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ÖZET

Sarı tırnak sendromu (STS), sarı, yavaş büyüyen kalınlaşmış tırnaklar, lenfödem ve plevral efüzyon 
ve bronşektazi gibi akciğer bulguları üçlüsü ile tanımlanan, etiyolojisi bilinmeyen nadir bir durumdur. 
Kesin etiyolojisi bilinmemekle birlikte, maligniteler, otoinflamatuar hastalıklar ve immün yetmezlikler 
gibi geniş bir hastalık yelpazesiyle birlikte rapor edilmiştir. Genel olarak sendrom 50 yaş üstü yetişkin-
leri etkiler. Ancak STS’nin çocuklarda ve hatta yeni doğanlarda ortaya çıktığına dair vaka raporları 
vardır. Literatürün çoğu vaka raporlarından ve az sayıda araştırmadan elde edildiğinden patogenezi 
hala belirsizdir. Anatomik olarak STS, el tırnaklarını, ayak tırnaklarını, solunum yollarını ve sıvı birik-
tirebilen yer çekimine bağlı bölgeleri (tipik olarak alt ekstremiteler) etkiler. Bu belirti ve semptomların 
lenfatik drenajdaki fonksiyon bozukluğundan kaynaklandığına inanılmaktadır. Tedavi seçenekleri sı-
nırlıdır ve terapötik etkileri belirsizdir. STS’de diüretikler ve torasik drenaj sıklıkla etkili değildir ve en 
etkili tedaviler plöredez ve dekortikasyon/plörektomidir. Amacımız bu bozukluğa ilişkin patogenetik 
hipotezi, ilişkili koşulları ve tedavi seçeneklerini tartışan bir literatür taraması sunmaktır.
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GİRİŞ

Sarı tırnak sendromu (STS) tahmini görülme sıklığı 
1.000.000’de 1 olan; lenfödem ve solunum yolu has-
talıklarıyla değişken şekilde ilişkili tipik tırnak deği-
şiklikleriyle karakterize nadir bir hastalıktır (1-14). 
Nadir pediatrik vakalar bildirilmiş olmasına rağmen 
esas olarak 50 yaş üstü bireyleri etkilemektedir (1-
14). Totalde literatürde 400’den az vaka yayınlanmış-
tır (15).

STS ilk kez 1964 yılında 13 hastadan oluşan bir se-
ride tırnaklarda renk değişikliği ve primer lenfödem 
olarak tanımlanmıştır (16). O günden bu yana klinik 
özellikler, renksiz tırnaklar, lenfödem ve solunum 
semptomları (plevral efüzyon, bronşektazi, sinüzit ve 
kronik öksürük dahil) üçlüsünü içerecek şekilde geliş-
miştir (17) . Bu üç belirtiden en az ikisinin mevcut 
olması gerekir; belirtiler her zaman aynı anda mevcut 
olamayabileceğinden tırnak anormallikleri ana kri-
terdir (18). Neredeyse yalnızca 50 yaşın üzerindeki 

yetişkinlerde, cinsiyet tercihi olmaksızın rapor edil-
mektedir (1-3). Son derece nadir olmasına rağmen, 
STS pediatrik popülasyonda da belgelenmiştir (18).

ETYOLOJİ

STS’nin etiyolojisi henüz belirlenmemiştir ve bu 
sendromun tedavi stratejisi hakkında fikir birliği 
yoktur (19). Ancak konjenital lenf anomalliliği, mik-
rovaskülopati ve protein sızıntısı ile ilişkili olabilece-
ği düşünülmektedir. Enfeksiyon gibi stresler lenf dre-
naj sistemini daha da bozarak lenfödemin artmasını, 
oluşan lenfödem ise akciğerlerde bronşektaziyi ve 
plevral effüzyonu tetikleyebilir ve tırnakta tırnağın 
büyümesini engelleyebilir (16). Bazı çalışmalar ayrı-
ca STS’nin çevresel veya iatrojenik maruziyetlere se-
konder olarak ortaya çıkabileceğini öne sürmektedir 
(20-22). Malignite (bronşiyal karsinom, meme, hodg-
kin dışı lenfoma, safra kesesi, larinks, renal hücreli 
karsinom endometriyum, melanom, hematopoietik 
kök hücre nakli sonrası multipl miyelom), hipoalbu-
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minemi, hipotroidizm, hipertroidizm, tüberküloz, 
nefrotik sendrom, romatoid artrit, ile ilişkili olması 
STS’nin bir hastalık olduğu yönünde görüşlere yol aç-
maktadır (1-3,18). STS ayrıca diş tedavisi , kalp pili 
veya protez eklemlerden dolayı titanyuma maruz kal-
ma sonrasında da gelişebilir (23).

