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ARASTIRMA YAZILARI ORIGINAL UNVESTIGATIONS

AKUT HEMORAJIK STROKTA KOMPLEMAN SiSTEM
Giirdal ORHAN, Serefnur OZTURK, Senay OZBAKIR

Ankara Numune Egitim ve Aragtirma Hastanesi Noroloji Klinigi, Ankara
OZET

Girig: Serebrovaskiiler olaylarda kompleman sistemin rolii son yillarda artan ilgiyle tartigiimaya baglanmigtir. Hemorajik
strokta kompleman sistem, koagiilasyon sistemi ve enflamasyonla etkilesmekte ve degisim gdstermektedir. Bu galiymada
hemorajik strokta kompleman komponentlerinden C; ve C, serum diizeylerinin, serum Ig diizeylerinin (IgA, G, M),
16kosit sayisi ve fibrinojen diizeylerinin kontrol grubundan farkhiik gosterip géstermedigini ve bu parametrelerin
zamana bagh degisimini, klinik ve BT parametreleri ile iligkisini aragtirdik.

Gereg ve Yontem: Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Néroloji Klinigine 4.1999 — 11.1999 tarihleri arasinda
kabul edilen 87 akut hemorajik strok hastas: ve 46 kontrol galigildi. Hastalarin galigmaya alinma kriterleri olarak akut
hemorajik strokun ilk 3 giiniinde olmalari, kollajen doku hastaliginin olmamas), son 3 ayda gegirilmis cerrahi girigim,
anjiyografi, MI, angina pektoris, travma Oykiisiinliin olmamasi, enfeksiyon bulgularinin olmamasi, bilinen bir
malignitesinin olmamas: olarak belirlendi. Kontrol grubu igin de strok diginda benzer kriterler arandu.

Hastalarn ilk 5 ve 10. giinlerinde serum C;,C,, IgA, G, M ve fibrinojen degerleri 8lciildii. Olgiilen parametrelerin klinik
ve BT bulgulan ile iligkisi degerlendirildi.

Bulgular: Caligmaya alinan 87 akut strok hastas: (yas ort.: 59.643+10.611) ile 46 kontrol (yas ort.: 62.043+6.596) arasinda
yas ortalamalan igin farklilk bulunmadi (p=0.165).

Strokun ilk 5 giiniinde 6lgiilen serum C; diizeyleri hasta grubunda (1.341+0.544) kontrol grubundan (1.169:0.171)
belirgin olarak yiiksek bulundu (p=0.043). C, diizeyleri hasta grubunda (0.387+0.223) kontrol grubundan yiiksek
bulundu (p=0.000). Serum IgA ve M diizeyleri ve 16kosit sayisi ilk 5 giinde strok grubunda yiiksekti (sirasiyla p=0.016;
0.034; 0.000). Strokun 10. giiniinde serum C; ve C, diizeylerinin belirgin sekilde azaldig izlendi (sirasiyla p=0.000;
p=0.031). Buna karsilik fibrinojen diizeyinin 10. giinde belirgin yiikselme gosterdigini bulduk (p=0.000). BT de lezyon
boyutu 2 30 cm? olanlarda C; diizeyi ile lezyon boyutu arasinda pozitif korelasyon saptandi (p=0.041). Ex olan hastalarda
10. giinde Slgiilen C; diizeyi eksitus olmayanlardan istatistiksel olarak yiiksek bulundu (p=0.045).

Sonug: hemorajik strokta kompleman sistemin etkilendigi, bu etkilesmenin 6zellikle hiperakut dénemde belirgin oldugu
ve kompleman komponentlerinin diger immiinolojik parametreler ve klinik parametrelerle iligkisi oldugu diigiiniildi.
Anahtar Sozciikler: Hemorajik strok, kompleman, C;, C,.

COMPLEMENT SYSTEM IN ACUTE HEMORRHAGIC STROKE

Purpuse: The role of the complement system in cerebrovascular events has recently been discussed with ever-increasing
demand.

