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Churg-Strauss sendromu (Allerjik granülomatozis ve an-
jiitis); ast›m, atefl, periferik kanda eozinofili, eozinofilik do-
ku infiltrasyonu, küçük ve orta çaptaki damarlar›n nekroti-
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ÖZET
Churg-Strauss sendromu; ast›m, periferik kanda eozinofili, eozinofilik doku infiltrasyonu ve nekrotizan vaskülit ile
karakterize, sistemik bir hastal›kt›r. Nadir görülen hastal›k olmas› nedeniyle klini¤imizde tan› konulan bir olgu su-
nuyoruz. Olgumuz, 28 yafl›nda bir erkek hastayd›, befl y›ldan beri ast›m, son alt› ayd›r genel yak›nmalar› vard›. Fizik
muayenesinde solunum sisteminde bilateral ekspiratuar ronkuslar d›fl›nda patolojik bulgu saptanmad›. Elektrokardi-
yografide sinüzal taflikardi ve ventriküler ekstrasistoller gözlendi. Laboratuvar bulgular›nda eritrosit sedimantasyon
h›z›nda artma, lökositoz, eozinofili, karaci¤er enzimlerinde ve total IgE’de yükselme, romatoid faktör ve p-ANCA
pozitifli¤i mevcuttu. Solunum fonksiyon testlerinde hem restriktif hem de obstrüktif tipte ventilasyon bozuklu¤u
saptand›. Bilgisayarl› toraks tomografisinde sa¤ üst lob posterior segmentte subplevral bölgede ve orta lobda homo-
jen olmayan parankimal konsolidasyon alanlar› görüldü. Bronkoalveoler lavajda %42 oran›nda eozinofili vard›.
Elektromiyografide mononöritis multipleks ile uyumlu elektrofizyolojik bulgular saptand›. Tan›, Amerikan Romato-
loji Derne¤i’nin ölçütleriyle ve aç›k akci¤er biyopsisindeki histopatolojik bulgularla konuldu. Kortikosteroid ve sik-
lofosfamid ile tedavi edildi. Tedaviyle klinik bulgular ve laboratuvar bulgular› normale döndü.
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ABSTRACT
Churg Strauss Syndrome
Churg Strauss Syndrome (CSS) is an uncommon systemic disease characterized by asthma, peripheral eosinophi-
lia, eosinophilic tissue infiltration, necrotizing vasculitis. We present a patient with the diagnosis of the CSS. A
28-year-old male patient presented with asthma suggesting symptoms for 5 years, in addition to general symptoms
for 6 months. Physical examination was normal except bilateral expiratory rhonchi. Electrocardiogram revealed si-
nusal tachycardia and ventricular extrasystoles. Laboratory examination showed high erythrocyte sedimentation
rate and liver enzymes, peripheral leukocytosis, eosinophilia, high total immunoglobulin E. Rheumatoid factor and
p-ANCA were found to be positive in serum. Pulmonary function test disclosed restrictive and obstructive venti-
latory defect. Computerized tomography of the thorax showed non-homogenous parenchymal consolidation in the
posterior segment of the right upper lobe and patchy consolidation in the middle lobe. Forty-two percent of the
cells were eosinophils in the bronchoalveolar lavage fluid. Electromyography suggested mononeuritis multiplex.
The diagnosis was made according to American Rheumatology Committee’s criteria and pathology of the lung bi-
opsy obtained via thoracotomy. Corticosteroids and cyclophosphamide were administered. The clinical and labora-
tory parameters of the disease returned normal after therapy.
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zan, granülomatöz inflamasyonu ile karakterize, sistemik bir
hastal›kt›r [1]. Akci¤er tutulumu bütün vakalarda mevcut-
tur. ‹nsidans› tam olarak bilinmemekle birlikte y›ll›k insi-
dans› 2.4/1 000 000 olarak tahmin edilmektedir [2]. Nadir
görülen bir hastal›k olmas› nedeniyle klini¤imizde tan› ko-
nulan bir olgu sunulmufltur.