Altta yatan bir immünolojik ilişki daha önce belir-
tilmiştir (24). Yaygın değişken immün yetmezlik ve 
kombine T ve B hücre eksikliği gibi immün yetmez-
liklerle birlikte STS raporları sinüs ve pulmoner en-
feksiyonları açıklayabilir (18). Ancak bu hastalar ara-
sındaki bağışıklık araştırmaları azdır ve rapor edilen 
birkaç vakada ciddi lenfopeni, saf CD4+ ve CD8+ T 
hücrelerinin ve toplam B hücrelerinin eksikliği açı-
sından dikkat çekicidir. Artmış geçici B hücrelerinin 
yanı sıra mitojenlere ve antikor eksikliğine karşı 
anormal T hücresi tepkisi de gözlendi (25).

Bazı çalışmalar, olası bir genetik neden olarak, trans-
kripsiyon faktörlerinin çatal uçlu alan ailesinin bir 
üyesi olan FOXC2’yi vurgulamıştır. Lenfödem-disti-
kiyazis sendromu (OMIM 153400), Meige lenfödem 
(OMIM 153200) ve lenfödem pitozu (OMIM 15300) 
dahil olmak üzere değişken fenotipik sunumlar açık-
lanmıştır (26).

STS ile NOD2’yi (nükleotid bağlayıcı oligomerizas-
yon alanı içeren protein 2) kodlayan NOD2 geni ara-
sında bir ilişki olduğu düşünülmektedir. Daha önce 
CARD15 (kaspaz toplama alanı içeren protein 15) 
olarak anılan NOD2, model tanıma reseptörlerinin 
hücre içi NOD benzeri reseptör ailesine aittir. Bunlar, 
bakteriyel peptidoglikandaki (yani muramil dipep-
tit) kalıpları tespit eden ve NF-kappa-B yolunun ve 
otofajinin aktivasyonu yoluyla bakteriyel temizliği 
destekleyen hücre içi sensörler olarak görev yapar. 
NOD2’deki mutasyonlar çeşitli kronik inflamatuvar 
hastalıklarla bağlantılıdır, bu da dengeli sinyalleme-
nin bağışıklık homeostazisini korumak için kritik 
olduğunu düşündürmektedir (27). NOD2 öncelikle 
monositlerde eksprese edilir, aynı zamanda makro-
fajlarda, dendritik hücrelerde, lenfositlerde, epitelyal 
ve endotelyal hücrelerde ve bağırsak paneth hücrele-
rinde de eksprese edilir (28). Bu güne kadar NOD2 
deki patojenik mutasyonlar Blau Sendromu, erken 
başlangıçlı sarkoidozis , Crohn hastalığı ve NOD İliş-
kili Otoinflamatuvar Hastalık (NAID)/Yao Sendromu 
ile ilişkilendirilmiştir (29-33). Literatürde genetik de-
ğerlendirme sonrasında NOD2’de heterozigot mutas-
yon tespit edilen STS’li bir hasta tanımlanmıştır (28).

İzole IgG2 eksikliği tekrarlayan akciğer enfeksiyonla-
rına duyarlılığı ve bronşektazi riskini artırır. Litera-

türde tek vaka olarak yayınlanmıştır (34). STS izole 
IgG2 eksikliği ve yaygın değişken immün yetmezlik 
dahil olmak üzere immün yetmezlik bozuklukları ile 
nadiren ilişkilendirilmiştir ve IVIG ile başarılı bir şe-
kilde tedavi edilmiştir (18,35).

