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OZET

Hemartroz, hemofilide sik gériilen, artropative neden olbilen bir klinik bulgudur. Eklem i¢indeki kan ve
hticresel elmanlar, 6&zellikle eritrositlerden o¢iga c¢ikan demir, sinovyum ve kikirdokia molekiler,
bivokimyasal ve histolojik diizeyde hasarlanma yaparak dejeneratif artrit benzeri tabloya neden olur. Kan ve
kan elemanlarinin hemofilik sinovit patogenezindeki rolti tam olarak anlagilamamistir. Bu konu ile ilgili,
genetik olarak faktsr VIII eksikligi olusturulan fareler ile ilgili ¢alismalar hemofilik sinovit icin model
olusturmus ve histolojik bulgularin gésterilmesini saglamistir. Hemofilide hemartroz tedavisinde temel
prensip, eklemi en az hasarli ve en fonksiyonel durumda kalmasint saglayarak yasam kalitesini arttirmaktir.
Eklemin durumu, ortopedik ve radyolojik eklem skorlari ile degerlendirilmektedir. Tedavide ortopedik
vaklasim, rehabilitasyon ve etkin replasman tedavisi ile eklem hasart azaltilabilmektedir. Bu derlemede
hemofilik artropatide fizyopatolojive yénelik ¢alismalar ve klinik yaklagim sunulmustur.
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SUMMARY

Hemarthrosis is the most common clinical manifestation of hemophilia and can adversely affect joints and
leads to arthropathy. Blood and its celluler component, and more likely iron from erythrocytes perturb the
synovium and cartilage, resulting in molecular, biochemical and histological changes resembling a
degenerative arthritis. The pathogenesis and molecular changes leading to blood induced hemophilic
synovitis are poorly understood.

FVlII-deficient knockout mice with trauma-induced hemarthrosis serve as a model system for hemophilic
synovitis, reproducing the histological features observed in patients. Treatment of hemophilia aims to
minimize structural damage to joints and maximize patients’ functional independence and quality of life.
Joint scores—both clinical and radiological--have traditionally been measured in patients with hemophilia.
From an orthopedic perspective, rehabilitation and treatment efficacy can be judged by quantifying the
extent of joint damage. In this review, we briefly report the main physio-pathologic studies done and clinical
approach for hemophilic arthropathy.
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Hemofili hastalarinda gérillen kanamalarin
%60-80'ini hemartrozlar olusturmaktadir. Bu
kanamalar zamaninda ve vyeterli bir sekilde
tedavi edilmediginde kalici olarak fonksiyonel,
vasam kalitesini bozan sakathklara yol acabil-
mektedir. Hemartrozlara bagh morbiditenin
sonucu olarak agir hemofili olgularinda 25
vaslara ulasildiginda, 1-6 eklemde kronik deje-
neratif artrit gelismektedir. Gelismis iilkelerde
profilaktik faktdr tedavisinin erken yasta bas-
lanmasia ragmen yine de hemofilik artropati
gorillmektedir. Ulkemiz gibi gelismekte olan
{ilkelerde ekonomik ve sosyal sorunlar, hemo-
fili hastalarimin kismen ve/veya yetersiz teda-
visi siddetli artropati ve kahci sekellere neden
olmaktadir.

Ozellikle agr hemofilide biiyitk eklemlerde
spontan ciddi kanamalar gorilmektedir. Eklem
kanamalanmn %801 mekanik faktorlerin etkisi
ile diz (%45), dirsek (%25) ve ayak bilegi (%15)
gibi eklemlerde olmaktadir. Diz eklemindeki
kanamalann sikhigimin nedeni olarak, giinliik
hareketler sirasinda tasidign yik, kolaylikla
travmaya maruz kalabilmesi ve sinovyal doku
miktarinin fazla olmasi sorumlu tutulmaktadir.
Hemartroz gelisiminde, koagulasyon faktér
eksikliginin derecesi, eklemin tipi, daha 6nce-
den kanama olup olmadigi, ekleme komsu
vapilarin mekanik 6zelligi, hastanin yast ve
inhibitdr varhgr etkili olmaktadir.

Hemofilili hastalarin neden spontan eklem
kanamalarina egilimli oldugu hep merak konu-
su olmustur. Bu durum eklemin baz biyolojik
ozellikleri ile aciklanmaya cahsiimis, sinovyal
hiicrelerde endojen TFPI ekspresyonunun fazla
oldugu gosterilerek kanamaya egilim yarattid
one stirilmustiir.

