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ÖÖzzeett

Churg-Strauss sendromu (CSS) genellikle ast›m veya alerjik yak›nmalar›
olan kiflilerde ortaya ç›kar. Pulmoner veya sistemik vaskülit, ekstravaskü-
ler granülomlar ve eosinofili ile karakterizedir. Bazen fulminan periferik
nöropatiye neden olabilir. Guillain-Barre sendromu (GBS) genellikle dem-
yelizan nöropatiye sebep olsa da daha seyrek olarak akson kayb› ile atipik
flekilde seyredebilir. Bu sunumda öncesinde akut fulminan nöropati nede-
niyle GBS tan›s› alm›fl CSS'li bir olgu ilgili literatür ›fl›¤›nda tart›fl›lm›flt›r.
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SSuummmmaarryy

Churg-Strauss syndrome (CSS) occurs usually in subjects who have asthma
and allergic complaints. It is characterized with pulmonary or systemic
vasculitis, extravascular granulomes and eosinophilia. It sometimes causes
fulminant peripheral neuropathy. Although Guillain-Barre syndrome (GBS)
usually causes demyelinating neuropathy, it seldom follows an atypical
course presenting with axonal loss. In this report, a case with CSS 
previously diagnosed with GBS due to acute fulminant neuropathy is 
discussed in the light of relevant literature. Turk J Phys Med Rehab
2006;52:132-6
KKeeyy WWoorrddss:: Churg-Strauss syndrome, Guillain-Barre syndrome, perip-
heral neuropathy
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Guillain-Barre Sendromunu Taklit Eden Akut Fulminan 
Nöropatili Churg-Strauss Sendromu: Bir Olgu Sunumu
Churg-Strauss Syndrome with Fulminant Neuropathy Mimicking 
Guillain-Barre Syndrome: A Case Report

GGiirriiflfl

Churg-Strauss sendromu (CSS) küçük ve orta boy damarla-
r›n granülomatöz vaskülitidir. S›kl›kla akci¤er, cilt ve periferik
sinirleri tutar. Bu bulgulara karakteristik olarak eozinofili efllik
eder. Önceden allerji ve ast›m hikayesi olan, kanda eozinofili
tespit edilen olgularda periferik nöropati geliflmesi durumunda
CSS'den flüphelenilmelidir (1,2). CSS'de sinir sistemi tutulumu
hastalar›n %65-80'inde geliflen mononöritis multipleks veya
simetrik polinöropati fleklindedir. Nadiren merkezi sinir sistemi
tutulumu görülebilir (3). Guillain-Barre sendromu (GBS) klasik
olarak akut bafllayan güçsüzlük ve buna efllik eden parestezi
ve hipoestezilerle karakterize otoimmun bir hastal›kt›r. Hasta-
l›¤›n tan›s› tipik bafllang›c›, elektromyografi ve beyin omurilik

s›v›s› (BOS) bulgular› ile kolayca konulur (4). Bununla beraber
hastal›k bazen atipik formda polinöropatik tablolarla ortaya ç›-
kabilir ve tan› koymak güçleflebilir. 

Bu sunumda daha önce GBS tan›s›yla rehabilitasyon ama-
c›yla klini¤imize yönlendirilen ama sonraki de¤erlendirmeleri-
miz neticesinde CSS tan›s› konulan bir olgu ele al›nm›fl ve ilgili
literatür eflli¤inde tart›fl›lm›flt›r. 

OOllgguu

33 yafl›nda bayan hasta kollar›nda, bacaklar›nda uyuflma ve
kuvvet kayb› flikayetleri ile klini¤imize baflvurdu. Hastan›n öy-
küsünden 8 y›ld›r ast›m tedavisi gördü¤ü ve klini¤imize bafl-
vurmadan önce ani geliflen a¤r›, parestezi ve ilerleyen kas güç-

