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Churg-Straus sendromu (CSS); astım, eozinofili ve 

ekstravasküler eozinofilik granülomlar ile seyreden, 

nadir bir sistemik vaskülittir. Her yaşta görülebilmekle 

birlikte en sık 38-50 yaş aralığında görülür. Bu yazıda 

ileri yaşta görülen bir CSS olgusu sunulmuştur. Yetmiş 

yedi yaşında erkek hasta, pnömoni tanısıyla başka bir 

merkezde üç haftalık nonspesifik antibiyoterapiye 

yanıt alınamaması üzerine hastanemize gönderilmişti. 

Dört yıldır astım tanısıyla izlenmekte, üç aydır nefes 

darlığında artış, iki kez astım ve pnömoni tanısıyla 

hastanede yatışı mevcuttu. PA Akciğer grafisinde dört 

ay önceki grafilerle karşılaştırıldığında yer değiştiren 

konsolidasyon alanları izlendi. Toraks bilgisayarlı 

tomografide (BT) her iki akciğerde yamalı infiltrasyon 

alanları görüldü. Bronkoalveoler lavajda eozinofili 

saptandı. Elektromiyografide mononöritis multipleks, 

paranazal sinüs BT de kronik sinüzit bulguları izlendi. 

Amerikan Romatoloji Derneği ölçütleri ile CSS tanısı 

konuldu. Steroid tedavi ile klinik, radyoloji ve labora-

tuvar bulgularında iyileşme gözlendi. 

Anahtar Sözcükler: Churg-Strauss sendromu, eozinofili, 

mononöritis multipleks. 

 

 

 

Yeni adı Eozinofilik Granülomatöz Polianjit (EGPA) 

olarak tanımlanan Churg-Strauss Sendromu (CSS) 

ilk kez 1951’de Churg ve Strauss tarafından astım, 

hipereozinofili ve vaskülitin eşlik ettiği olgularda 

tanımlanmıştır (1,2). Son yıllarda kontrol altına 

alınmayan ciddi astım olgularında vasküler infla-

masyonun CSS gelişimine yol açtığı üzerinde du-

rulmaktadır. Bu hastaların doku ve serumlarında  

  

 

Churg-Strauss syndrome (CSS) is a rare systemic 

vasculitis, characterized by asthma, eosinophilia and 

extravascular granulomas. It can affect anyone at any 

age; however, it is most commonly seen in patients 

aged between 38 and 50. In this paper, we report a 

case of CSS presenting in advanced age. A 77-year-

old male patient was referred our hospital because 

his pneumonia had not responded to treatment for 

three weeks. He had history of asthma for four years 

and his breathlessness was aggravated in the previ-

ous three months. He was twice hospitalized with 

asthma and pneumonia. Migratory consolidations 

were seen on the chest x-ray when compared with the 

previous four months graphics. Patchy consolidation 

areas were seen on the thorax-computed tomography 

(CT). Eosinophilia was detected in bronchoalveolar 

lavage. Chronic sinusitis was seen on a paranasal CT 

and mononeuritis multiplex was detected using elec-

tromyography. The patient was diagnosed as CSS 

according to the criteria of the American Rheumatol-

ogy Committee. Clinical, radiological and laboratory 

findings were significantly recovered with corticoster-

oid treatment.  

Key words: Churg-Strauss syndrome, eosinophilia, 

mononeuritis multiplex. 

 

IL-4, IL-5 ve IL-13 gibi sitokinlerin yüksek bulun-

ması Th2 yanıtının arttığını göstermektedir (3). 

Allerjik bronkopulmoner aspergillozis gibi CSS’nin 

de farklı bir eozinofilik astım endotipi olabileceği 

öne sürülmektedir (4). Bu yazıda, 4 yıldır astım 

tanısıyla tedavi almakta iken son 4 aydır semptom-

larda kötüleşme, sık alevlenmeler ile başvuran ileri 

yaşta bir CSS olgusu sunulmuştur. 
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Yetmiş yedi yaşında erkek hasta, astım ve pnömoni tanı-