OLGU SUNUMU
A. Y. 28 yafl›ndaki erkek hastam›z›n 5 y›ldan beri aral›k-

l› öksürük, h›r›lt›, nefes darl›¤› yak›nmalar› vard›. Son alt›
aydan beri de bu yak›nmalar›na halsizlik, ifltahs›zl›k, zay›fla-
ma ve balgam ç›karma eklenmiflti. Befl y›l içerisinde gitti¤i
çeflitli hekimlerce bronfl ast›m› tan›s› konularak immünote-

rapi, teofilin, β-2 mimetikler, antihistaminikler ve zaman
zaman da oral ya da paranteral steroid tedavileri verilmiflti,
ayr›ca son 15 günden beri de montelukast kullan›yordu. Si-
gara, alkol gibi al›flkanl›klar› yoktu. Öyküsünde appendek-
tomi ve hemoroid operasyonu vard›. Soy geçmiflinde belir-
gin özellik yoktu.

Fizik muayenesinde: Genel durum iyi, bilinç aç›k, ko-
opereydi. Solunum dakika say›s›: 24/dk, Nb:72/dk, T.A:
105/60 mmHg, Solunum sisteminde her iki hemitoraksta
yayg›n ekspiratuar ronkuslar duyuluyordu. Bat›n muayene-
sinde palpasyonda bilateral lomber bölgelerde hassasiyeti
vard›. Di¤er sistem bulgular› normaldi.

Laboratuvar incelemelerinde eritrosit sedimantasyon h›-
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Resim 1. Olgunun PA akci¤er grafisi: Sa¤ üst zonda periferde, yer
yer nodüler dansiteler de içeren homojen olmayan infiltrasyon ve
3. ön kota süperpoze 1x1.5 cm boyutlar›nda nodül.

Resim 2. Olgunun bilgisayarl› toraks tomografisi; sa¤ üst lob pos-
terior ve orta lob medial segmentlerde infiltrasyon.

Resim 3. Alveollerde ve interstisyel alanlarda difüz eozinofilik
infiltrasyon (HE,x100).

Resim 4. Alveollerde yo¤un eozinofilik infiltrasyon, orta çaptaki
arterin tüm katmanlar›nda eozinofillerin efllik etti¤i inflamasyon
(HE, x200).



z› 83 mm/saatte, CRP 192 mg/L idi. Hemogram›nda eritro-
sit 4920000/mm3, Hb 14 gr/dl, Hct %40.6, lökosit
26500/mm3, trombosit 391000/mm3 ve total eozinofil say›s›
7488/mm3 bulundu. Periferik formülünde lenfosit %11, gra-
nülosit %74 eozinofil %15 idi. Total serum IgE 6636 Ku/L
bulundu. Biyokimyasal incelemeler ALT (95 U/l) yüksekli-
¤i d›fl›nda normaldi. Protein elektroforezinde albümin 3.9
g/dl (%57.2), α-1 0.1 g/dl (%2.1), α-2 0.9 g/dl (%13.6), β
1.0 g/dl (%14.4), γ 0.9 g/dl (%12.8) idi. Hepatit belirteçle-
ri HbsAg (-), HCV(-) ve HIV(-) bulundu. Kanama ve p›h-
t›laflma testleri normaldi. Romatoid faktör: 1220 IU/ml, p-
ANCA 8.5 U/l de¤erlerinde pozitifti. Tüberkülin deri testi
15 mm bulundu.

Üç kez yap›lan gaita incelemesinde parazit görülmedi.
Solunum fonksiyon testlerinde hem restriktif hem de obst-
rüktif tipte ventilasyon bozuklu¤u vard›. Difüzyon kapasite-
si artm›flt› (%43.8 ml/dk/mmHg’dan %136’ya). Arter kan
gazlar› normal s›n›rlardayd›.

Olgunun radyolojik bulgular›nda PA akci¤er grafisinde
sa¤ üst ve k›smen orta zonda, periferik yerleflimli, kenarlar›
parankimden net olarak ayr›lamayan homojen olmayan yo-
¤unluk art›fl› ve 3. ön kota süperpoze 1x1.5 boyutlar›nda
nodüler dansite izlendi (Resim 1). Bilgisayarl› toraks to-
mografisinde mediastinal fizyolojik büyüklükte solid lenf
nodülleri, sa¤ üst lob posterior segmentte subplevral lobda
homojen olmayan parankimal konsolidasyon alanlar›, orta
lobda yama tarz›nda parankimal konsolidasyon alan›, sa¤
üst lob, orta lob ve bilateral alt lob bazal segmentlerde pe-
ribronfliyal kal›nlaflmalar ve yer yer parankimal retikülas-
yon, lingula ve bilateral alt lob postero bazal segment böl-
gelerinde plevral nodüller görüldü (Resim 2). Paranazal si-
nüs tomografisinde bilateral maksiller sinüslerde yer yer po-
lipoid görünümde mukozal hipertrofi ve seviyelenme göste-
ren s›v› koleksiyonlar, sfenoid sinüste seviyelenme gösteren
minimum s›v› koleksiyonu, bilateral frontal ve etmoidal
sellülerde s›v› kolleksiyonu, septum nasi inferior bölümde
aç›kl›¤› sa¤a bakan deviasyon saptand›. Bat›n ultrasonogra-
fisi her iki böbrek toplay›c› sistemlerinde hafif geniflleme d›-
fl›nda normaldi. Ekokardiyografisi normal s›n›rlardayd›.