Material and method: In hemorhagic stroke, the complement system interacts with the coagulation system and
inflammation and it shows changes. In this study we studied whether the complements components, namely C;,C, serum
levels, serum Ig levels (A,G,M), number of leukocytes, and fibrinogen levels showed any differences from the control
group and studied the time based progress of these parameters and their relations with the clinical and CT parameters.
In the study we covered 87 acute hemorrhagic stroke patients and 46 controls who were admitted in our clinic between
April and November 1999. Patients were selected into the study with the conditions of being in the initial three days of
acute hemorrhagic stroke, not having any collagen tissue diseases, any previous surgical operations, angiography,
myocardial infarction, angina pectoris and history of trauma in the last three months and not having any infectious
findings and any known malignity. Similar conditions apart from the stroke were applied to the controls as well.
Results: In the firsth 5th and 10th days serum C;, C,, IgA, IgG, IgM and fibrinogen levels of the patients were measured,
which were later evaluated in terms of their relations with clinical and CT findings. With regard to the average age, no
difference was found between 87 acute hemorrhagic stroke patients (aver. Age 59.643 +10.611) and 46 controls (aver.age
62.042+ 6.596) (p= 0.165).

Serum C; levels of the patients measured in the first 5th day of the stroke were found significantly higher than the control
group (1.341+ 0.544 and 1.169x 0.171 respectively) (p=0.043). C, levels were found higher than the control group
(0.387+0.223, 0.223+0.118 respectively) (p=0.000). Serum IgA and M levels and number of leukocytes were higher in the
stroke group for the initial 5 days (p= 0.016, 0.034, 0.000, respectively). However, we found out that fibrinogen levels
raised distinctively in the 10th day (p= 0.000). In those with lesion volumes > 30 cm3 on the CT, C; levels have no statistical
importance but they were found high (p= 0.073). A positive correlation was established between C; levels and the lesion
volume (p=0.041). C; levels measured on the 10th day in the patients who died, were found higher than those of alive (p=
0.045).

Conclusion:As a result, we think that the complement system is affected in hemorrhagic stroke and this is particularly in

tl?rperacute period and that complement components have relations with the immunologic and clinical parameters.
ey Words: Hemorrhagic stroke, complement, C;, C,.
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GIRIS

Serebrovaskiiler olaylarda kompleman sistemin
roli son yillarda artan ilgiyle tartigiimaya
baglanmigtir. Kompleman sistem plazma
proteinleri, selliiler reseptorler ve hiicre yiizeyi
regiilator proteinlerinden olusan kompleks bir
sistemdir. Hemorajik strokta kompleman sistem,
koagiilasyon sistemi ve enflamasyon ile
etkilesmekte, degisim gostermektedir. Bu

galigmada hemorajik strokta kompleman
komponentlerinden C3 ve C4 serum diizeylerinin
kontrol grubundan farklilik gosterip

gostermedigini, klinik parametreler ile iligkisini
degerlendirmeyi amagladik.

GEREG VE YONTEM

Ankara Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi Noroloji Klinigi'ne 4.1999-11.1999
tarihleri arasinda akut hemorajik strok tamsi ile
kabul edilen 87 hasta (40 erkek, 47 kadin)
calismaya dahil edildi. Hastalarin strokun ilk 3
giiniinde olmalari, BT'de intraserebral hemoraji
diigiindiiren bulgu olmasi, anemnez ve klinik
olarak stroka uygun olmasi kogulu arandi. Kontrol
grubu da yine ayni dénemde Ankara Numune
Egitim ve Aragtirma Hastanesi Néroloji Klinigine
bagvuran benzer yas grubundaki saghkh
bireylerden olugan 46 kisiyle olusturuldu.

Strok ani baglangich ve 24 saatten fazla devam
eden fokal nérolojik defisit olarak degerlendirildi.
Bu caligma igin biitiin hastalarin tibbi oykii,
norolojik muayene sonuglari, hematolojik ve
biyokimyasal rutin tetkikler (hemogram,
fibrinojen, sedimentasyon, AKS, iire, kreatinin,
trik asit, total lipid, total kolesterol, trigliserid,
SGOT, SGPT, LDH, ALP), EKG, akciger grafisi ve
BT ve/veya kranial MRI igeren standart protokol
uyguland.

Kompleman sistem etkilenebileceginden
hastalarda galisma dig1 birakilma kriterleri ;

1. Kollajendz bir hastaligin olmasi

2. Son 3 ayda cerrahi girisim, anjiyografi
yapilmig olmasi

3. Son 3 ayda gegirilmis MI, angina pektoris ve
travma olmasi

4. Hepatik, renal veya hematolojik bir
hastaliginin olmast

5. Enfeksiyon bulgularinin olmas: (Giinde iki
kere viicut 1s1s1 takibi ve kiiltiirlerle)

6. Bilinen bir malignitesinin olmas:
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olarak belirlendi. Kontrol grubu igin de benzer
kriterleri tasimamasi kosulu arandi.