Hemofilik artropatide patogenez multifaktori-
yeldir. Sinovyum, kemik, kartilaj, ve vaskiiler
vapidaki degisiklikler sonucunda hemofilik artro-
pati olusmaktadir. Hemoglobinin yikimi ile
aciga citkan demir tiim bu olaylarda kritik rolii
{istlenmektedir.

Saglikli bireylerde eklem arali@: normalde ince,
diiz, beyaz ve goreceli olarak avaskiiler sinov-
yum ile kaphdir. Eklemi olusturan kemiklerin

uclarindaki kartilaj, yenilenme kapasitesi smnirli
kondrositler ve kollajen fibriler matrix ile pro-
teoglikandan olusmaktadir. Kondrositler ekstra-
selliler matriksin yapisal bitiinligiinti saglar.
Ekstraselliler matriks sentezi azaldiginda veya
matriks bilesenleri yikimi oldugunda kartilaj
bozulur.Gegirgenlik artar, baskici giiclere kars
dayaniklihk azalir.Eklem icine olan kanamay
uzaklastiracak doku sinovyumdur. Ancak stirek-
li ve sik tekrarlayan kanamalar ile kanin hepsi
uzaklastinlamaz, sinovyum uyarilir ve kanama-
ya bagh demir birikimi ile enflamasyon baslar.
Hemoglobin  degradasyonu sonucu olusan
hemosiderinin sinovyum ve subsinovyal dokuda
birikimi; sinoviosit hipertrofisine (villi olusumuy),
subsinovyal katmanda neovaskularizasyona
(vaskularitede artma), sinovyal membranmn
mononukleer hiicreler ile infiltrasyonuna neden
olmaktadir. Hipertrofiye olan sinovyumun
daha da frajil hale gelmesi ile bir kisir déngii
olusur ve kanama kolaylasir (kanama-sinovit-
kanama). Hemofilik eklemde aslinda kanayan
ve hipertrofiye olan sinovyum olmasina ragmen
eklemin gelecegini belirleyen doku kikirdaktir.
Avaskiiler ve anoronal bir doku olan kikirdak,
ashnda hemofilideki kanama ve rezorpsiyon
siirecine aktif olarak katlmamaktadir. Ancak,
kanin rezorbsiyonu sirasinda salinan proteolitik
enzimler, sitokinler IL-1, yinterferon ve TNF-a
kikirdaga zarar vermekte ve osteoklastlan akti-
ve etmektedir. Sonugta yayagin ilerleyici yikim,
fibrozis ve ankiloz olusmaktadir. Bir kez sinov-
val hipertrofi olustugunda tekrarlayan kanama-
lara predispozisyon gelisir ve hizla ilerleyici
artropati olusur. Bu dejeneratif eklemin kulla-
nilmamasi da kas atrofisi ve osteoporoza
neden olur. Hemofilik artropati gelisiminde
patogenez ve molekiiler temelin tam olarak
anlasimasi ile yeni tedavi modalitelerinin gelis-
tirilerek ciddi komplikasyonlarin 6nlenmesine
yonelik cahsmalar son yillarda hiz kazanmustir.

Hemofilik Sinovitte Deneysel Calismalar
ve Demirin Rolii

Hemofilik sinovitte ka¢ kanama sonrasi veya
ne kadar miktar kanmn klinik olarak eklemde
geri dontistimii olmayan hasar olusturdugu,
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hemofilik artropatide histolojik degisiklikler ve
kolaylastirict faktorlere dair sorulara cevap bul-
maya yoénelik in vitro ve indirek in vivo calis-
malar devam etmektedir.

Hemofilik artropatide demirin rolii ile ilgili
cahsmalar sonucunda, in vitro normal sinovyal
hiicre kiltiirlerinde doza bagh olarak ferrik
sitratin proliferasyona neden oldugu, histolojik
olarak da hemosiderin seklinde biriken demirin
proliferasyon yaninda inflamasyona da neden
oldugu gosterilmistir. Eklem kartilajina yonelik
calismalarda; in vivo kisa stireli (4 giin) kanla
temas eden insan ve kopek kartilajinda mat-
riksi olusturan proteoglikan sentezinin %98
azaldigi, bu azalmanin 10 giin kadar devam
ettigi, 10 hafta sonra kartilaj matriks turnove-
rinin normale déndugii ve ekleme yitk binme-
sinin eslik etmesi durumunda, kalic1 ve ilerleyici
eklem hasar olustugu, yilk binmeyen eklemde
benzer degisikliklerin olmadigi, in vivo hayvan
calismasinda da, immatiir kartilajin matir kar-
tilaja gdre kanamaya bagh hasar olusumuna
daha duyarli oldugu, proteoglikanin azaldigy;
katabolik aktivite gosterilerek, erken yasta geli-
sen kanamalarda daha fazla hasar olustugu
saptanmustir. In vivo calismalarda demir aracili
makrofaj / IL-I stimulasyonu ile kondrositler
tarafindan hidrojen peroksit iiretimi arthig ve
hidoksil radikalleri olusarak kondrosit hasarma
neden oldugu gosterilmistir.