YYaazz››flflmmaa AAddrreessii:: Dr. Cengiz Bahad›r, Haydarpafla Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Fiziksel T›p ve Rehabilitasyon Klini¤i, Kad›köy, ‹stanbul, Türkiye
Tel: 0216 449 09 41 - 0216 345 46 80/1443 Faks: 0216 449 08 59 E-posta: delta2006@ttnet.net.tr  KKaabbuull TTaarriihhii:: A¤ustos 2006



süzlü¤ü nedeni ile nöroloji klini¤ine yat›r›ld›¤› ö¤renildi. Nöro-
loji klini¤inde yap›lan ilk muayenesinde sa¤ üst ekstremite dis-
talinde ve her iki alt ekstremitesinde belirgin güç kayb› oldu¤u
gözlenmifl. Derin tendon refleksleri bilateral alt ekstremite ve
sa¤ üst ekstremitede al›namam›fl. Yap›lan lomber ve kranial
manyetik rezonans (MR) incelemesinde patoloji tespit edilme-
yen hastan›n servikal spinal MR incelemesinde ise C3-4, C5-6,
C6-7 minör disk patolojileri tespit edilmifl. Nörolojik semptom-
lar›n›n bafllamas›ndan 2 hafta kadar önce grip benzeri enfeksi-
yon geçirdi¤ini ifade eden hastan›n elektrofizyolojik inceleme-
sinde a¤›r aksonal tipte polinöropati bulgular› tespit edilmifl.

Yap›lan BOS analizinde yüksek protein ve azalm›fl hücre (albü-
minositolojik dissosiasyon) tespit edilen hastaya klinik ve labo-
ratuar bulgular eflli¤inde GBS tan›s› konularak intravenöz im-
münglobulin (IVIG) 3X10 gr olarak uygulanm›fl. Hasta tedavi al-
t›ndayken 3. sinir tutulumu (pitoz, midriazis, içe-yukar› ve afla-
¤› bak›fl k›s›tl›l›¤›) geliflmifl. On gün süre ile IVIG tedavisi alan
hastan›n sol bacaktaki parezisinin düzelme göstermesi ile ge-
nel durumunun iyiye gitti¤i düflünülerek rehabilitasyon ama-
c›yla klini¤imize yönlendirilmifltir.

Klini¤imize yat›r›lan hastan›n genel durumu iyi, bilinci aç›k-
t›. Hasta yayg›n kas güçsüzlü¤üne ba¤l› olarak yard›ms›z yürü-
yemiyordu. Üst ekstremitelerde sa¤da belirgin, alt ekstremite-
lerde ise bilateral a¤›r kas güçsüzlü¤ü tespit edildi (Tablo 1).
Duyu muayenesinde sa¤ tarafta tüm dermatomlarda hipoeste-
zi mevcuttu. Sa¤ el ve el bile¤inde derin duyu azalm›flt›. Sa¤da
derin tendon refleksleri hipoaktifti. Kas güçsüzlü¤üne atrofiler
efllik ediyordu (Resim 1). Sa¤ patella refleksi hipoaktif olup sol
patella refleksi al›namad›. Duyu muayenesinde sa¤da ayak,
solda ayak ve kruriste bilateral hipoestezi tespit edildi. Sa¤
gözde 3. sinir tutulumu vard›. Hasta bu bulgularla polinöropa-
ti ön tan›s› ile rehabilitasyon program›na al›nd›.

Rutin hematolojik ve biyokimyasal tetkiklerinde; belirgin
eosinofili, lenfopeni, kronik hastal›k anemisi, RF pozitifli¤i, C4
düflüklü¤ü ve sedimantasyon yüksekli¤i saptand›. C3 ve CRP
normal s›n›rlar içindeydi (Tablo 2). ANA (-), p-ANCA (-), PR3-
ANCA (-), IgA normal, IgM ve IgG yüksekli¤i mevcuttu. Hepatit
B, C ve HIV belirleyicileri negatifti.