Hasta grubunda kompleman komponentleri ve
diger immiinolojik parametrelerin galisilmasi
amaciyla hergiin aym saatte (8-9 aras1) ven6z kan
alindi. Bu tetkikler strokun ilk 5 giinii ve 10.giinii
olmak iizere planlandi. Kompleman
parametrelerini etkileyebilecek sonradan olugmus
patolojileri ekarte etmek amaciyla 10.giinde de
rutin biyokimya ve hemogram tetkikleri
tekrarland. Kompleman komponentleri
nefelimetri sistemi ile ¢alisildi. Hastalarin ilk
glinde BT leri elde edildi. Lezyon lokalizasyonu
frontal, temporal, paryetal, oksipital, bazal ganglia,
beyin sap1 ve serebellum olarak belirlendi. BT de
olgiilen lezyon boyutu en biiyiik en X en biiyiik
yikseklik X kesit sayis1 geklinde hesapland.
Hemorajik lezyonlarin ventrikiil igine alip
acllmama durumu kaydedildi. Hastalarin klinik
durumlarimi degerlendirmede suur diizeyleri
(agik, somnolans, stupor, koma), ekstremite parezi
dereceleri  (0=Plejik, 5=Normal), Rankin
fonksiyonel yeterlilik skorlar1 (O=semptom yok,
1=0nemli fonksiyon kayb1 yok, 2=hafif fonksiyon
kaybi, 3=orta derecede fonksiyon kayby,
4=yardimsiz oturamama, 5=yataga bagiml1) olarak
degerlendirildi.

Lezyon hacmi ile immiinolojik parametrelerin
iligkisini aragtirmak amaciyla BT"de 6lgiilen lezyon
biyiikligii <30 cm3 ve 230 c¢m3 olmak iizere
hastalar iki gruba ayrilarak bu parametrelerin
farklihg1 incelendi.

Parametrelerin gruplar arasinda
karsilastirilmasinda student’s-t testi, Pearson
korelasyon testi ve tarimlayici istatistik kullanildi.
P<0.05 diizeyi anlaml kabul edildi.

BULGULAR

Cahgmada 87 akut hemorajik strok hastasi, 46
kontrol degerlendirildi. 87 strok hastasi
(59.643+10.611) ile 46 kontrol (62.043+6.596)
arasinda yas ortalamalari i¢in farklilik bulunmadi
(p=0.165).

Galismaya dahil edilen hastalardan 35‘inde
(%56) intraserebral hematom ventrikiile agilmust:.
Hematomlarin lokalizasyon dagilimi %73 bazal
ganglia, %14 parietal, %6 serebellum, %5 beyin
sap1, %2 frontal bolge seklindeydi.

Strokun ilk 5 giiniinde &lgiilen serum C3
dizeyleri hasta grubunda (ort.1.341x0.544),
kontrol grubundan belirgin olarak
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(ort. 1.169+0.171) yiiksek bulundu (p = 0.043) (Sekil
1).
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Sekil 1

Strokun ilk 5 giinlinde hastalarda olgilen
serum C4 diizeyleri (ort. 0.387+0.223) kontrol
grubundan (ort. 0.233%0.118) belirgin olarak
yliksek bulundu (p = 0.000) (Sekil 2).

. [OC4 Duzeyi

Sekil 2

Immiinolojik parametrelerden IgA diizeyleri
strokun ilk 5 giintinde (3.068+1.588) hasta
grubunda kontrol grubundan (2.246+0.991) yiiksek
bulundu (p = 0.016).

Calisilan immiinglobulinlerden IgG serum
diizeyleri hasta ve kontrol grubunda farklilik
gostermezken (p=0.890), IgM diizeyleri hasta
grubunda (1.622+1.041) kontrol grubundan
(1.155+0.766) belirgin olarak yiiksek bulundu (p =
0.034).

Ilk 5 giinde strok grubunda &lgiilen l8kosit
sayis1  (12.619+4.758)  kontrol  grubundan
(7.894+1.956) istatistiksel olarak farkli bulundu
(p=0.000).