Hemofilik sinovitin  patogenezine yonelik,
genetik olarak faktor VI eksikligi olusturulan
farelerle yapilan ¢ahsmalar oldukca aydinlatici
olmustur. Bu fareler ile yapilan bir calismada
sag diz patellaya uygulanan kiint, kontrolli
travma ile hemartroz olusturulmus, travma
uygulanmayan sol diz ile 1., 2. ve 3. kana-
madan sonra degerlendirilmistir. Her i¢ trav-
madan sonra sag dizde sola gtre belirgin sislik
saptanmustir. Histopatolojik incelemede, tek
travma sonrasi 7. ve 14. giinde sinovyal hiicre
katmanlan 2-2.5 kat artmis olarak bulunmus,
21. giinde hiperselliilarite azalmasina ragmen
yine de travma olmayan ekleme gore belirgin
artmis olarak kalmstir. Diger degisiklikler,
monosit ve makrofajlardan olusan mononiik-
leer infiltrasyon ve neovaskiilarizasyon olarak
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saptanmus. 3. kanamadan sonra kartilaj kaybt,
kas atrofisi bulgulan, eklem yiizeyinde destriik-
siyon saptanmustir. 3. travmadan sonraki 1-3
haftalarda her iki eklem acilip bakildiginda mik-
roskopik olarak kan miktarinda farklihk goriil-
memis (sag eklemde hemofilik sinovit diizelme-
digi halde), infilire olan makrofajlar tarafindan
kanin rezorbe edildigi anlasilmistir. Eklem hasa-
rmin uzun donem etkilerini incelemek {izere
hemofilik fareler 3 hemartroz atagindan 7 ay
sonra incelendiginde diz ekleminde dismorfik
kemik matriks, eklem yiizeylerinde diizensizlik,
fibrokartilaj formasyonu ve sinovyal membran-
da kalinlagsma gézlenmistir. Yogun mononiik-
leer infiltrasyonun devam ettigi gorilmiistiir.
Hemofilik artropatide klinik heterojenitede ge-
netik faktdrler konusuna aciklik getirmek tizere
hemofili hastalarinda HFE gen mutasyonlarn
cahsiimis ve dolasimdaki demir miktarimin
yiiksek oldugu gen mutasyonlarnm hemofilik
artropati gelismine katkida bulunabilecegi kani-
sina varilmustir. "Doku Miihendisligi" arastirma-
lar ile mevcut canh dokularin uyariimast, doku
tamiri ve yenilenmesine yénelik otolog kondro-
sit implantasyonu, kemik iligi stromal hiicreler
ile replasman tedavilerinin uygulamaya gegiril-
mesi calismalan devam etmektedir.

Onkogen Cahsmalar

Hemofilik sinovitte, neoplastik transformasyon-
daki gibi proliferatif degisikliklerin goriilmesi,
arastrirmacilar  sinovyal  hiicrelerde  benzer
onkogen ekspresyonu varlig: konusuna yonelt-
mistir. Normal insan sinowyal fibroblastlar: in
vitro ferrik sitrat ile prolifere olmaktadir. c-myc
protoonkogeni hiicre bilyiimesi, ¢ogalmas: ve
apoptozis {izerine etkilidir. Bu onkogenin insan
ve deneysel neoplazmlarda aberan ekspresyo-
nu gdsterilmistir. Hiperplastik sinovyum da da
histopatolojik olarak maliyn doku gibi goriin-
mekte, benzer invaziv ve destruktif davranis
géstermektedir. Insan sinovyal hiicre kiiltiirle-
rinde demirin c-myc protoonkogeninin aberan
ekspresyonunu uyardidi ve bu durumun sinov-
yal hiicrelerde apoptozise neden olan ceramid
ile geri dondiiriildigi saptanmstir. c-myc pro-
teini ile H-ferritin baskilanir, [RP-2 uyariir ve
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demir havuzu artarak proliferasyon hizlanir.
Ferrik sitrat ile uyarilmis sinovyal hicrelerin
baska onkogenleri eksprese edip etmedigdi total
hiicresel mikroaray teknolojisi ile incelenmis ve
mdm2 (p53 ile tetiklenen apoptozisi diizen-
leyen bir p53 binding protein) ekspresyonunun
vaklastk 8 kat fazla oldugu gosterilmistir.
Ayrica, Fas/CD95 2 kat, p2 2.5 kat, TNF
related apoptozis indikleyici ligand 3 kat
artrmis bulunmustur. Bu konu ile ilgili sorulara
acikhik getirmek icin Faktor VIII eksik fare-
lerdeki gibi in vivo calsmalara gereksinim
vardir. Mikroaaray analizlerle, faktor VI defi-
cient farelerde hsarlanmis ve hasarlanmamis
diz eklemi sinovyal dokulari incelendiginde
6000'den fazla gen ekspresyonunun farklilig:
gorilmistiir. Eger uygun hedef genler tanim-
lanirsa hemofilik sinovitte molekiiler calisma-
larin uygulanabilir hale gelebilecegi beklene-
bilir.