TTeeddaavvii öönncceessii TTeeddaavvii ssoonnrraass››

Sa¤ Sol Sa¤ Sol

Omuz abduksiyonu 4/5 5/5 5/5 5/5

Dirsek fleksiyonu 4-/5 5/5 5/5 5/5

Dirsek esktansiyonu 3/5 5/5 5/5 5/5

El bilek fleksiyonu 2/5 5/5 4/5 5/5

El bilek ekstansiyonu 3/5 5/5 5-/5 5/5

Parmak fleksiyonu 2/5 5-/5 4/5 5/5

Parmak ekstansiyonu 2/5 5/5 4/5 5/5

Grip 2/5 5-/5 4/5 5/5

Kalça fleksiyonu 5/5 4/5 5/5 5/5

Kalça ekstansiyonu 5/5 4/5 5/5 5/5

Diz fleksiyonu 4/5 4-/5 5/5 5/5

Diz ekstansiyonu 4/5 3/5 5/5 5/5

Ayak dorsifleksiyonu 2/5 0/5 4/5 3/5

Ayak plantar fleksiyonu 2/5 0/5 4/5 3/5

Baflparmak dorsifleksiyonu 2/5 0/5 4/5 3/5

Tablo 1. Üst ve alt ekstremitelerde tedavi öncesi ve sonras› kas
kuvvetlerindeki de¤iflim.

Resim 1. El ve ayaklarda denervasyona ba¤l› olarak geliflen belirgin
kas atrofisi.

TTeeddaavvii öönncceessii TTeeddaavvii ssoonnrraass›› NNoorrmmaall aarraall››kk

Eritrosit 4.280.000/µl 4.540.000/µl 4-5.200.000/µl

Lökosit 10.900/µl 9.600µl 4.500-11.000/µl

Eozinofil %53,3 %0,54 <%0,7

Lenfosit %19 %25 %20-47

Hgb 8,85 g/dl 12,7 g/dl 11,5-16 g/dl

Hct %28,3 %38 %36-46

MCV 81,7 fl 81,1 fl 80-92 fl

CRP 0,792 mg/dl 0,213 mg/dl <0,8 mg/dl

Eritrosit sedimantasyon h›z› 115 mm/s 18 mm/s <20 mm/s

C3 88,7 mg/dl 102 mg/dl 79-152 mg/dl

C4 15,8 mg/dl 22,3 mg/dl 16-38 mg/dl

Romatoid faktör + +

Tablo 2. Tedavi öncesi ve sonras› kan de¤erleri.
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Yap›lan radyolojik incelemelerde; sinüs grafisinde sol mak-
siller sinüste mukoza kal›nlaflmas› izlenmesi üzerine yap›lan
bilgisayarl› paranasal sinüs tomografisinde bilateral maksiller,
frontal, sfenoid sinüslerde aerasyon azalmas›na neden olan
mukozal kal›nlaflmalar ve frontal sinüste, bilateral etmoid si-
nüslerde tam aerasyon kayb›na yol açan infekte yumuflak do-
ku yo¤unlu¤u tespit edildi (Resim 2). Hastan›n akci¤er oskül-

tasyonunda bilateral akci¤er alanlar›nda yayg›n inspiratuvar
ve ekspiratuvar ronkusler mevcuttu. Hastan›n çekilen seri ak-
ci¤er grafilerinde; de¤iflken infiltrasyon bölgeleri tespit edildi
(Resim 3). Toraks bilgisayarl› tomografisinde ise sa¤ alt ve üst
paratrakeal aortopulmoner yerleflimli en büyü¤ü 1 cm çap›nda
multiple lenf nodlar› izlendi. Sa¤ tarafta üst loblara kadar uza-
nan plevral effüzyon mevcuttu, solda minimal plevral kal›nlafl-

Resim 2. Paranasal sinus tomografisinde, aerasyon kayb›na yol
açan infekte yumuflak doku yo¤unlu¤una ait görünüm.

Resim 4. Gastroknemius kas biyopsisinde eozinofilik vaskülit
görünümü.