Yap›lan bronkoskopisinde larinks, trakea, karina ve her
iki bronfl sistemi aç›k ve normaldi. Bronkoalveoler lavaj
(BAL) yap›ld›. BAL incelemesinde toplam hücre say›s›
14000/mm3 olup formülünde %42 oran›nda eozinofili
(5880/mm3) saptand›. Lenfosit subgruplar› normal s›n›rlar-
dayd›. Lavaj sitopatolojisinde malign hücre görülmedi.

Elektromiyografik inceleme sol tibial sinirde a¤›r, sa¤ ti-
bial ve median sinirlerde parsiyel akson kayb›na yol açan ve
sa¤ muskulokutenau sinirin motor liflerini etkileyip parsiyel
akson kayb›na yol açan lezyon varl›¤› göstermekteydi. Bu
bulgular mononöritis multipleks ile uyumlu bulundu.

Olgumuzun aç›k akci¤er biyopsisinde difüz interstisyel ve
intraalveoler eozinofillerden zengin iltihap hücrelerinden
oluflan infiltrasyon mevcuttu. Baz› alveollerde iltihabi ze-
minde eozinofilik fibrinoid materyal gözlenmekteydi. Bun-
lar›n yan›nda orta boy arter ve venlerde perivasküler ve
tüm duvar boyunca eozinofillerden zengin vaskülit, baz› da-
mar yap›lar›nda nekrobiyotik de¤ifliklikler gözlendi. Bulgu-
lar allerjik granülomatozis ve anjiitis ile uyumlu bulundu
(Resim 3,4).

Klinik izlem; hastam›z›n klini¤inde ast›m semptomlar›
ve radyolojisinde yamal› infiltrasyonlar bulunmas› nedeniy-
le öncelikli olarak eozinofilik akci¤er hastal›¤› düflünüldü.
Gaita, parazit ve parazit yumurtas› incelemesi yönünden
negatifti. Periferik formülünde eozinofilisi vard› ve total
IgE>1000, total eozinofil say›s› >1500/mm3’ün üzerindeydi.
Bu sonuçlar üzerine bak›lan p-ANCA pozitif bulundu.
BAL’da eozinofilik alveolit saptand›. Hasta serviste yatt›¤›
süre içerisinde adale ve eklem a¤r›lar›n›n geliflmesi üzerine
istenen elektromiyografik incelemesinde mononörotis mul-
tipleks ile uyumlu bulgular saptand›. Hastan›n kesin tan›s›
için aç›k akci¤er biyopsisi yap›ld›. Aç›k akci¤er biyopsisin-
de allerjik granülomatozis ve anjiitis ile uyumlu histopato-
lojik bulgular saptand›. Taflikardi ve ekstrasistollerinin ol-
mas› nedeniyle prednol 1 gr (3 gün) ve siklofosfamid 1 gr
tedavi uyguland›. Daha sonra 1 mg/kg/gün steroid (gittikçe
azalt›larak) ve ayda bir 1 gr siklofosfamidle tedaviye devam
edildi. Tedaviyle klinik bulgular› tamamen geriledi, perife-
rik eozinofilisi kayboldu, total IgE, ESR ve CRP de¤erleri
normale döndü. Halen düflük doz steroid ve ayda bir 1 gr
siklofosfamidle tedavisi devam ediyor.

