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Background.- Churg-Strauss syndrome is a 
rare disorder, and is characterized by associa-
tion of bronchial asthma with disseminated vas-
culitis, eosinophilia, and extravascular granulo-
mas. 

Observation.� We describe a 35 year old fe-
male patient in whom necrotising cutaneous le-
sions, arthralgia, and symptoms due to multiple 
peripheral nerve involvement developed during 
the treatment of bronchial asthma. The diagnosis 
of Churg-Strauss syndrome was confirmed histo-
pathologically. The clinical and laboratory fea-
tures of the syndrome, differential diagnosis, and 
treatment options are discussed. 
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A llerjik anjiitis ve granüloma-
tozis ilk kez 1951'de Churg ve 
Strauss tarafõndan tarif edildiği 
için bu hekimlerin anõsõna 

Churg-Strauss sendromu (CSS) olarak a-
nõlmaktadõr. Detaylõ epidemiyolojik ana-
lizlerin olmamasõyla birlikte nadir görü-
len, küçük ve orta büyüklükteki  arterler, 
kapillerler, ven ve venülleri tutan, akci-
ğerler başta olmak üzere multipl organla-
rõn etkilendiği sistemik, nekrotizan özel-

likte  bir vaskülittir.1 Mayo Klinik Nörolo-
ji bölümünde 25 yõllõk bir süreç içinde 
CSS tanõsõ konup takip edilen 30 hasta-
dan oluşan ve 1977'de yayõmlanan bir 
hasta serisinde 25 yõllõk bir dönemde  CSS 
tanõsõ konan 30 olgunun,2 1974-1992 yõlla-
rõ arasõndaki dönemi inceleyen bir başka 
hasta serisinde ise CSS kriterlerine uyan 
47 olgunun klinik ve laboratuar özellikleri 
bildirilmiştir.3 Bazõ çalõşmalarda  Poliar-
teritis Nodosa (PAN) ve Wegener Granü-
lomatozisi gibi nekrotizan vaskülitik  
sendromlarla birlikte aynõ seri içinde de-
ğerlendirilen CSS  tanõsõ için 1990'da A-
merikan Romatoloji Derneği  tarafõndan 
bildirilen 6 kriterden 4 veya daha fazlasõ-
nõn olmasõ  şart koşulmaktadõr. Bu kriter-
ler bronşial astõm, tam kan sayõmõnda 
eozinofil  oranõnõn  %10 veya üzerinde ol-
masõ, multipl mononöropati veya polinöro-
pati, akciğer grafisinde pulmoner infiltrat-
larõn görülmesi, paranazal sinüs patoloji-
si, ve biyopsi ile  damar cidarõ dõşõnda 
eozinofilinin gösterilmesi olarak özetlen-
miştir.4 
 

OLGU 
 
    35 yaşõnda Tekirdağ'da yaşayan evli, iki ço-
cuk sahibi kadõn hasta; bir yõldan beri 
bronşial astõm tanõsõ ile izlenen ve β-2 sem-
patomimetik ajanlarla yakõnmalarõ  kontrol 
altõnda iken son iki aydan beri yakõnmalarõnõn 
arttõğõ bildirilen hastanõn son doğumunu 3.5 
ay önce problemsiz olarak yaptõğõ öğrenildi. 
Hasta 1.5 ay önce geçirdiği bir üst solunum 
yolu infeksiyonu sonrasõ gelişen solunum zor-
luğu, sağ göz kapağõnda şişme ve morarma, 
sola bakõşõ sõrasõnda özellikle belirginleşen çift 
görme, sağ el 4. ve 5. parmaklarõnda   uyuşma, 
kasõlma ve kuvvetsizlik, el parmaklarõ eklem-
lerinde kõzarõklõk ve ağrõ, her iki ayağõnda kõ-
zarõklõk, ayak tabanlarõnda,ayak parmakla-
rõnda ve ayak ön yüzünde uyuşma, ayak ve 
ayak parmaklarõnda güçsüzlük yakõnmalarõ 
ile başvurdu. 