BT de olgiilen lezyon hacmine gore 30 ecm? “ten
kiigiik ve 30 cm? “ten biiyilik ve esit lezyonu olan
hastalar olarak iki grup olusturuldugunda; BT"de
olgiilen lezyon hacmi 30 em?‘ten kiigtik olanlarla

Akut Hemorajik Strokta Kompleman Sistem

2 30 cm? olanlar arasinda yas farklihig bulunmadi.
CGaligilan kompleman komponentlerinden serum
C3 diizeyi lezyonu 2 30 cm? olan grupta
(1.436+0.396) kontrol grubundan (1.223+0.619)
yiiksek olmakla birlikte bu farklihk istatistiksel
anlamliliga ulasamadi (p = 0.073). Caligilan
immiinolojik parametrelerden C4, IgA, IgG, IgM
diizeyleri gruplar arasinda farkhilik gostermedi.
Fibrinojen diizeyleri strokun ilk 5 giintinde
lezyonu = 30 cm? olan grupta (3.448+0.977), <30cm?
olan gruptan belirgin olarak yiiksek bulundu
(p=0.001).

Hasta grubunda ilk 5 giin ve 10. glinde &lgiilen
kompleman komponentleri ve diger immiinolojik
parametrelerin  zamana bagh  degisimi
incelendiginde serum C; diizeylerinin 10. giinde

belirgin olarak azaldig: (p=0.000) izlendi. Benzer
sekilde serum C; diizeylerinde de ilk 5 gline gore
10. giinde diistikliik izlendi (p=0.031).

llk 5 giinde olgiilen serum IgA diizeyleri
(3.095+1.601) 10. giinde (2.783+1.308) belirgin
olarak diigme gosterdi (p=0.000). Serum IgG
diizeyleri ilk 5 giinde (13.551+3.927) 10. giinden
(11.272+3.592) belirgin olarak ytiksekti (p=0.000).
Serum IgM diizeyleri ilk 5 giinde (1.548+0.968) 10.
giinden (1.720+1.101) diisiik bulundu (p=0.003).

Hasta grubunda olgiilen Idkosit sayis
(11.775+4.009) 10. Giinde (12.818+4.573) belirgin
olarak diisiik bulundu (p = 0.000).

Zaman iginde olusan fibrinojen diizeyindeki
degisime baktigimizda ilk 5 giinde o6lgilen
fibrinojen diizeyinin 10. giinde (3.144+1.258)
yiikselme gosterdigini bulduk (p=0.000).

Lezyon boyutu, fonksiyonel diizelme ve
immiinolojik parametrelerle korelasyon
aragtirildiginda lezyon boyutu ile fonksiyonel
kayip arasinda pozitif korelasyon bulunurken
(p=0.000); ilk 5 giinde olgiilen fibrinojen dtizeyi ile
de pozitif korelasyon saptandi (p=0.035). Ilk 5
giinde olgiilen C; diizeyleri de lezyon boyutu ile
belirgin pozitif korelasyon gosterdi (p=0.041). Ilk 5
glinde olgiilen C; diizeyleri, ayrica C; diizeyleri
(p=0.000), IgA diizeyleri (p=0.003), IgG (p=0.000)
ve IgM (p=0.049) diizeyleri ile de pozitif
korelasyon gosteriyordu. 10. giinde ¢lgiilen serum
C; diizeyleri ise serum IgA diizeyi (p=0.010),
serum IgM diizeyi (p=0.015) ve serum IgG diizeyi
(p=0.008) ile anlamli pozitif korelasyon
gosterirken; serum C; diizeyi ile anlamh
korelasyon gostermedi (p=0.158). 10. giinde
olgiilen fibrinojen diizeyleri ile fonksiyonel durum
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arasinda pozitif anlamli korelasyon bulundu
(p=0.004). Benzer korelasyon 10. giinde olgiilen
serum IgA duzeyleri igin de tespit edildi.
Hastalan prognoza gore ilk 15 giin iginde
eksitus olan ve olmayanlar olarak iki gruba
ayrrdigimizda lezyon boyutunun eksitus olan
grupta (115.761+99.812), eksitus olmayan gruptan
(36.954+34.686) belirgin olarak yiiksek oldugunu
tespit ettik (p = 0.000). Eksitus olan grupta ilk 5 giin
icinde odlgtilen serum C; duzeyleri farklilik
gostermezken (p = 0.280); 10. glinde dlgiilen serum
C; diizeyleri ex olan grupta (1.930+1.460), eksitus
olmayan gruptan eksitus (1.270+0.548) belirgin
olarak ytiksek bulundu (p=0.045) (Sekil 3). Eksitus
olan hastalarda ilk 5 giinde olglilen serum C,

dtizeyleri farklilik gostermedi (p=0.318). 10. glinde
de serum C, diizeyleri farkhilhik gostermedi

(p=0.792).