HEMOFILIK ARTROPATIDE KLINIK
YAKLASIM

Agrr hemofilide ilk spontan hemartroz genel-
likle iki vasindan once goriliir. Bu yaslarda
kanamanin ebeveynler tarafindan tammlan-
mast ve ilk tedavinin yapilmas: oldukca 6nem-
lidir. Fark edilmeyen veya ©6nemsenmeyen

kanamalar kisa siire sonra hemofilik artropati
gelisimine ve morbiditeye neden olacaktir.
Daha biyiik cocuklar, &zellikle deneyimli has-
talar, kanamanin baslangicinda karincalanma
veya eklemde gerginlik hisseder. Aura olarak
tanimlanan bu durum, eklemde agr, sislik,
hareket kisithhigi gibi akut hemartroz bulgula-
rindan 6nce ¢ikar. Eklem boslugu kanla doldu-
gunda eklem sis, sicak ve duyarh hale gelir,
hareketi azaltmak icin de kas spazmu gelisir.
Tedavide amac en kisa siirede faktdr replas-
mani ile kanamay: durdurmaktir. En iyi zaman
aurayi tanimladidi zamandir. Kusku varsa bul-
gular cikmadan da tedavi uygulanabilir. Kisa
stireli istirahat (major kanamada yatak istira-
hati) sonrasinda agri olmadig: siivece normal
aktiviteye dontlir. Soguk uygulamaya hemen
baslanmali ve en az on iki saat ya da eklemdeki
is1 fark: diizelene kadar uygulanmalidir. Akut
hemartrozun hareket kisithhigina neden olup
olmadigr 6nemlidir, varsa hemen germe egzer-
sizlerine baslanmalidir.

Sik kanamalart ve eklem sislikleri olan hasta-
larda kronik sinovit gelisimini belirlemek bazen
glicluk gosterebilir. En 6nemli aywrd edici
ozellik, sinovit gelismesi durumunda, eklemdeki
sisligin tek bir faktor uygulamasina yamt ver-
memesidir. Eklem, genellikle daha az agnhdir.

Tablo 1. Hemofilik artropatide patolojik bulgular.

Akut Sinovit Subakut Sinovit Kronik Sinovit

e Eklem genisliginde artma e Yumusak dokuda sislik o Eklem yiizeyinde erozyon

e Sinovyal membranda proliferasyon e Atrofi o Subkondral kist

o Villus olusumu e Eklem arah@inda hiicresel debris e Fibrokartilaj formasyonu ile birlikte

e Subsinovyal dokuda o Eklem yiizeyi diizensiz devam eden mononiikleer hiicre
neovaskiilarizasyon o Kartilaj kaybi infiltrasyonu

e Mononiikleer hiicre ve nétrofil e Subsinovyal dokuda yogun e Adaciklar halinde yeni kemik

infiltrasyonu

inflamatuar hiicre birikimi

olusumu, dismorfik kemik matriks

Tablo 2. Hemofilik sinovitin klinik gériniimiine gére yapilan evreleme sistemi ve tedavi secenekleri.