Göğüs cerrahisinin veya kalp damar cerrahisinin int-
ratorasik operasyonlarında var olan STS hastalığı şid-
detlenmektedir. İntratorasik cerrahi lenf damarların 
travmatik hasarına ve lenf sisteminin baskılanması-
na neden olduğundan plevral şilotoraks ve sarı tırna-
ğa sebep olabilir (36-38).

PATOFİZYOLOJİSİ

Kanıtların azlığına rağmen, STS’de lenfödem, plev-
ral efüzyon ve tırnak değişikliklerinin gelişimini 
açıklamak için birleştirici bir lenfatik mekanizma 
önerilmiştir. Arızalı lenfatik drenaj, ışık mikroskobu 
incelemesinde gözlenen tırnak matriks dokusunun 
sklerozundan sorumlu olabilir. Fibrotik stroma içine 
gömülmüş ektatik, endotel kaplı kanallar, tırnakların 
klinik olarak belirgin yavaş büyümesine ve kalınlaş-
masına neden olur. STS hastalarında pariyetal plevra 
ve deri altı dokusunda da bulunan skleroz ve dilate 
lenfatik damarlardan aynı mekanizmalar sorumlu 
tutulabilir (39).

EPİDEMİYOLOJİ

STS’nin kesin prevalansı bilinmemektedir ve STS ile 
ilgili literatürün çoğunluğu vaka sunumlarını içer-
mektedir. Tahmini yaygınlık 1/1.000.000’den azdır 
(18). Kadın erkek tutulumu eşit olup sıklıkla 50 yaş 
üstünü tutar (2,3). Konjenital ve pediatrik olgular ol-
dukça nadirdir (7,9,40).

TANI

STS tanısı kliniktir ve spesifik bir test veya tanıya ge-
rek yoktur. Kalp yetmezliği, primer lenfödem ve oni-
komikoz gibi daha sık karşılaşılan tanılar dışlanmalı-
dır. Anamnez ve fizik muayene önem arzetmektedir. 
Vakaya göre de ek testler gerekebilir. 

1.	 Kalp yetmezliğini dışlamak için ekokardiyografi,

2.	 Pnömoni veya diğer pulmoner patolojiyi tanımla-
mak için göğüs radyografisi,

3.	 Kronik sinüziti değerlendirmek için sinüslerin 
BT’si,

4.	 Balgam analizi veya CBC gibi enfeksiyon testleri,

5.	 Onikomikozu dışlamak için tırnak kazıntılarının 
veya kırpıntılarının analizi,

6.	 Plevral sıvının değerlendirilmesi ile torasentez,
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7.	 Lenfatik yetmezliği belirlemek için lenfosintig-
rafi (41).

Lenfatik damar anormalliğinin kanıtı, kasık lenf dü-
ğümlerinin veya ayak sırtının lenfatik damarlarının 
doğrudan delinmesini ve kontrast madde enjeksiyo-
nunu içeren bir teşhis tekniğine dayanmaktadır (42). 
Ancak STS’deki lenfatik damarlar ve düğümler tipik 
olarak hipoplastik olduğundan bu delme tekniği üst 
düzey beceri gerektirir. Ek olarak, STS hastalarında 
zenginleştirilmemiş magnetik rezonans (MR) len-
fanjiyografiye ilişkin daha önce bir rapor yayınlan-
mıştır, ancak yine de alan heterojenliği ve radyofre-
kans etiketleme verimsizliği ile ilgili sorunlar vardır, 
hipoplastik lenfatik damarların görselleştirilmesini 
zorlaştırır (43,44). Bu nedenle alternatif, kolayca 
uygulanabilen bir görüntüleme yöntemi olarak deri 
altı enjeksiyon yoluyla kontrastlı MR lenfanjiyografi 
gerçekleştirilebilir (45). Kontrastlı MR lenfanjiyogra-
finin, kontrastsız MR lenfanjiyografiye kıyasla en bü-
yük avantajı, yüksek uzaysal ve zamansal çözünürlük 
nedeniyle anormal lenfatik damarları net bir şekilde 
tasvir edebilme yeteneğidir. Ayrıca, MR lenfanjiyog-
rafi, lenfatik damar morfolojisini daha iyi gösterdiği 
ve damar anormalliklerinin daha kapsamlı bir resmi-
ni verdiği için lenfatik sintigrafiye tercih edilir. Yan 
etkiler açısından hastamızda cilt altı enjeksiyona 
bağlı olarak sadece hafif lokal ağrı ve şişlik bildiril-
miştir (46).