sıyla başka bir merkezde üç hafta süreyle izlenmiş, nons-

pesifik antibiyoterapiye yanıt alınamaması üzerine hasta-

nemize sevk edilmişti. Dört yıldır astımı olan hastanın 10 

paket/yıl sigara öyküsü vardı. Son 3 aydır nefes darlığın-

da artış, 2 kez astım ve pnömoni tanısıyla hastanede yatışı 

mevcuttu. Bir kaç kez atak nedeniyle acil başvurusu ol-

muştu. Ayrıca halsizlik, iştahsızlık yakınmaları olup son 3 

ayda 5 kg kadar kilo kaybı tanımlıyordu. Fizik bakıda 

genel durumu orta, vital bulguları stabildi. Solunum sis-

temi muayenesinde bilateral yaygın ekspiratuar ronküsler 

ve bazallerde ince raller duyulmaktaydı. PA Akciğer grafi-

sinde iki taraflı infiltrasyon alanları izlendi (Şekil 1). Dört 

ay önceki akciğer grafisinde izlenen sağ üst zondaki kon-

solide alanın kaybolduğu görüldü (Şekil 2). Solunum 

fonksiyon testlerinde: FVC: 2,65 L (%73), FEV1: 1,55 L 

(%57), FEV1/FVC: %58, erken reverzibilite testi pozitif 

olarak bulundu. Laboratuvar tetkiklerinde; eritrosit sedi-

mentasyon hızı (ESH): 63 mm/saat, C-reaktif protein 

(CRP): 42,6 mg/L, hemoglobin: 12,7 gr/dl, hemotok-

rit: %38,4, lökosit: 10.100/mm
3
, total eozinofil sayı-

sı:1.000/mm
3
(%10), trombosit: 291.000/mm

3
 saptandı. 

Tam idrar tetkiki normaldi. Serum total IgE düzeyi 315,5 

IU/mL olarak bulundu. Antinükleer antikor (ANA), anti-

double stranded DNA (anti-ds DNA), p-ANCA ve c-

ANCA negatif saptandı. Arter kan gazında hafif hipokse-

mi gözlendi. 

Toraks bilgisayarlı tomografide (BT) her iki akciğerde 

yamalı tarzda daha çok periferal yerleşimli, konsolidasyon 

şeklinde ve yer yer buzlu cam dansitesinde infiltrasyon 

alanları izlendi (Şekil 3). Bronkoskopide endobronşial 

lezyon izlenmedi, bronkoalveoler lavajda (BAL) eozinofili 

(%20) saptandı. Balgam ARB direk bakı 2 kez negatif, 

bronş lavajı ARB bakısı negatif gözlendi ve kültürde üre-

me olmadı. İki kez bakılan gaita parazit incelemesinde 

parazit saptanmadı. Aeroallerjenlerle yapılan deri prick 

testi negatif bulundu. Her iki alt ekstremitede yanma ve 

uyuşma tanımlayan hastanın yapılan elektromiyografisin-

de (EMG) mononöritis multipleks saptandı. Sinüs patoloji-

si açısından kulak burun boğaz polikliniği tarafından 

değerlendirildi. Paranazal sinüs BT'de kronik sinüzit bul-

guları saptandı. Astım, sinüzit, PA akciğer grafi bulguları, 

nöropati ve BAL bulguları ile CSS tanısı konularak steroid 

(1 mg/kg/gün ve gittikçe azaltılarak) tedavisi başlandı. 

Tedavinin birinci ayında ESH: 18 mm/saat, CRP: 1 mg/dl, 

klinik ve radyolojik bulgularda tama yakın iyileşme sap-

tandı. Üçüncü ayda kontrol toraks BT’sinde buzlu cam ve 

konsolidasyon alanlarının tamamen ortadan kalktığı göz-

lendi (Şekil 4). Bir buçuk yıldır tedavi altında halen düşük 

doz steroid almakta olan hasta sorunsuz izlenmektedir.  

 

 

Şekil 1: Başvuru sırasındaki PA akciğer grafisi. 

 

 

Şekil 2: Başvurudan 4 ay önceki PA akciğer grafisi. 

 

 

Şekil 3: Toraks BT’de iki taraflı yamalı konsolidasyon ve buzlu cam 

alanları. 

 



Churg-Strauss Sendromu | Sarıoğlu ve ark. 

177  www.respircase.com 

 

Şekil 4: Kontrol Toraks BT’de konsolidasyon ve buzlu cam alanları 

görülmedi. 

 

TARTIŞMA 

Churg-Strauss sendromu nadir görülen bir vaskülittir. 

