN DEL CASO



• DURANTE SU ESTANCIA EN PLANTA 

• Estudio de las lesiones cutáneas 

Biopsia: Piel y tejido celular 
subcutáneo sin alteraciones 
histológicas significativas

PRESENTACIÓN DEL CASO



• DURANTE SU ESTANCIA EN PLANTA 

• Estudio de las lesiones cutáneas

• A los 2 días de ingreso en planta el paciente  presenta

• Déficit motor autolimitado en miembro inferior derecho de menos de 24 horas

• No alteración de sensibilidad, lenguaje, no asimetría facial, no alteración de 
miembros superiores.

PRUEBAS DE IMAGEN

PRESENTACIÓN DEL CASO







• DURANTE SU ESTANCIA EN PLANTA 

• Anamnesis dirigida

• hace 20 años presentó déficit motor en mano derecha de 3 días de duración de 
características similares

• 8 años asimetría facial no filiada claramente 

PRESENTACIÓN DEL CASO



• PRUEBAS COMPLEMENTARIAS HOSPITALIZADO

*Leucocitos 11.99 10E3/µL (neutrófilos 66%)
*Hemoglobina 12.3 g/dL, VCM 93.8
*Sodio 136mmol/L, potasio 4.4mmol/L 
*GOT 35 U/L, GPT 46 U/L
*Creatinina 0.8mg/dl
*Estudio tiroideo: normal 

*Estudio coagulación: TTPA, 36.5, antitrombina III, Factor VII, 

Proteína C, proteína S, Factor V Leiden: normales 
*Inmunología: ANA, Anti-Jo1, Anti Scl 70, Anti DNA ds, anti 
músculo líso, anti SS-A, anti SS-B, anti histonas, anti–Sm: negativos

*AFL: AL, aCL IgM, β2GLP IgM e IgG: negativos; aCL Ig G 
positivos

PRESENTACIÓN DEL CASO



• JUICIO CLÍNICO

• Neumonía por legionella 

• SÍNDROME DE SNEDDON 

• TRATAMIENTO 

• Levofloxacino oral

• Acenocumarol

• Control de factores de riesgo cardiovascular

REVISIÓN EN CONSULTAS 
(nueva analítica)

NO ACUDE 

PRESENTACIÓN DEL CASO



DISCUTIMOS EL CASO ?? 



SÍNDROME DE SNEDDON

• Descrito por primera vez en 1960 por Champion y 
Rook. “Mujer de 39 años con multiples infartos cerebrales y 

livedo reticularis extensa. “

• En 1965 Ian Sneddon  publicó 6 casos similares.  



SÍNDROME SNEDDON : EPIDEMIOLOGÍA

• Incidencia de 4 casos por millón de habitantes y año

• 1 de cada 2000 ictus o 0.26 % del total de enfermedades 
cerebrovasculares.

• Adultos < 45 años 

• 80% mujeres

• Se han descrito posibles patrones de herencia autosómica recesiva y 
dominante con penetrancia incompleta



ENFERMEDAD 
CEREBROVASCULAR

ISQUÉMICA

LIVEDO
RACEMOSA



LIVEDO RACEMOSA

• Ehrman (1907) 

• Sígno cutáneo de afección vascular definido 
por una coloración cianótica de la piel

Livedo reticularis 
fisiológica

“cutis marmorata”

Livedo racemosa

Patrón reticular intacto Red rota, como ramas de 
un racimo de uvas o un 

árbol

Simétrica, en 
extremidades

Asimétrica, con afección 
de tórax y glúteos 

Varia con temperatura, 
mejora con el calor

No variación con los 
cambios de  temperatura

Respuesta fisiológica Asociada siempre a  
patología  (LES, PAN , 

Trombocitosis esencial 
…)



RELACIÓN ENTRE SÍNDROME DE SNEDDON (SS) Y 
SÍNDROME  ANTI-FOSFOLÍPIDO (SAF).

• Documentada por Hughes en los años 80 
tras la definición del síndrome 
antifosfolípido:   “Hughes G. Connective tissue diseases 

and the skin. The 1983 Prosser-White Oration. Clin Exp 

Dermatol 1984;9:535–44.”

• posteriormente confirmada por otros 
autores



• Con frecuencia  existen AAF en el Sneddon (prevalencia entre 0% a 85%):

• De forma estimada el 41% de SS presentan anticuerpos  anti-cardiolipina (aCL) .

• Si evaluamos otros AAF, casi el 80% de los pacientes con SS tiene  un marcador AFL .

• EL SS y el SAF comparten muchas manifestaciones clínicas: 

• Trombosis cerebrales arteriales

• Lesiones cutáneas: 

• Livedo racemosa :  17,5-40% de los SAF 

• Raynaud; Acrocianosis ; Necrosis cutánea circunscrita

• Abortos de repetición

• Migraña; HTA; Afectación valvular cardiaca

¿SON EL SÍNDROME DE SNEDDON Y EL SAF LA MISMA 
ENTIDAD?





¿SON EL SÍNDROME DE SNEDDON Y EL SAF ENTIDADES 
DIFERENTES?

• Algunos Sneddon, no presentan AAF 

• El AAF no tiene siempre  porque estar implicado en la patogenia.   

• Casos de Sneddon sin AAF varias coagulopatías primarias:  
• Aumento de niveles de FVII

• Disminución de proteína S

• Resistencia a proteína C activada

• Déficit de proteína Z

• El Sneddon no asociado a AAF puede ser según algunos autores una  entidad distinta…  



CAMILLE FRANCÈS , ET AL : SNEDDON SYNDROME WITH OR WITHOUT 
ANTIPHOSPHOLIPID ANTIBODIES . A COMPARATIVE STUDY IN 46 PATIENTS.

Sneddon con AAF – (27 
pacientes)

Sneddon con AAF + (19 
pacientes)

Livedo racemosa  gruesa > 10 
mm

89 % 21%

Convulsiones 11% 37%

Regurgitación mitral ecoTT 19% 55%

Trombocitopenia 0% 53%

Recurrencia cerebrales con 
tratamiento antiagregante

0.08 % 0.5 %

Recurrencia cerebrales al año  
con tratamiento 
anticoagulante

0.06 % 0.06 %





¿SON EL SAF Y EL SNEDDON LA MISMA ENTIDAD?

SAF
SAF 

seronegativo

Sneddon 

AAF +

Sneddon 

AAF -



¿Y NUESTRO 
PACIENTE?...

• Ictus isquémicos de 
repetición.

• “Livedo Racemosa”.

Criterios 
clínicos

• aCL IgG positivos, 
pero… solo una 
determinación 

Criterios 
analíticos



SAF o no SAF 
esa es la 
cuestión…



¡¡ MUCHAS GRACIAS !!