TIRNAK BULGULARI

Sağlıklı bireylerde minimum 0.5-1.2 mm/hafta ile 
karşılaştırıldığında tırnak haftada 0.2 mm’den daha 
yavaş büyür (47). Bu tırnak değişikliklerinin büyüme 
anormalliği olduğu düşünülmektedir. Tırnakların et-
rafındaki kusurlu lenfatik drenaj, protein sızıntısıy-
la birlikte mikrovaskülopati, lipofusin pigmentinin 

birikmesi ve titanyum iyon tutulumu, tırnak anor-
malliğinin nedenleri olarak düşünülebilir (2,20,48). 
Tırnak rengi değişikliği (kromonişi), enine eğriliğin 
ve onikolizin artmasıyla birlikte soluk sarıdan koyu 
yeşilimsiye kadar değişir. Tırnak plağının kalınlaşma-
sı, tırnakların çok sertleşmesine ve kesilmesinin zor 
olmasına (skleronişi) neden olur ve lunula, tırnak hi-
perkeratozu nedeniyle gizlenir. Tırnak büyüme oranı 
normal tırnakların yarısı kadardır ve kütiküller kay-
bolur. Ayırıcı tanıda onikomikoz, ilaca bağlı tırnak 
rengi değişikliği, travma, kronik paronişi ve edinilmiş 
pakinişi yer alır. STS’li hastaların %90-100’ünde tır-
nak anormallikleri bulunur (18). STS genellikle hem 
ellerin hem de ayakların tüm tırnaklarını etkiler (Re-
sim 1).

SOLUNUM SİSTEMİ BULGULARI

STS hastalarının %50-70’inde kronik öksürük, plev-
ral efüzyon, bronşektazi, tekrarlayan pnömoni ve 
kronik sinüzit görülür (1-14). En yaygın STS semp-
tomu, STS’li hastaların %56’sında bulunan kronik 
öksürüktür ikinci sıklıkta plevral effüzyon takip 
eder (2). Yüksek çözünürlüklü bilgisayarı tomografi 
(YÇBT)’de simetrik, ağırlıklı olarak alt lob bronşek-
tazisi bildirilmiştir (50). Plevral efüzyon hastaların 
%68.3’ünde iki taraflıdır ve %94.7’sinde eksüdatiftir 
(2). STS’de solunum fonksiyon testi bulguları tipik 
değildir ve biyopsiler genellikle tanıya katkıda bulun-
maz (19).

LENFÖDEM

Vaka raporlarına göre, hastaların yaklaşık üçte bi-
rinde STS’nin başlangıç semptomu lenfödemdir ve 
hastaların %30-80’inde görülmektedir (18). En sık 
her iki alt ekstremitede, genellikle dizin altında gö-
rülür (18). Artan lenfödemin, fibroblastların ve adi-

Resim 1. (49) numaralı kaynaktan alınmıştır.
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positlerin uyarılmasının neden olduğu aşırı lenfosit 
birikiminin ve lif oluşumunun göstergesi olduğu 
düşünülmektedir (51). Klinik belirtilerin tanısal gü-
venilirliği zayıf olsa da, Kaposi-Stemmer belirtisinin 
(ikinci ayak parmağının tabanının sırt kısmındaki 
deriyi sıkıştıramama ve kaldıramama) en yararlı işa-
ret olduğu gösterilmiştir (52). Dinamik lenfatik gö-
rüntüleme (lenfosintigrafi), STS’ye bağlı ödemi olan 
hastalar ile primer lenfödemi olan hastalar arasında 
farklılık gösterir (53). Ödem çukurlaşabilir ve sıklıkla 
dekompanse konjestif kalp yetmezliği olan hastalar-
da görülen sıvı birikimiyle kolayca karışabilir. Bu du-
rum özellikle hastaların eşzamanlı plevral efüzyonla 
başvurması durumunda aldatıcı olabilir. Primer len-
födemde olduğu gibi tedaviler sıklıkla masaj, komp-
resyon pansumanları, egzersizler ve daha az sıklıkla 
cerrahi müdahaleleri içerir (54).