Klinik gériiniim

Tedavi

EVRE | Gegici sinovit,kanama sekeli yok, 6 ay icinde 3'ten fazla
kanama

EVRE Il Eklem capinda artis, sinovyal kalinlasma, hareket kisithhgina
yol acan kahci sinovit

EVRE III Aksiyel deformite ve kas atrofisi ile birlikte kronik artropati

EVRE IV Ankiloz

Onleyici olarak cerrahi olmayan
sinovektomi

Zorunlu olarak cerrahi olmayan
sinovektomi

Cerrahi olmayan sinovektomi yararl

Cerrahi ortopedik yaklasim
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Hemofilik eklemin degerlendiriimesinde, klinik/
fizik bulgulara yénelik skorlama sistemleri uygu-
lanmakta, ancak cocukluk caginda fizik bulgu-
larin tanisal olmamas: nedeni ile optimal klinik
yontemin belirlenmesinde fikir birligi saglana-
mamaktadir. Bu durumda radyolojik tetkikler
bize yardimci olmaktadir. Gériintileme yon-
temleri ile elde edilen bilgi tedavi kararinda
onemli rol oynar. Direk grafi, ultrason ve man-
yetik rezonans tetkikleri eklemi degerlendir-
mede kullanimaktadir. Direk grafiler, eklem ici
erken yumusak doku degisikliklerini gésterme-
de vyetersiz kaldigindan, ultrasonografinin de
akut hemartroz disinda roliiniin smnirli olmasin-
dan dolay1 sik kullanilmamaktadir.

Ozellikle manyetik rezonans goriintileme
(MRG)'de sinovyumun ayrntih gériintiilenmesi,
kanama lokalizasyonu, kartilaj kaybinin durumu
saptanabilir. Erken bulgularin saptanmast pro-
filaktik tedavi secimi kararinda ve sinovektomi
icin eklemin uygunlugunu belirlemede de yar-
dimci olur. Sinovyal hipertrofi, epifizyal biiyii-
me, osteoporoz, interkondiler centikie genis-
leme, subkondral kistler radyolojik olarak sap-
tanan 6nemli bulgulardir.

MRG ile Denver sistemi yanit sira yeni gelisti-
rilen avrupa MR skorlamasi kullanimaktadir.
Ancak son zamanlarda her iki skalanin kom-
bine edilmesi ile yeni bir uluslar arast MRG
skalasi gelistirilmektedir.

Bir Eklem Ne Zaman "Hedef Eklem" olur?

Tekrarlayan kanamalar sonucu gelisen hedef
eklem, 6 ay icinde 4'den fazla veya hastanin
hayati boyunca 20 den fazla ayni eklemde
kanama olmas: olarak tanimlanir. Hafif, orta
ve agir hemofilide swrasiyla %17, %28, %42
oramnda hedef eklem gelismektedir.

Bir eklem kanamasim takiben 3-4 hafta icinde
eklem boslugundaki kan ve swi sinovyum tara-
findan ortadan kaldirihr. Fizik tedavi ve egzer-
siz ile eklem normal duruma gelir, hareket
kisithhigr ve kas giicii diizelir ve eklem normal
gériintimiinii  kazanir. Ancak, ayni eklemde
birkac haftalik zaman icinde tekrarlayan kana-
malar oldugunda ekelem kanamalar arasinda
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eski normal haline dénemez. Eger eklemi
koruyucu ve rehabilite edici dnlemler alna-
mazsa eklemde spontan kanamalar baslar.
Hareket kisithihigi ve kas giicsiizliigii kalict olur,
eklem "boggy "gériniimii ahr. Bu durumda
eklem artik hedef eklem olmustur. Bu ddnem-
deki eklem sisligi, kanamaya baglh degil, kronik
sinovit ve sinowyal hipertrofiye baghdir. Sinov-
val hipertrofi tekrarlayan kanmalarn ilk reak-
siyonlarindan biridir. Bir kagit kadar ince olan
tabaka kalinlasir, diiz olan gériiniim diizensiz
hale gelir ve villdz gikintilar gelisir. Eklem irri-
tasyonuna sekonder olarak hipertrofiye olan
sinovyumun altinda, kan ve kan {iriinlerini
uzaklastirmak igin zengin bir kapiller ag gelisir.
Hasta bu donemde eklemi rehabilite etmeye
cahstiginda sinowyal cikintilar ve villiisler de
cekilmeler ve eklemin kayan yiizeyi tarafindan
olusturulan vakum ile subsynovial damarlarda
yirtilmalar ve kanamaya neden olur. Yeni ka-
namalar yeni irritasyon ve daha fazla sinovyal
hipertrofi ve tekrar kanmalara neden olur. Bu
noktada, lokal ve mekanik mekanizmalar ile
profilaktik tedavi verilse bile eklem kanamalar
devam edebilir.