Resim 3. Akci¤er grafisinde infiltrasyon alanlar›. Resim 5. Tedavi ile hastan›n akci¤er infiltrasyonlar›n›n kayb›.
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ma ve sol akci¤er bazalinde minimal infiltrasyon alan› tespit
edildi. Tüm bat›n ultrasonografisinde hepatosplenomegali
mevcuttu. Mikrobiyolojik incelemelerde bo¤az ve balgam kül-
türlerinde üreme olmad›, aside dirençli bakteri saptanmad› ve
normal flora ile uyumlu bulundu. Gastroknemius kas› ve sural
sinir biyopsisinde eozinofilik vaskülit (Resim 4) tespit edilen
hastaya American College of Rheumatology (ACR) kriterlerine
göre CSS tan›s› konuldu. Medikal tedavi olarak 1 mg/kg predni-
solon tedavisi baflland›. Hastaya eklem hareket aç›kl›¤› ve güç-
lendirmeye yönelik egzersiz ve zay›f kaslara elektriksel stimu-
lasyon tedavisi uyguland›. Dört ayl›k tedavi sonucunda hasta-
n›n yak›nmalar›nda belirgin azalma oldu, kas güçlerinde ilerle-
me kaydedildi ve atrofiler geriledi. Hasta kendi bafl›na yürüme-
ye bafllad›. Hepatosplenomegalisinde belirgin de¤ifliklik olma-
d›. Akci¤er dinleme bulgular› normale döndü ve akci¤er grafi-
lerinde daha öncesinde tespit edilen infiltrasyonlar kayboldu
(Resim 5). Kan tablosu ve sedimentasyon h›z› normale döndü
(Tablo 2). 3. sinir tutulumuna ait göz bulgular› düzeldi.

TTaarrtt››flflmmaa

CSS nadir görülen, küçük ve orta büyüklükteki arterler, ka-
pillerler, ven ve venülleri tutan, akci¤er baflta olmak üzere mul-
tipl organlar›n etkilendi¤i sistemik, nekrotizan özellikte bir vas-
külittir (5). CSS tan›s› için 1990'da ACR taraf›ndan bildirilen 6
kriterden 4 veya daha fazlas›n›n olmas› flart koflulmaktad›r. Bu
kriterler; bronflial ast›m, tam kan say›m›nda eosinofil oran›n›n
%10 veya üzerinde olmas›, multiple mononöropati veya polinö-
ropati, akci¤er grafisinde gezici pulmoner infiltratlar›n bulun-
mas›, paranasal sinüs patolojisi ve biyopsi ile damar cidar› d›-
fl›nda eosinofilinin gösterilmesi olarak özetlenmifltir (6). Bizim
olgumuz da bu kriterlerin tamam›n› karfl›lad›¤›ndan tan›da zor-
lukla karfl›lafl›lmad›. CSS'de prodromal faz, eosinofilik faz ve
vaskülitik faz olmak üzere üç dönem tan›mlanm›flt›r. Prodro-
mal faz daha çok allerjik semptomlar›n ön planda oldu¤u dö-
nemdir. Prodrom döneminin sonlar›nda yüksek kan eozinofilisi
ve buna ba¤l› semptomlar tabloya hakim olur. Bu dönemde eo-
zinofilik infiltrasyona ba¤l› olarak pnömoni ve gastroenterit
görülebilir. Vaskülitik faz; atefl, halsizlik, kilo kayb›, artm›fl aler-
jik ve astmatik semptomlar gibi sistemik semptomlar›n ve or-
gan tutulumunun geliflti¤i dönemdir (7). S›kl›kla akci¤er, kalp
(%33-48), sinir sistemi (%69-73), cilt (%70), böbrek (%50),
gastrointestinal sistem (%60) tutulur. Hastalar›n tümünde as-
t›m öyküsü olmakla birlikte alerjik rinit, sinüzit ve polipozis
%75-85 olguda görülmektedir (6,7). Bizim olgumuza ancak
vaskülitik fazda ve geç tan› konabilmifltir. CSS'nin periferik si-
nir sistemi tutulumu geliflti¤inde hastalar›n ço¤unda klinik tab-
loya hakimdir. Bu nöropatinin özelli¤i daha çok mononöritis
multipleks fleklindedir ve vaso vasorumlar›n tutulumuna ba¤l›-
d›r (2). Ama yayg›n oldu¤unda di¤er polinöropatik tablolarla
s›kl›kla kar›flabilir ve tan›da güçlük ç›kabilir. Nitekim bizim has-
tam›zda da hastaya bafllang›çta GBS tan›s› konulmufltur. GBS
immün etiyoloji ile geliflen akut polinöropati nedenlerinden bi-
ridir. Semptomlar genellikle bir viral üst solunum yolu veya
gastrointestinal enfeksiyonun veya cerrahi bir giriflimin 1-3
hafta kadar sonras›nda geliflir. GBS'de tan›ya en çok yard›mc›
olan laboratuar yöntemleri EMG ve sinir iletim incelemeleri gi-