OExt. olanlar
OYasayanlar

Yasayanlar

Ext. olanlar

Sekil 3

olan grupta ilk 5 giinde Olgiilen lokosit sayisi
(21.155+5.737),  eksitus olmayan  gruptan
(6.611+4.020) belirgin olarak yiiksekti (p=0.001)
(Sekil 4).
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CT'de tespit edilen hematomun ventrikiile
agihp agilmamasina gore 2 gruba aynlan
hastalarda  kompleman komponentleri ve
immiinolojik parametreler karsilastirildiginda;
hematomu ventrikiile agilmig olanlarda C, diizeyi

(1.312+0.520), acilmamuis olanlardan (1.278+0.737)
yiiksekti, ancak istatistiksel farklilik bulunmadi
(p=0.683).

C, dizeyleri ventrikiile agik hematomu
olanlarda (0.428+0.298), acilmamis olanlardan
(0.360+0.360) hafif derecede yliksekti. Ancak bu
farklilik da istatistiksel anlamlihga wulasmad:
(p=0.162).

TARTISMA

Kompleman sistemin serebrovaskiiler
olaylardaki rolii daha agirhikli olarak iskemik
serebrovaskiler olaylarda calisilmis, gerek
serebral, gerekse ekstraserebral iskemik olaylarda
risk faktort olarak oldugu kadar akut patogenezde
de dnemli oldugu vurgulanmistir (1,2).
Aterosklerozlu hastalarda secilmis kontrol
grubuyla kargilastinldiginda yiiksek diizeyde
serum kompleman diizeyleri bildirilmistir (2).
Aterosklerotik  kisilerde serum kompleman
konsantrasyonlarinin yiiksek olmasinin,
kompleman aktivasyonunun bir gostergesi
olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Pekgok inflamatuar
durumda Cy ve C;, makrofajlar tarafindan sentezin

artmas1 nedeniyle yiiksek bulunmustur (3,4).
Subaraknoid hemorajili hastalarda kan ve BOS “ da
Cia (aktive C3) ve Cja (aktive C,) seviyelerinin
baglangicta belirgin olarak yiiksek oldugu fakat
hizla azaldig bildirilmistir (5). Csa, Cja ve Csa gibi
anaflatoksinlerin patolojik durumlardaki temel
ozellikleri akut inflamatuar cevaba katilmalarinda
yatar. Bunlar akut enflamasyonda mediatér olarak
onemli rol oynarlar.

Kompleman sistemin aktivasyonu vazoaktif,
16kosit birikimine yol agan, proinflamatuar yan
trtinlerin tretimi ve immunoregtilator
aktivitelerle sonu¢lanmaktadir.

Kompleman aktivasyonu sirasinda olugan
Csa’ya ek olarak Csa des Arg. ve C; b-9, 16kotrien
B, olusturan lokosit aragidonik asit
metabolizmasin aktive ederek 16kositlerin endotel
hiicrelerine baglanmasina Onciilik ederler (6).
Sonugta IL-1 salinimu artar (7). Kompleman sistem
aktivasyonunun son iiriinii Cs5 b-9’un membran

insersiyonu hiicresel etki igin fonksiyonel bir nem
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(1)

(3

tagir. Hiicre membranlar tizerinde sublitik C5 b-9
birikimi kalsiyum girisini stimiile ederek protein
kinaz C sistemi ve aragidonik metabolizmay1
aktive eder (8).

Kompleman aktivasyonundan sonra C; ve C,
kompleman komponentlerinden salinan
anaflatoksinler gok aktif peptitlerdir (9). Anaflaksi
mediatorleri salarak diiz kas kontraksiyonu
olustururlar. Kompleman sistem aktivasyonunun
subaraknoid kanamay: takiben olusan klinik
degisikliklerin yorumlanmasinda kullanilabilirligi
igin gahismalar yapilmig ve ozellikle bu sistemin
aktivasyonunun vazokonstriiksiyon &zelligi
tzerinde durulmustur.