Genellikle 65 yaş altı erişkinlerde görülür (5), vaskülitin 

ortalama başlangıç yaşı 38-50 yaş arasıdır (5,6). Hastalı-

ğın seyrinde 3 evre tanımlanmıştır. Birinci evre astım ve 

rinitin olduğu prodromal faz, ikinci evre periferik kan ve 

doku eozinofilisinin eşlik ettiği (idiyopatik kronik eozinofi-

lik pnömoni gibi) eozinofilik faz, üçüncü evre vaskülitle 

birlikte ekstrapulmoner eozinofilik hastalığın geliştiği vas-

külitik evredir. Astım genellikle ciddidir ve hızlı bir şekilde 

steroid bağımlı hale gelebilir (6). Olguların 1/3’ünde 

astım ve %61’inde paranasal sinüzit rapor edilmiştir (7). 

Astım ile vaskülitik evrenin başlaması arasında 3 yıldan 9 

yıla kadar değişen bir zaman dilimi vardır (5) Olgumuz 4 

yıldır astım tedavisi almaktaydı ve son 3 aydır tedavi al-

tındayken semptomlarda kötüleşme tanımlıyordu. Kulak 

burun boğaz bakısında rinit saptandı. Paranazal BT de 

kronik sinüzit bulguları görüldü.  

Ateş, artralji, miyalji, kilo kaybı gibi semptomlar vaskülitik 

evreye işaret eder. Özellikle viral enfeksiyonlar veya ilaç-

lar vaskülitik evreyi tetikleyen faktörler olabilir. Klaritromi-

sin, lökotrien reseptör antagonistleri kullanımıyla ilgili 

olgular bildirilmiştir (8,9). Lökotrien reseptör antogonistle-

rinin CSS hastalığı ile ilişkisi halen tartışmalıdır. Bu ilaçla-

rın; oral ya da inhaler steroidlerin azaltılması sırasında 

tedaviye eklenmiş olması hastalığın ortaya çıkmasında 

rastlantısal mı, yoksa gerçekten vaskülit patogenezinde 

rolü var mı tam olarak bilinmemektedir (5). İlaçlar, aler-

jenler gibi pek çok faktör tetikleyici olmakla birlikte özel-

likle HLA-DRB4 ile ilişkisinin gösterilmesi genetik zeminin 

de hastalığın ortaya çıkmasında rolü olduğunu ortaya 

koymuştur (3). Vaskülitik fazda pek çok organ tutulabilir. 

Kalp tutulumu kalp yetmezliği ve ani ölümle sonuçlanabi-

lir. Eozinofilik kardiyomiyopati, miyokardit, perikardit ve 

perikardiyal efüzyon gelişebilir (6,10). Periferal nörolojik 

tutulum çoğunlukla mononöritis multipleks şeklindedir (7) 

ya da alt ekstremitelerde ağrı, güçsüzlük ve duyu kaybı ile 

seyreden asimetrik polinöropati olabilir (5). Bizim olgu-

muzda mononöritis multipleks saptanmıştı. Son 3 aydır 

astım kontrolünün güçleşmesi, kilo kaybı, nöropati gibi 

sistemik bulguların başlaması vaskülitik faza doğru bir 

yönelme olduğunu düşündürmüştür.  

Radyolojik bulgular; akciğer grafilerinde genellikle perife-

ral dağınık yerleşimli, gezici ve geçici nonsegmental pa-

rankimal opasiteler şeklindedir (5,6,11). Pulmoner opasi-

teler, bilgisayarlı tomografide (BT) buzlu cam veya konso-

lidasyon alanları şeklinde gözlenir. Bu opasiteler herhangi 

bir akciğer bölgesini fazla tutma eğiliminde değildir. Bilgi-

sayarlı tomografide olguların %10-50’sinde plevral efüz-

yonun görülebildiği bildirilmiştir (11). Daha az sıklıkta 

izlenen lezyonlar; sentrilobüler nodüller, bronşial duvar-

larda kalınlaşma veya dilatasyon, interlobüler septal ka-

lınlaşma, hiler veya mediastinal lenfadenopati, plevral 

veya perikardiyal efüzyon şeklindedir (5,11). Olgumuzun 

akciğer grafilerinde 4 ay öncesi ile karşılaştırıldığında yer 

değiştiren opasiteler görülmüştür. Toraks BT’sinde dağınık 

periferal konsolidasyonlar ve buzlu cam alanları izlenmiş-

tir.  