TEDAVİ VE YÖNETİM

Literatürün dikkatli bir şekilde gözden geçirilme-
si, geniş çaplı çalışmaların olmaması nedeniyle STS 
tedavisine ilişkin bir fikir birliğinin bulunmadığına 
işaret etmektedir. Tedavi tipik olarak anekdotsal 
kanıtlara, vaka raporlarına veya küçük serilere daya-
nır (39). STS’nin yönetiminde semptom tedavisine 
odaklanılmadır. Ayrıca, altta yatan hastalığın teda-
visi hastalığın iyileşmesine sebep olabilir (55). Bazı 
vakalar spontan olarak iyilişebilir (18). Sarı tırnak 
sendromu tanısı konulduktan sonra çeşitli sempto-
matik yaklaşımlar olmasına karşın tedavide fikir bir-
liği sağlanamamıştır (2).

Akciğer Bulgularının Tedavisi

Plevral efüzyonlar genellikle diüretikler ve torasen-
tez ile tedavi edilir. (55). Oktreotidin, STS ile ilişkili 
bazı şilöz efüzyon vakalarında etkili olduğu göste-
rilmiştir (56). Ne yazık ki plevral efüzyonlar tekrar-
lama eğilimindedir ve dekortikasyon, plöredez veya 
torasik kanal embolizasyonu gibi kesin müdahaleler 
gerektirebilir. Plevral efüzyon için plöredez, dekor-
tikasyon/plörektomi ve plevral-peritoneal şantın 
etkili oranları sırasıyla %81.8, %88.9 ve %66.7 ola-
rak bildirilmiştir (19). Kalıcı plevral kateter malign 
plevral efüzyonların tedavisinde yararlı olabilir (57). 
Şilotoraks lipid ve protein açısından zengin olduğun-
dan tedavide kullanılan kalıcı plevral kateterizasyon 
besin kaybına ve immünitenin bozulmasına yol aça-
bilir (58). Hastada tekrarlayan enfeksiyonlar veya 
ilerlemiş bronşektazi varsa antibiyotik profilaksisi 
önerilebilir (50). Tekrarlayan enfeksiyonlarda balgam 
kültürleri istenilmeli kültürde üremeye dönük tedavi 
verilmelidir (55). Pnömokok ve mevsimsel grip aşıları 

önerilmektedir (18). STS’de makrolidlerin uzun süre-
li kullanımı hem akciğer semptomlarının iyileşmesi-
ni hem sekresyonların temzilenmesini hem de tırnak 
semptomlarının iyileşmesine katkı sağlayabilir (50). 
Makrolidler su ve mukusun epitelyal salgılanmasını 
ve inflamatuar sitokinlerin üretimini inhibe etmeleri 
nedeniyle hem antienflamatuvar hem de antibakte-
riyel etkilere sahiptir (59,60). Makrolid yapıya sahip 
olan takrolimus, T hücresi inflamatuvar yanıtını ve 
anti-lenfanjiyojenik büyüme faktörlerinin ekspres-
yonunu düzenleyerek lenfanjiyogenezi önemli ölçü-
de arttırmıştır (61). STS’li hastalarda makrolidlerin 
antiinflamatuvar aktivitesi muhtemelen sistemik 
inflamasyonun iyileşmesi ile ilişkilidir. Bu gelişme 
lenfödemin azaltılmasına ve tırnak büyümesinin des-
teklenmesine yardımcı olabilir (62).