Anevrizmal subaraknoid hemorajileri izleyen
gecikmis serebral vazospazmin patogenezi gesitli
caligmalarla aragtirilmastir. Subaraknoid
hemorajilerden sonra olusan vazospazmla
koagiilasyon, fibrinolitik, kinin ve kompleman
sistemlerinin aktivasyonu arasindaki iligki
aragtirilmig ve temelde vazospazm SAK’dan sonra
subaraknoid alandaki inflamatuar cevaba
baglanmigtir (10.11). Bu hastalarda aktive
kompleman komponentleri sisternal, lomber ve
ventrikiiler BOS’da yiikselmis olarak bulunmustur
1.

Eksperimental intrakranial hemoraji sonrasi
beyin 6demi formasyonunun eritrosit lizisi ve
hemoglobin serbest kalimi1 sonrasi olabilecegi ileri
siirtilmiigtiir. Eritrosit lizisinin potansiyel bir
mediatorii ise kompleman sistemdir (12).
Intrakranial hemorajinin beyinde kompleman
aktivasyonuna neden oldugu gosterilmistir (13).

Hemorajik stroklu hastalarimizda strokun akut
fazinda serumda Olgtiigiimiiz kompleman
komponentlerinden C; ve C, diizeyinin belirgin
olarak yiiksek oldugunu bulduk. Akut dénemde
C; ve C; diizeyindeki yiikseklik 16kosit sayisindaki
yiikseklikle birlikte bulundu. Strokun 10. giiniinde
ise C3 ve C, seviyelerinde ilk 5. giine gore belirgin
azalma izlendi. C; diizeyleri, inflamatuar yanitla
baglantili olarak hematom boyutu ile pozitif
korelasyon gosterdi. Fibrinojen diizeyleri de bu
hastalarda yiiksek bulundu. Bu bulgularin
hemorajik strokta akut donem enflamasyonu
gosteren caligmalarla uyumlu oldugu goézlendi.
Anevrizmal SAK'lI hastalarin BOS’larindaki
yiiksek Csa ve C,a konsantrasyonlarinin
plazmadakinden = daha  yiiksek  oldugu
bulunmustur. BOS’inda tespit edilen Cja ve
C4a’nin subaraknoid alanda olugmus olabilecegi ve

Akut Hemorajik Strokta Kompleman Sistem

bu anaflatoksinlerin kanama noktasinda daha
yiiksek olabilecegi ileri siiriilmiigtiir. Subaraknoid
kanamadan sonra &zellikle klasik kompleman
yolunun aktive oldugu ileri siiriilmiigtiir (12).
SAK’'dan sonra subaraknoid alanda Csa ve Cja
olusumunun koagiilasyon sisteminin aktivasyonu
nedeniyle oldugu da diisiiniilmektedir (12).
Kompleman proteinleri ile koagiilasyon ve
fibrinolitik  sistem arasindaki etkilesimler
aragtirilmaktadir. Kompleman sistemi ile
Hageman faktor arasindaki etkilesim galisilmis,
Hageman faktoriin aktivasyonunun koagiilasyon
kaskadini iglettigi, aktive Hageman faktor
fragmaninin klasik kompleman yolunu aktive
ettigi bildirilmigtir (14). Subaraknoid hemorajilerin
yanisira ventrikiile agilmis hematomu olan
hastalarda da kompleman aktivasyonu ve
anaflatoksinlerin durumu aragtirilmig, ancak bu
konuda yeterli agiklayici mekanizma ve veri elde
edilememigtir. Ventrikiile agilmamis hematomu
olan hastalarda baglangi; dénemde dolasimda
immun kompleksler bulunmus ve ilk ii¢ giinde
plazma Cjd seviyeleri parankimal hematomlu ve
subaraknoid kanamali hastalarda saglikli
donérlerden farkli bulunmamis 7., 10., 14.
glinlerde ise Cd, diizeyleri anevrizmah hastalarda
kontrollerden  yiiksek  fakat  hematomlu
hastalardan farksiz bulunmug (15). Calismamizda
35 hastanin hematomunun ventrikiile agilmig
oldugu tespit edildi. Ventrikiile acilmig
hematomlu hastalarda strokun ilk bes giiniinde
olgiilen serum C; ve C; diizeyleri ventrikiile
agilmamig gruptan hafif olarak yiiksek bulundu
ancak bu fark istatistiksel anlamhhga ulagmadi.
Intraserebral hematomlarin ventrikiile agilip
agilmamasinin kompleman komponent
diizeylerinde belirgin bir farklilik olugturmadigin
tespit ettik. Kompleman komponentlerine ek
olarak immunulojik parametrelerden IgA serum
diizeyleri hasta grubunda ilk giinlerde yiiksek
olarak bulundu. Kompleman aktivasyonunun
inflamasyonla birlikteligini gézéniine alarak IgA
yiiksekliginin akut faz reaksiyonu ile iligkili
olabilecegini diigiindiik. Ayrica bazi
immunglobulin gruplarinin kompleman: aktive
ettgi de bildirilmis ve hasta gruplarinda erken
donemde IgG ve IgM diizeylerinde yiikseklik
bildirilmistir (16).