    Yapõlan fizik muayenesinde sağda kon-
junktivit ve palpebral ödem, her iki alt 
ekstremitede cilt ve cilt altõnda, eritem ve ö-

* Anahtar Kelimeler: Churg-Strauss Sendromu, Mononöri-
tis multipleks; Key Words: Churg-Strauss Syndrome, Mono-
neuritis multiplex; Alõndõğõ Tarih: 29 Haziran 1999; Dr. 
Yahya Çelik, Dr. Güneş Kõzõltan: İÜ Cerrahpaşa Tõp Fa-
kültesi Nöroloji Anabilim Dalõ; Dr. Adnan Yaldõran: İÜ 
Cerrahpaşa Tõp Fakültesi  İç Hastalõklarõ  Anabilim Dalõ; 
Dr. Büge Öz: İÜ Cerrahpaşa Tõp Fakültesi Patoloji Anabi-
lim Dalõ; Yazõşma Adresi (Address): Dr. Y. Çelik, Kocasinan 
Mah. Prof Dr Muammer Aksoy Cad. No: 70, D6, 22030, 
Kutlutaş, Edirne.  
e-posta: yahya.celik@starting-point.com 
http://www.ctf.istanbul.edu.tr/dergi/online/2000v31/s2/002o2.htm 

CHURGE-STRAUSS SENDROMU; ÇELİK VE ARK. 113 Nisan-Haziran 2000 



dem tespit edildi. Nörolojik muayenesinde  sol 
nervus abducens paralizisi, sağda ulnar sinir 
paralizisi ve bununla ilişkili deformite, solda 
düşük ayak oluşturacak derecede ağõr asimet-
rik bilateral peroneal sinir paralizisi, bilateral 
aşil refleksi kaybõ tespit edildi. 

    Laboratuar bulgularõ aşağõdaki gibiydi; be-
yaz küre sayõmõ eozinofil oranõ %34 olmak ü-
zere 14.600/mm3, sedimentasyon: 45 mm / sa-
at, romatoid faktör: +++++,  CRP: ++,  IgE: 
3.64 mg / dl (Normal: 14-55), IgA: 1.1mg/dl 
(Normal: 0.03-0.11), antinükleer ve anti-Sm 
antikorlarõ: (-), ANCA: (-); karaciğer, böbrek, 
ve tiroid fonksiyonlarõ, protein elektroforezi, 
elektrolit düzeyleri normal; HbsAg:(-), VDRL: 
(-), ve brusella antikorlarõ normal sõnõrlarda 
bulundu. Prednizolon ile tedaviye başlandõk-
tan bir hafta sonra beyaz küre sayõmõ 10.000/
mm3, eozinofil oranõ %38, sedimentasyon 13 
mm/saat bulundu. 

    Direkt akciğer grafisinde akciğerlerde pato-
lojik bulgu görülmedi. Paranasal sinüs grafisi 
normal idi. Toraks ve abdominopelvik bilgisa-
yarlõ tomografi incelemelerinde sõrasõyla hafif 
derecede perikardial efüzyon ve hepatomegali 
tespit edildi. Elektromiyografide sağ ulnar si-
nir duysal yanõtõ alõnamamõş, sağ ulnar sinir  
ve iki yanlõ fibular ve tibial sinir M yanõt 
amplitüdü düşük elde edilmiş, iki yanlõ fibular 
ve tibial sinir ile sağ ulnar sinirde ağõr akson 
hasarõ bulgularõ saptanmõştõ. 

    Peroneal sinir trasesine uyan bölgeden ya-
põlan ve sinir dokusunun da incelenmesi a-
maçlanan biyopsi materyalinde elde edilebilen 

cilt ve çizgili kas dokusuna komşu yağ dokusu 
ve fasyada yoğun eozinofil polimorflardan olu-
şan hücre infiltrasyonu tespit edildi (Şekil 1 ve 
2).  

    Bronşial astõm, multipl mononöropati, ka-
rakteristik cilt lezyonlarõ, eozinofili, biyopside 
eozinofilik infiltrasyonun görülmesi bulgularõ-
na dayanõlarak Churg-Strauss sendromu tanõ-
sõ ile prednisolon 1.5 mg/kg/gün ile tedaviye 
başlandõ. Haftalar içinde cilt lezyonlarõ, 
konjunktivit ve soldaki nervus abducens 
paralizisi geçti; sağda ulnar ve iki taraflõ tibial 
ve fibular sinir paralizileri geriledi.  
  Tedavinin birinci ayõndan itibaren 
prednizolon dozu tedrici olarak azaltõlarak gü-
naşõrõ uygulamaya geçildi. Klinik tabloda a-
levlenme olmamasõ üzerine yedinci aydan iti-
baren gün aşõrõ 30 mg/gün deflazakort tedavi-
sine geçildi ve hasta belirtilerin alevlenmesi 
veya yeni yakõnmalarõnõn ortaya çõkmasõ ha-
linde önceden başvurmak koşuluyla 6 ay ara-
larla kontrole çağõrõldõ.  
   Tedavinin birinci yõlõ sonunda tüm günlük 
gereksinimlerini yardõmsõz karşõlayabilir hale 
gelen hastanõn muayenesinde sağda hafif de-
recede ulnar sinir disfonksiyonu ve interosse-
us kas atrofisi, kas gücünün sağ ayak 
dorsifleksiyonunda ancak yerçekimini yenebi-
lecek (+g), sol ayakta ise hafif derecede diren-
ce karşõ gelebilecek (-3) derecede olduğu 
bilateral peroneal sinir paralizisi, ayak par-
maklarõ dorsifleksiyonunda paralizi mevcut 
idi. Tedavinin birinci yõlõndan itibaren defla-
zakort dozu tedricen azaltõlarak tedaviyi kes-
me sürecine geçildi. 