Distrofik ve Renksiz Tırnaklara Yaklaşım

Sarı tırnaklar bazen spontan olarak düzelmektedir 
(41). Tırnakların şeklinin bozulmasının yanı sıra ince 
el ve ayak parmaklarının işlev bozukluğunun psiko-
sosyal sonuçları için de tedavi endike olabilir. Ancak 
bu sendromda tırnak tutulumuna yönelik standart 
bir tedavi şu anda mevcut değildir. Topikal veya oral 
E vitamini, triamsinolon enjeksiyonları ve oral çinko 
dahil olmak üzere tırnak büyümesini hedef alan fark-
lı yöntemler rapor edilmiştir (14). Son zamanlarda, 
uzun süreli flukonazol ve itrakonazol kullanımının 
farklı sonuçlarla sonuçları rapor edilmiştir. Yukarı-
da bahsedilen 13 hastadan oluşan seride, flukonazol 
ve alfa-tokoferol tedavisi sırasıyla sekiz ve iki has-
tada tırnak semptomlarında iyileşme ve iyileşme ile 
sonuçlanmıştır (63). Tırnaklardaki renk değişikli-
ğini tedavi etmek için yüksek doz oral veya topikal 
E vitamini kullanılmaktadır (1). Oral antifungallar 
tırnakların temizlenip büyümesini sağlıyabilir (64). 
Bazı araştırmacılar, E vitamini ve antifungal ilaçların 
eşzamanlı oral uygulamasıyla semptomlarda iyileşme 
olduğunu bildirmişlerdir (63,65). Ancak beraber kul-
lanıldığında çok az fayda gören çalışmalarda mevcut-
tur. E vitamini ve itrakonazol alan dokuz hastayla ya-
pılan başka bir retrospektif çalışmada ise yalnızca bir 
hastada tam iyileşme görülürken, diğer üç hastada 
hafif iyileşme görülmüştür (3). Bir çalışmada ise ter-
binafin ve topikal minoksidil kullanımına bağlı ola-
rak hasta tedaviden tamamen yanıt alınmıştır (49). 
Başka bir çalışmada STS ve primer palmar hiperhid-
roz hastasına, botulinum toksin A enjekte edilmiş, 
üç ay sonra tırnaklar normal büyüyerek, altı ay sonra 
sağ başparmak hariç tüm parmaklar, 12 ay sonra da 
hasta tamamen iyileşmiştir (66).
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Lenfödem Tedavisi

STS’de görülen lenfödem, primer lenfödemde uygu-
lanan girişimlerin aynısı ile tedavi edilir. Genellikle 
cilt bakımı, manuel lenf drenajı ve egzersizlerle bir-
likte kullanılan kompresyon giysileri ve bandajları 
içeren cerrahi olmayan müdahaleler kullanılır (67).

Sinüslerin Tedavisi

Sinüs BT taramalarında en sık maksiller sinüslerde 
ve posterior etmoid sinüslerde köpüklü sekresyonlar 
görüldü. Sinüzitli STS hastalarında plevral efüzyon 
veya lenfödemden ziyade kronik öksürük veya bron-
şektazi daha sık görülür (68). Araştırmalar solunum 
semptomlarının iyileşmesinde endoskopik sinüs cer-
rahisinin yararlı olduğunu göstermiştir (69)

AYIRICI TANI

STS’nin tanısı farklı organ sistemlerinden gelen bir-
den çok semptomun olması sebebiyle ayırıcı tanısı 
geniş kapsamlıdır. STS’nin plevral plaklar ve plevral 
kalınlaşma gibi pulmoner belirtileri asbestle ilişkili 
akciğer hastalığına benzer özelliklere sahiptir (70). 
STS’den çok daha yaygın olan kalp yetmezliği, sıklık-
la alt ekstremite ödemi ve dekompanse durumdaki 
pulmoner efüzyonlarla ilişkilidir (71). Damar tıka-
nıklığına bağlı ödem genellikle diürez ile düzelir, an-
cak lenfödemde durum böyle değildir (16). Sararmış 
distrofik tırnakları olan hastalarda da onikomikoz 
göz önünde bulundurulmalıdır (72).