Bir kere kronik sinovit gelistiginde eklemde
mekanik, enzimatik ve kimyasal reaksiyonlara
bagh yikim baslamis olur ve geri déniisiimii
olmayan hasar gelismeye baslar. Bireysel ola-
rak degiskenlik gostermekle beraber belirli bir
eklem hasar1 olusunca da faktér profilaksisine
ragmen osteoartritik olay devam eder. Biiyii-
me cagmdaki eklem olaylari, biyiime plagim
etkiler ve bu dénemde hedef eklem, deformi-
teler yaninda ekstremitede uzunluk ve kisaliga
neden olur. Bu nedenle genc hastalar eklem
hasarn icin daha fazla riskli grubu olusturur. Bir
vandan da geng¢ hastalarin eklem hasarmna
eklem adaptasyonunun daha iyi oldugu bilin-
mekiedir. Ancak bu durum olumlu gériinmekle
birlikte adaptasyon, hemofilik artropati gelisi-
minin dnlenmesini geciktirerek durumu koti-
lestirmektedir. Biliyiime kikirdagi  kapanmis
kemiklerde ise epifiziyal bilyiime ve osteoporoz
goriiliir. Kronik agri ve eklem fonksiyon kaybi-
na bagh hareketsizlik ve hepatit C birlikteligi
osteoporoz gelisimine katkida bulunur. Uzun
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dénem komplikasyonlar nedeni ile hedef eklem
tamimlanmas: ve tedavisi oldukca 6nemlidir.
Hemofilide eklemin durumu agr skoru, kana-
ma skoru, fizik muayene skoru ve klasik radyo-
lojik skor ile tanimlanmaya ¢alisilir.

Hedef Eklem Olusumu Nasil Onlenebilir?

Hedef eklemin ideal tedavisi ik kanamanimn
olusumunu &nlemektir. Primer ve sekonder
profilaksi ile kanamalarin énlenmesi cahsilir.
Hemartroz ne kadar erken ve tam olarak te-
davi edilirse kronik sinovit gelisimi minimal
olacaktir. Fizyoterapi de énemli rol oynamak-
tadir. Hasta ve ailest;

- Kanamay: erken tanima

- Ik vardim onlem uygulamalann: (istirahat,
immobilizasyon, kompresyon) yapma
- Kanama diizelene kadar eklemi koruma

(istirahat, hareket modifikasyonu)

Her kanamadan sonra hareket genisligi ve kas
glictiniin eski duruma gelmesinin saglanmasi
konusunda egitilmelidir. Erken yogun tedavi ve
kanama sonrasi veterli rehabilitasyon sinoviti
ve hedef eklem olusmasini geciktirmekte ve/
veya dnlemektedir.

Hedef Eklem Nasil Tedavi Edilmeli?

Hedef eklemi olan hastalarda standart tedavi
modalitesi faktdr konsantrelerinin profilaktik
verilmesidir. Profilaktik tedavi ile teorik olarak
"eGer kanama epizodlarmin azaltirsak kronik
sinoviti onleriz" goriisi amaclanmustir. Ayrica
bazi merkezlerde sinovyal hipertrofiyi azalmay:
hizlandirmak icin steroid tedavisi de uygulan-
maktadir. Bu tedavi yaklasimi hem zahmetli ve
hem de maliyeti yiiksektir. Uygulanacak fizyo-
terapi ile sigligin azaltilmasi, tam eklem hareket
actkhiginin  saglanmasi, kas gliciinin kazanil-
mas: ve hastanin tekrar travma ve kanama-
lardan korunmasi saglanmaktadir. Tim bu
tedavilere ragmen ilerleyen sinovyal hipertrofi
ve tekrarlayan heamrtrozlarda sinovektomi gibi
invaziv tedavi yontemleri gerekebilir. Ideral
olarak sinovektominin kartilaj bozulmadan yapil-
mast dnerilmektedir.

Hemofilik artropatide tam ve tedavi yaklasim-
larinda halen hedef eklem olusturacak kanama
sayist ve kan miktarnin ne kadar oldugu, pro-
filaktik tedavinin yarar/maliyet sonuglari, uzun
dénem profilaksi riskleri, perkutan sinovektomi
ile yanit alinamayan durumlar ve postsinovek-
tomi artrofibroz ve hidroartroz, profilaksi ve
sinovektomi ile yamit alinamayan hastalarda
tedavinin ne olacadi konusundaki sorulara ce-
vap aranmaktadir.
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