bi elektrofizyolojik incelemeler ile BOS incelemesidir. BOS'de
protein düzeyi artar ve genel olarak hücre art›fl› gözükmez (al-
büminositolojik dissosiasyon) (8,9). Asl›nda bu olguda ilk EMG
bulgular› GBS'nin tipik paterni olan segmental demyelinizas-
yon ile uyumlu de¤ildir. Ama bu hastal›kta da akut aksonal tu-
tulum fleklinde polinöropati geliflebilmektedir (10). Bu olguda
tan› kar›fl›kl›¤›na sebep olan di¤er durumlar 15 gün önce geçi-
rilmifl viral hastal›k hikayesi ve BOS'de albuminositolojik diso-
siasyon tespit edilmesiydi. Bu klinik bulgular eflli¤inde hasta-
n›n tan›s›n›n GBS olarak konulmas› normal olarak de¤erlendi-
rilmelidir. Hasta ek olarak intravenöz immunglobulin tedavisi-
ne de k›smen cevap vermifltir. CSS'de IVIG tedavisinin iyi geldi-
¤ine dair yay›nlar bildirilmifltir (11). Asl›nda hastan›n uzun za-
man ast›m hastas› olarak tedavi edilmifl olmas› ve periferik nö-
ropati ortaya ç›kana kadar tan›n›n konamay›fl› daha dikkate de-
¤er bir durumdur. Nihayi olarak yap›lan sural sinir ve gastrok-
nemius kas› biyopsisinde tespit edilen eozinofilik vaskülit ayn›
anda iki hastal›¤›n olma olas›l›¤›n› ortadan kald›rm›flt›r.

CSS'nin klinik belirtilerini kontrol alt›na almak için gluko-
kortikoidler; e¤er yeterli sonuç al›namazsa ilave olarak veya
ilaca ba¤l› ciddi yan etkiler oluflmas› durumunda ise tek bafl›na
siklofosfamid, metotreksat veya azatioprin gibi sitostatik ajan-
lar kullan›lmaktad›r (12,13). Tedavinin ilk aflamas›nda gün için-
de bölünmüfl dozlar halinde 1-1,5 mg/kg/gün (12,14) veya nöro-
lojik belirtilerin fliddetli oldu¤u olgularda intavenöz yol ile 1
gr/gün prednizolon kullan›lmas› (13,14) önerilmektedir. Biz has-
tam›zda kg bafl›na 1 mg kullanmay› tercih ettik. Steroid tedavi-
sinin bafllamas›yla hastan›n klinik bulgular›nda belirgin düzel-
me sa¤land›¤› ve atrofilerinin k›smen geriledi¤i gözlendi. 

Bizim olgumuz gibi a¤›r vakalarda pulse steroid, pulse sik-
lofosfamid ve yüksek doz immunglobulin kombinasyonuyla ba-
flar›l› sonuç al›nd›¤› bildirilmifltir (15). Bununla beraber böyle
bir tedavi yüksek yan etki riskini de beraberinde getirmektedir.
Rituximabda CSS'de denenmifl olup yeterli veri olmamakla be-
raber baflar›l› sonuçlar bildirilmifltir (16,17). 

Yüksek eozinofili ve total IgE de¤erlerine sahip akci¤er gra-
fisinde geçici pulmoner infiltrasyonlar› tespit edilen hastalarda
CSS her zaman ak›lda bulundurulmal›d›r. Hastada polinöropati
tablosu geliflti¤inde ise akut bafllang›çl› polinöropatiler ve
özellikle GBS ile ay›r›c› tan› önem kazanmaktad›r. Bu nedenle
akut bafllang›çl› polinöropati olgular›nda vaskülitler ve de özel-
likle CSS'nin düflünülmesi ve ay›r›c› tan›ya yönelik tetkiklerin
zaman›nda yap›lmas› önem kazanmaktad›r. Böylece özellikle
yanl›fl tedavilerin önüne geçmek ve komplikasyonlar› önlemek
mümkün olabilecektir. 
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