TARTIfiMA
Churg-Strauss Sendromu (Allerjik granülomatozis ve an-

jiitis) ilk kez 1951 y›l›nda Churg ve Strauss taraf›ndan ast›m,
atefl, periferik eozinofili ve birçok organ› tutan vaskülit var-
l›¤›yla tan›mlanm›flt›r. Poliarteritis nodosa’dan ast›m, eozino-
fili ve granulomatosiz varl›¤›yla ayr›lmaktad›r. Churg ve
Strauss bu hastal›¤› allerjik granülomatozis ve anjiitis olarak
adland›rm›fllard›r. Fakat genel olarak Churg Strauss sendro-
mu olarak bilinir [3]. Daha sonra Lanham ve arkadafllar› has-
tal›¤›n (ast›m, eozinofil >1500 mm3, iki ya da daha fazla
ekstrapulmoner bölgeyi tutan vaskülit fleklinde) tan›sal
ölçütlerini belirlemifllerdir [4-5].

Hastal›k herhangi bir yaflta görülebilir fakat en s›k 38-50
yafllar›ndaki hastalarda ortaya ç›kar [6-7]. Erkeklerde kad›n-
lara göre biraz daha s›kt›r [7]. Hastal›k aylarla y›llar aras›nda
de¤iflen bir süre subakut seyir gösterir. Hastal›¤›n üç ayr› kli-
nik evresi tan›mlanm›flt›r. Bunlar prodromal, eozinofilik ve
vaskülitik evrelerdir. Prodromal evre allerjik hastal›kla ka-
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rakterizedir [5]. CSS’nin solunum sistemi yak›nmalar›n›n ço-
¤u hastal›¤›n prodromal ve eozinofilik evresinde ortaya ç›k-
maktad›r. Bütün hastalarda hastal›¤›n seyri esnas›nda ast›m
izlenir. Sinüzit, rinit ve polipozisi içeren üst hava yolu aller-
jik evre hastalar›n %75’inde görülür. Ast›m ve üst hava yolu
hastal›¤› genellikle uzun sürelidir ve semptomlar›n kontrolü
için s›kl›kla steroid (sistemik ya da inhaler) tedavisi gerekti-
rir. fiiddetli allerjik rinit, sinüzit, ilaç duyarl›l›¤› ve ast›m,
CSS tan›s› konuldu¤unda hastalarda genellikle 8-10 y›ldan
beri vard›r. Bu süre 30 y›la kadar da uzayabilmektedir. Eozi-
nofilik evre yüksek periferik kan eozinofilisi ve birçok organ-
da (en s›k akci¤erler, GIS ve deri) eozinofilik doku infiltras-
yonun geliflmesiyle tan›mlan›r [5]. Hastal›¤›n vaskülitik evre-
si geliflti¤inde atefl, halsizlik, kilo kayb› gibi genel semptom-
lar geliflir ve ast›m semptomlar›nda fliddetlenme ile kendini
gösterir [4]. Desensitizasyon, afl›, infeksiyon ve ilaçlar vaskü-
litik evrenin geliflmesi için tetikleyeci faktörler olabilir [8].
Birkaç olguda lökotrien antagonistlerinin kullan›m›yla iliflki-
li olgular bildirilmifltir. Lökotrien antagonistlerinin CSS’nin
geliflmesinde özgül rollerinin olup olmad›¤› henüz bilinme-
mektedir [9]. Klaritromisinin de hastal›¤› tetikleyen faktörler
aras›nda oldu¤u düflünülmektedir [10].

Solunum fonksiyon testlerinde, vaskülitik evrede
DLCO’da azalmayla birlikte obstrüktif ya da restriktif tipte
ventilasyon bozuklu¤u saptanabilir [4]. Alveoler hemoraji
varl›¤›nda DLCO’da artma beklenir. 

Olgular›n 2/3’ünde akci¤er grafileri ve Toraks BT’lerin-
de geçici, gezici, non-lober, non-segmental ve herhangi bir
bölgede olabilen ve s›kl›kla periferik yerleflimli, buzlu cam
manzaras›ndan alveolar opasitelere kadar de¤iflen yo¤un-
lukta pulmoner infiltratlar saptan›r. Olgular›n %30’una ya-
k›n›nda plöritik a¤r›yla birlikte plevral efüzyon geliflir. Hi-
ler lenfadenopati bulunabilir, nadiren de akci¤er grafisi
normal olabilir [1]. 

Kardiyak bulgular, genellikle hastal›¤›n vaskülitik evre-
sinde ortaya ç›kar ve morbiditenin ve mortalitenin ana se-
bebidir [1-5]. Nörolojik bulgulardan mono ya da polinöropa-
ti (ço¤unlukla mononöritis multipleks), vakalar›n %69-75’in-
de görülür. Santral sinir sistemi belirtileri hastalar›n yakla-
fl›k 2/3’ünde ortaya ç›kar ve kraniyal sinir tutulumu (özel-
likle optik sinir), subaraknoid kanama ve serebral infarkt
geliflebilir [4].