Şekil 1. Eozinofil polimorflardan zengin, nötrofil 
polimorflarõ da içeren iltihabi hücreler ve eritrosit-
lerden oluşan fibrin eksüdasyonu  (HE X 400). 

Şekil 2. Çizgili kasa komşu yağ dokusunda 
eozinofil polimorflardan zengin iltihabi hücre 
infiltrasyonu ve ekstravase eritrositler (HE X 400). 
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TARTIŞMA   
 

    CSS  etyolojisi tam olarak bilinmeyen 
ancak damar duvarõnda immun globulin 
ve komplemanõn, damar dõşõnda 
granülomlarda fibrinojenin bulunduğu, 
IgE düzeyinin yüksek olabildiği bir 
vaskülitik sendromdur.4,5  CSS'da görülen 
patolojik değişiklikler öncelikle küçük ve 
orta büyüklükteki  arterler, kapillerler, 
ven ve venülleri etkiler.  
    Vaskülit ve granülomlar klasik 
Poliarteritis Nodosa'dan farklõ olarak ön-
celikle akciğerleri etkiler; cilt, ve periferik 
sinir sisteminin yanõsõra kardiovasküler 
sistem, böbrekler, karaciğer, dalak, lenf 
düğümleri, ve  gastrointestinal sistem de 
etkilenebilir. Patolojik değişiklikler 
inflamatuar hücre infiltrasyonu sonucu  
fibrinoid nekrozdan Periarteritis Nodo-
sa'da (PAN) görülene benzer perivasküler 
fibroz ve intimal proliferasyona  dek deği-
şik özelliklerde görülebilmektedir. Karak-
teristik histopatolojik değişiklik dokular 
ve damar duvarlarõndaki granulomatöz 
reaksiyonlar ve eozinofilik infiltrasyo-
nudur. PAN'dan farklõ olarak küçük ve or-
ta çaplõ müsküler arterlerin yanõsõra 
kapillerler, venler, ve venüllerde de pato-
lojik değişiklikler görülür.6,7 Periferik si-
nirlerde epinöral vasküler inflamasyona  
yol açabilir. 
    Hastalõğõn ateş halsizlik, iştahsõzlõk, ve 
kilo kaybõ gibi özgün olmayan belirtileri-
nin yanõsõra daha özgün olan özellikleri 
ile üç faz ayõrdedilmiştir. Prodromal dö-
nem yõllarca (10 yõldan fazla) sürebilir ve  
rinit, polipozis  ve astmanõn allerjik belir-
tilerinden oluşur. İkinci dönem eozinofilik 
gastroenterit, idiopatik kronik eozinofilik 
pnömoni veya basit pulmoner eozinofili 
(Löffler Sendromu) gibi hem periferik 
kanda, hem de  dokuda eozinofili ile ken-
dini gösterir. Üçüncü faz sistemik 
vaskülittir. Vakalarõn %20'sinden daha 
fazlasõnda bu fazlar aynõ anda ortaya çõ-
kabilir. Deri bulgularõ hastalarõn 2/3'ünde 
görülmektedir. Subkutan nodüller en sõk 