Churg-Strauss Sendromuna spesifik bir laboratuvar tetkiki 

olmamakla birlikte derecesi değişebilen periferik kan 

eozinofilisi vardır (6). Astım tedavisi sırasında steroidlerin 

kullanılması ile eozinofili baskılanabilir. Serum total IgE 

seviyesi hastalığın aktivitesine paralel olarak yükselir. 

Hastaların çoğunda normokrom normositer anemi ve 

sedimantasyon, CRP yüksekliği vardır (5,6). Olgula-

rın %38-%73’ünde p-ANCA pozitifliği saptanır (5). BAL 

incelemesinde eozinofil oranı artmıştır ancak bu artış 

kronik eozinofilik pnömoni veya hipereozinofilik sendro-

ma göre daha azdır (6). Olgumuzun kan tetkiklerinde 

anemi, sedimantasyon ve CRP yüksekliği mevcuttu ancak 

p-ANCA negatif idi. Ülkemizden yapılmış, CSS tanısı alan 

olguların irdelendiği araştırmada 14 CSS olgusunun 

sadece 2’sinde ANCA pozitifliği saptanmıştır. ANCA dü-

zeyi klinik fenotiplerin ayrımında kullanılmaktadır (2,5). 

Pozitif ANCA düzeyi vaskülitik fenotip; renal tutulum, 

periferal nöropati, purpura ve biyopsi ile vaskülit göste-

rilmiş hastalıkta sıklıkla gözlenirken, negatif ANCA düzeyi; 

kalp, akciğer tutulumu ve ateşin gözlendiği eozinofilik 

dokusal hastalık fenotipi ile ilişkilendirilmiştir (5). Olgu-

muz, periferal nöropati olması vaskülitik fenotipi destek-

lemekle birlikte ANCA negatifliği nedeniyle ikinci fenotipe 

uymaktadır. Bir diğer bulgu olan periferik kan eozinofil 

düzeyi olgumuzda hafif artmıştı. BAL da eozinofili mevcut-

tu. Astım atağı nedeniyle sık acil başvurusu olması ve 
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sistemik steroid verilmesine bağlı olarak eozinofil düzeyi-

nin baskılanmış olabileceği düşünüldü.  

Tanıda Amerikan Romatoloji Derneği’nin tanı ölçütleri 

kullanılmaktadır. Bunlar; 1) astım, 2) %10’dan fazla peri-

ferik eozinofili, 3) nöropati, 4) gezici pulmoner infiltratlar, 

5) paranasal sinüs patolojisi, 6) ekstravasküler eozinofilik 

infiltratlardır. Bu ölçütlerden 4’ünün bulunması durumun-

da %85 duyarlılık ve %99,7 özgüllükle hastalığın tanısı 

konulabilmektedir (12). Revize edilen son kriterlere göre 

histolojik değerlendirme tanıyı doğrulamada kullanılabilir 

ancak zorunlu değildir (2,13). Hastalığın farklı evreleri 

olması, vaskülitin segmental ve aralıklı tutulum göstermesi 

nedeniyle klinik semptomlar vasküliti güçlü desteklediği 

zaman bile patoloji pozitif bulgu vermeyebilir (14). Gü-

nümüzde tanı için klinik ölçütler esastır (2,13). Olgumuz-

da astım, sinüzit, PA akciğer grafi bulguları, nöropati ve 

BAL bulguları ile CSS tanısı konulmuştur.   

Kortikosteroidler tedavinin temelini oluşturur. Tedavi 

edilmeyen vakaların %50’si vaskülitik evre başladıktan 3 

ay sonra kaybedilmektedir (6). Bu nedenle erken tanı ve 

tedavi önemlidir. Steroid tedavisi ile iyileşmeyen, ciddi 

sistemik tutuluma sahip veya kardiyak, renal tutulum, 

proteinüri gibi kötü prognostik göstergeleri olanlarda 

tedaviye immünsupresif ajanlar eklenebilir (6,15). Agresif 

hastalık için 5 faktör skoru (FFS) tanımlanmıştır: 1-

proteinüri> 1gr/gün, 2-serum kreatinin> 140 µmol/L, 3-

miyokardiyal tutulum, 4-ciddi gastrointestinal tutulum, 5-

santral sinir sistemi tutulumudur (2). Yüksek risk skoruna 

sahip olan kişilerde mortalite ve morbidite artmakta, da-

ha agresif immünsupresif tedavi gerekmektedir. Olgu-

muzda steroid tedavi ile yanıt alınmış olup halen idame 

tedaviyle izlenmektedir. 
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