Kompleman deplesyonunun intraserebral
hemorajide beyin 6demini azaltti§1 gosterilmistir,
bu da kompleman aktivasyonunun intraserebral
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hemorajinin olusturdugu beyin 6deminde 6nemli
rol oynadigim1  gostermistir. Kompleman
deplesyonunun kobra venom faktér tarafindan
olusturulmas1 SAK sonras1 serebral vazospazmi
azaltmakta, somatosensoriyel uyarilmig potansiyel
bozukluklarini ve norolojik fonksiyon kaybini

azaltmaktadir (17,18). Kompleman
aktivasyonunun  dnlenmesinin  intraserebral
hemoraji  tedavisinde  etkili  olabilecegi

diigliniilmiigtiir (19). Kompleman kaskadinin
blokajinin intrakranial hemoraji tedavisi igin
onemli bir basamak oldugu ileri siiriilmiigtiir (13).
Anaflatoksinler, hizli bir vazokonstriksiyon ve
mikrosirkiilatuar sistemde vaskiiler
permeabilitede artig olugturarak mast hiicrelerinin
lokalize degraniilasyonuna ve vaskiiler endotel
gibi bariyerlerden Iokositlerin kemotaksisinin
artisina neden olurlar (20). Hastalarimizda da akut
doénemde 16kosit sayis1 kontrol grubundan belirgin

olarak yiiksek bulundu. Kompleman
komponentleri ve diger immunolojik
parametrelerin  zamana bagh  degisimini

inceledigimizde C;, C,, IgA ve IgG diizeylerinin
16kosit miktariyla birlikte 10. Giinde azaldigim
tespit ettik. Strokun ilk giinlerinde olusan
inflamatuar cevap ve koagiilasyon aktivasyonu ile
bu durumun iligkili olabilecegini diislindiirecek
sekilde heriki sistemde de aktivasyonu gésteren

calismalar mevcuttur  (21). Immunolojik
parametrelerle lezyon boyutu arasindaki
korelasyonu arastirdigimizda ozellikle Cj

diizeylerinin ilk giinlerde lezyon boyutu ile pozitif
korelasyon gosterdigini tespit ettik. Immunolojik
cevabin yayginhgmn gosterir sekilde C; diizeyleri
ile Cy, IgA, IgG ve IgM diizeyleriyle pozitif
korelasyon gosteriyordu.

Hemorajik  serebrovaskiiler  olaylarda
kompleman aktivasyonunun prognozla baglantisi
iskemik olaylarda oldugu gibi kompleman
aktivasyonu son iiriinlerinin stotoksik etkilerinden
dolay1 olmayip, anaflatoksinlerin neden oldugu
vazospazmin prognozu belirlemede 6nemli bir
faktor oldugunu gosteren galigmalar mevcuttur.
Gecikmis vazospazmli hastalarda Ciza ve Cja
vazospazm olmayan hastalardan daha yiiksek
bulunmugtur (15). Hasta grubumuzda ilk 5 giinde
kompleman komponentlerinde 6len ve yagayan
hastalar arasinda farklihk bulunmazken, 10.
Giinde o6len hastalarda serum Cj; diizeylerinin
belirgin olarak yiiksek bulunmasi bu hastalarin
prognozlarinin kotiilesmesinde vazospazmin rol
oynayabilecegini disiindiirmils ancak hastalarin
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durumlarinin ileri tetkike izin vermemis olmasi
nedeniyle bu durum net olarak ortaya
konamamustir (22).

Sonug olarak hemorajik strokta subaraknoid
hemorajilerde gozlenen duruma benzer sekilde
kompleman  aktivasyonunun  inflamasyon,
koagiilasyon ve mikrosirkiilasyon degisikliklerine
neden olabilecegi, bu durumun hemorajik strok
tedavisinde 6nemli olabilecegi diigtiniildii.
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