görülen deri bulgularõdõr. Peteşi, purpura 
veya deri infarktlarõ görülebilir. 
Mononöritis multipleks şeklinde periferik 
sinir sistemi etkilenmesi hastalarõn ço-
ğunluğunda bulunur. Klinik belirti veren 
kardiyak tutulum hastalarõn 1/3'ünde gö-
rülür ve konjestif kalp yetmezliğine neden 
olabilir. Abdominal semptomlar vakalarõn 
küçük bir oranõnda görülmektedir. Renal 
tutulum bazõ  vaka serilerinde sõk bazõla-
rõnda ise seyrek olarak bildirilmiştir. 
Poliartralji ve artrit nadirdir. Nadiren  
kornea ülserasyonu, veya nöbet gibi  sant-
ral sinir sitemi tutulumu olabilir.3,8 
    Karakteristik klinik özelliklerinin yanõ 
sõra CSS'nun laboratuar bulgularõnõn ba-
şõnda eozinofili gelmektedir. Hastalarõn 
yaklaşõk ≥%80'inde eozinofil sayõsõ ≥ 1000/
mm3 seviyesindedir. Anemi, lökositoz, e-
ritrosit sedimantasyon hõzõ artõşõ, etkile-
nen organlar ile ilgili hastalõğa özgün ol-
mayan laboratuvar bulgularõ klasik PAN 
ile benzerlik gösterir. Akciğer grafisinde 
pulmoner infiltratlarõn görülmesi 
öndegelen bulgular arasõndadõr ve hastalõ-
ğõn tanõ kriterleri arasõnda yeralõr. 
Antinötrofilik sitoplazmik antikorlardan 
(Antineutrophil Cytoplasmic Antibodies-
ANCA) immünofloresan mikroskopi tekni-
ği ile çekirdek ve çekirdek çevresinde bo-
yanmanõn görülmesi ile karakterize p-
ANCA CSS'da pozitif bulunabilir. Sitop-
lazmada diffüz granüler boyanmaya 
yolaçan c-ANCA ise özellikle Wegener 
granülomatozu tanõsõnda önemlidir.  
   PAN ve sistemik vaskülitlerin birden ço-
ğunun özelliklerini taşõyan "Polyangiitis 
overlap - örtüşme sendromu" olgularõnda 
da pozitif olabilen p-ANCA  ve klasik AN-
CA yüksekliği 1998'de yayõnlanan bir CSS 
hasta serisinde sõrasõyla 3/16 ve 4/16 ola-
rak bildirilmiştir.9 Çevresel sinir sistemi 
tutulumu evresinde nörolojik açõdan de-
ğerlendirilen olgunun gerek tanõ kriterleri 
arasõnda yeralan akciğer grafisinde 
pulmoner infiltratlarõn görülmemesi, ge-
rekse ANCA yüksekliğinin olmamasõ 1990 
'da Amerika Romatoloji Derneği tarafõn-
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dan CSS tanõsõ için bildirilen 6 klasik   
kriterin 4 veya daha fazlasõnõn olmasõ ge-
rektiği göz önüne alõndõğõnda CSS tanõsõnõ 
dõşlatmõyor idi. Giriş kõsmõnda belirttiği-
miz bu kriterler içinde yer alan çevresel 
sinir sistemi tutulumu,4,6,7,10 sunduğumuz 
olgunun tanõsõnda anahtar rol üstlenmiş 
idi. Hastanõn yakõn geçmişinde ortaya çõ-
kan bronşial astõm, multipl mononöropati 
ile birlikte görülen deri lezyonlarõ, 
eozinofili, ve son olarak yapõlan patolojik 
inceleme tanõyõ kesinleştirdi. 
    PAN, Wegener Granülomatozu, ve CSS 
gibi nekrotizan  vaskülitik  sendromlarla 
birlikte nekrotizan anjiopatik nöropati gö-
rülmektedir.7,10 Nekrotizan anjiopatik 
nöropatinin nedeninin sinirleri besleyen 
vasa nervorumlarõn oklüzyonu  sonucu si-
nir liflerinin hasarõ olduğu ileri sürülmek-
tedir.10,11 Ayõrõcõ tanõda dikkate alõnmasõ 
gerekli hastalõklar içinde önde gelen 
PAN'da en sõk müsküloskeletal sistem (%
64) olmak üzere sõrasõyla böbrekler %60, 
periferik sinir sistemi % 51, 
gastrointestinal sistem % 44,  deri bulgu-
larõ %43, kardiyak (koroner arterit, 
myokard infarktüsü)  %36, genitoüriner 
sistem %25, ve merkezi sinir sistemi %23  
oranlarõnda  etkilenme görülmektedir.6 
PAN'da CSS'den farklõ olarak eozinofilik 
doku infiltrasyonlarõ bulunmamaktadõr. 
CSS'nin PAN'dan bir diğer farklõ yönü cid-
di astõm ataklarõ ve pulmoner 
infiltratlarõn bulunmasõdõr. Klasik PAN'a 
klinik olarak çok benzeyen, ancak 
glomerülonefrit ve pulmoner kapilleritisin 
çok daha yüksek oranda klinik tabloya ek-
lendiği Mikroskopik Polianjiitis olgularõn-
da da eozinofil oranõ yüksekliği görülme-
mektedir. Ayrõca Mikroskopik Polianjiitis 
olgularõnda PAN'a göre daha yüksek oran-
da p-ANCA pozitifliği saptanmaktadõr. 
Wegener Granülomatozu esas olarak üst 
ve alt solunum yollarõnõn granülomatöz 
vasküliti ve nekrotizan glomerulonefrit ile 
karakter izedir .  Tip ik  Wegener 
Granülomatozunda olgularõnõn %90'õnda 
c-ANCA pozitif bulunmaktadõr. 