Olgularda gezici poliartralji, miyalji, temporal arterit gi-
bi romatolojik bulgular görülebilir [4]. Sendromun labora-
tuvar bulgular›nda, tüm olgularda periferik eozinofili görü-
lür. Ast›m›n steroidle tedavi edilmesiyle periferik eozinofili
bask›lanabilir. Total IgE seviyesi yükselmifltir. (500-1000
U/ml) ve hastal›¤›n aktivitesi ile paralellik gösterir. Ço¤u
hastada normokromik, normositik anemi ve orta derecede

yükselmifl sedimantasyon h›z› saptan›r [4]. Hastalar›n %50
kadar›nda düflük titrede romatoid faktör pozitifli¤i saptan›r
ve hastalar›n %50-70’inde ANCA özellikle de p-ANCA
(perinükleer antinötrofilik sitoplazmik antikor, antimiyelo-
peroksidaz antikoru) pozitif saptan›r [2]. 

Bronkoalveolar lavajda eozinofil oran›nda artma saptan›r.
Bu doku eozinofilisinin göstergesi olarak tan›mlan›r [11].

Olgumuzun öyküsünde immünoterapi yap›lm›fl olmas›na
ra¤men bunun tetikleyici faktör oldu¤u kuflkuludur. Kar-
bonmonoksit difüzyon kapasitesindeki art›fl alveoler hemo-
rajinin göstergesi ya da laboratuvar hatas› olabilir. Ast›m
semptomlar›n›n yan› s›ra, radyolojisinde de yamal› infiltras-
yon bulunan olgular nadir görülen bu sendrom aç›s›ndan
daha fazla irdelenmelidir.

CSS’nin tan›s› için, Amerikan Romatoloji Derne¤i’nin
1990 y›l›nda oluflturdu¤u tan› ölçütleri geçerlidir: 1) ast›m,
2) %10’dan daha fazla periferik eozinofili 3) mono ya da po-
liartropati 4) gezici ya da geçici pulmoner infiltrasyon 5)
paranazal sinüs anormalli¤i 6) doku biyopsisinde ekstravas-
küler eozinofiliden oluflmaktad›r. Yukar›daki ölçütlerden
4’ünün bulunmas› durumunda %85 duyarl›l›k ve %99.7 öz-
güllükle hastal›¤›n tan›s› konulabilmektedir [12]. Aç›k ak-
ci¤er biyopsisi ise tan›da alt›n standartt›r [6]. Amerikan Ro-
matoloji Derne¤i ölçütlerinden beflinin varl›¤› ve aç›k akci-
¤er biyopsisinde görülen histopatolojik bulgularla olgumu-
zun kesin tan›s› konuldu.

Hastal›k tedavi edilmedi¤inde prognozu kötüdür. Vaskü-
litik evrenin bafllang›c›ndan sonraki 3 ay içerisinde tedavi
yap›lmad›¤›nda hastalar›n %50’si yaflam›n› yitirmektedir
[7]. Miyokard tutulumu ve ciddi gastrointestinal sistem tu-
tulumu anlaml› olarak kötü prognoz iflaretidir [13].

Tedavide ana ilaç kortikosteroidlerdir. A¤›r hastal›kta
steroid tedavisi yetersiz kal›yorsa ya da hastal›k yüksek doz
kortikosteroidlerle kontrol edilebiliyorsa kortikosteroidlere
ba¤›fl›kl›¤› bask›lay›c› ilaç eklenebilir. Steroid tedavisiyle
klinik yak›nmalarda çarp›c› düzelme görülür. Prednizon 40-
60 mg ile tedaviye bafllan›r, yak›nmalar kontrol alt›na al›n-
d›ktan sonra doz azalt›larak tedavi 1 y›la tamamlan›r [7-13].
Hastam›zda kardiyak tutulum bulgular› da oldu¤undan kor-
tikosteroid ve siklofosfamidle tedaviye baflland›. Klinik ve
laboratuvar bulgular› tamamen düzeldi. Halen izlenmekte
ve tedavisi devam etmekte ve herhangi bir yak›nmas› bu-
lunmamaktad›r.
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