PROGNOZ

STS’de prognoz hastanın spesifik semptomlarına ve 
eşlik eden hastalıklara bağlıdır. Semptomlar hafiften 
(kötü tırnak estetiği ve kronik öksürük) şiddetliye 
(belirgin ve tekrarlayan ödem, kalıcı akciğer enfeksi-
yonları) kadar değişir. STS’nin kür tedavisi yoktur. Te-
davi semptomları iyileştirmeyi amaçlamaktadır (41).

KOMPLİKASYONLAR

STS birden fazla organ sistemini içerdiğinden, komp-
likasyonlar hastanın hangi spesifik semptomları 
gösterdiğine bağlıdır. Distrofik ve renksiz tırnaklar 
utançtan dolayı psikolojik sıkıntıya neden olabilir ve 
onikoliz ağrılı olabilir (18). 

Plevral efüzyonlar solunum sıkıntısı ve enfeksiyonla-
ra neden olup, mortal seyredebilmektedir (58). Çoğu 
vakada seri torasentez ihtiyacı olacağından enfeksi-
yon ve torasenteze bağlı kanama, pnömotoraks, re-
ekspansiyon akciğer ödemi, intertorasik sinir zede-
lenmesi ve psikolojik rahatsızlıklar oluşturur (73). 
Plevral efüzyon protein açısından zengin olduğun-

dan torasentez sonrasında hipoalbuminemi gelişe-
ceğinden tekrar sıvı birikmesine neden olabilir (74). 
Tekrarlayan akciğer enfeksiyonları nedeniyle sık sık 
antimikrobiyal tedavi kullanıldığından ciddi antibi-
yotik direnciyle karşılaşılır.

Alt ekstremitede oluşan bilateral ödem ambulasyon 
ve kondisyon kaybına neden olur. Ayrıca, uzun süre 
olan lenf ödem cilt renginde ve dokusunda değişikli-
ğe sebep olur, bu da estetik açıdan hoş olmayıp selülit 
ve diğer cilt enfeksiyonlarına sebep olabilir (75,76). 
Sıvı birikimi için ek alanlar arasında parasentez ge-
rektirebilecek peritoneal boşluk, doku bozulmasına 
ve rahatsızlığa yol açan genital bölge ve görme güç-
lüğüne neden olabilen periorbital alan yer alır (77).

SONUÇ

STS çoğunlukla yıllarca teşhis edilememekte veya 
yanlış teşhis edilmektedir. Bu hastalar kalp yetmez-
liği, venöz yetmezlik, enfeksiyon veya ilaç yan etkisi 
gibi STS’den çok daha yaygın durumlarda ortaya çı-
kan öksürük, tekrarlayan enfeksiyon, alt ekstremite 
ödemi ve tırnaklarda renk değişikliği gibi spesifik 
olmayan belirti ve semptomlar sergileyebilir. Has-
talar yıllarca enfeksiyon hastalıkları, kardiyoloji, 
dermatoloji, göğüs hastalıkları ve endokrinoloji gibi 
çok sayıda uzmanlık alanına yönlendirilebilir. Bu da 
hastalığın teşhisini zorlaştırmakta ve gereksiz zaman 
kaybına yol açmaktadır. Bu açıdan 2 veya 3 sempto-
mu olan hastalarda STS’yi düşünüp diğer tanıların 
dışlanması için tetkikler yapılmalıdır. STS’li hasta-
ların yaklaşık üçte birinde bu üç belirti/semptomun 
tümü aynı anda görülür. Ayrıca tek bir semptomun 
birkaç ay, hatta yıllar boyunca mevcut olması tanıyı 
zorlaştırabilir ve geciktirebilir. Tedavi konusunda 
vaka sayısının az olması ve nedenlerinin çok fazla 
olmasından dolayı bir fikir birliği bulunmamaktadır. 

STS nadir görülen bir hastalık olması, etyolojisinin 
altta yatan birçok hastalığa bağlı olması ve semp-
tomlarının çok hastalıkta görülmesi nedeniyle tanı, 
teşhis ve tedavisi geciken bir sendromdur. Hastalığın 
patofizyolojisinin açığa çıkarılması ve tedavisinin 
daha efektif olması için farkındalığın artması ve var 
olan tüm vakaların bildirilmesi gerekmektedir. 
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