    Yukarõda tanõmõ ve ayõrõcõ tanõsõ sunu-
lan sendromun inflamatuar belirtilerini 
k o n t r o l  a l t õ n a  a l m a k  i ç i n 
glukokortikoidler; eğer yeterli sonuç alõ-
namaz ise ilave olarak, veya 
kortikosteroidler ile ilgili ciddi yan etkiler 
belirir ise tek başõna siklofosfamid, 
metotreksat, veya azatioprin gibi 
sitostatik ajanlar kullanõlmaktadõr.6,12 Te-
davinin ilk aşamasõnda gün içinde bölün-
müş dozlar halinde 1-1.5 mg/kg/gün6,13 ve-
ya nörolojik belirtilerin şiddetli olduğu ol-
gularda intravenöz yol ile 1 gm/gün 
prednizolon  kullanõlmasõ12,13 önerilmekte-
dir. Biz olgumuzda tedaviye bölünmüş 
dozlar halinde 1.5 mg/kg/gün prednizolon 
ile başladõk ve birinci ay sonunda dozu a-
zaltõp günaşõrõ tek doz uygulamasõna, ye-
dinci aydan itibaren ise yine günaşõrõ yak-
laşõk 0.3 mg/kg prednizolon'a eşdeğer 30 
mg deflazakort kullanõmõna geçtik. 32  
hastalõk bir seride2 tedavi edilen CSS ta-
nõsõ konmuş hastalarda bir yõllõk yaşam 
süresi olasõlõğõ  %90, 5 yõllõk yaşam süresi 
olasõlõğõ %62  olarak bildirilmiştir. Bu se-
ride en önemli ölüm nedeni myokard 
infarktõ ve konjestif kalp yetmezliği ola-
rak bildirilmiştir. Diğer  ölüm nedenleri 
arasõnda astõm  krizi, salmonella septise-
misi, rüptüre anevrizma,  böbrek yetmez-
liği, pnömoni ve ince barsak infarktõ ola-
rak tespit edilmiştir. Aynõ tedavi yöntem-
lerinin uygulandõğõ PAN ve Mikroskopik 
Polianjiitis ile karşõlaştõrõldõğõnda CSS'da 
steroid tedavisine erken dönemde alõnan 
yanõt genellikle daha iyi olmakta, tedavi 
protokolüne sitotoksik ilaç ilave edilmesi-
ne daha nadiren gerek duyulmaktadõr. 29 
hastadan oluşan bir seride yalnõzca iki 
hastada prednizolon yeterli olmamõş ve 
sitotoksik ilaç ilave edilmesi gerekmiştir.3 
Bizim sunduğumuz olguda da yalnõzca 
kortikosteroid tedavi ile hastalõk kontrol 
altõna alõnabildi ve tedavinin birinci yõlõn-
da hasta yardõmsõz tüm kişisel günlük ge-
reksinimlerini ve ev işlerini yapabilir hale 
geldi. 
    Astma, mononöritis multipleks, eozino-
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fili, biyopsi  bulgularõna dayanõlarak  CSS   
tanõsõ konulan hastamõzda da olduğu gibi  
bazen sistemik bir hastalõğõn tanõsõ 
nöropati  gibi bir sinir sistemi tutulumu 
tablosu ilave olduğunda konulabilmekte-
dir. 
 

ÖZET  
 

    Nadir görülen Churg-Strauss sendromu 
bronşial astõm ile birlikte sistemik 
vaskülit gelişmesi, eozinofili, ve ekstra-
vasküler granülomlar ile karakterizedir. 
Bu olgu sunumuda 35 yaşõnda olan bir ha-
nõm hastada astõm tedavisi sõrasõnda orta-
ya çõkan nekrotizan deri lezyonlarõ, art-
ralji, ve multipl periferik sinir tutulumu 
ile ilişkili belirti ve bulgular ile karak-
terize bir klinik tablo ortaya konulmakta-
dõr. Churg-Strauss Sendromu tanõsõ bi-
yopsi ile histopatolojik olarak desteklenen 
hastamõz bağlamõnda bu sendromun ayõrõ-
cõ tanõsõ ve tedavi seçenekleri irdelenmiş-
tir. 
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