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Primarna ciliarna dyskinézia (PCD) je autozomalne recesivne dedi¢né ochorenie charakterizované abnormalnym pohybom riasiniek (cilii)
a nedostato¢nym mukociliarnym transportom. Je sposobeny funkénymi zmenami riasiniek a zmenami v ich ultrastrukture. Nasledkom
tychto zmien st opakované alebo chronické infekcie dychacich organov, sinusitidy, otitidy a muzska neplodnost. Asi u 50 % pacientov
je PCD spojena so situs viscerum inversus totalis. Tito su klasifikovani ako Kartagenerov syndrom. Priblizne 6 % pacientov s PCD ma
tzv. heterotaxiu alebo situs ambiguus, ktory je charakterizovany Strukturalnymi zmenami vnatornych organov alebo ich nespravnym
ulozenim.

Klucové slova: ciliarna dyskinézia, ultrastruktura riasiniek, opakované a chronické infekcie dychacich organov, klinické priznaky, diag-
nostika, liecba.

Primary ciliary dyskinesia (immotile—cilia syndrome, Kartegener’s syndrome)

Primary ciliary dyskinesia (PCD) is an autosomal recessive disease characterized by abnormal ciliary motion and impaired mucociliary
clearance. Ultrastructural and functional defects of cilia result in the lack of effective ciliary motility, causing abnormal mucociliary clea-
rance. This leads to recurrent or persistent respiratory infections, sinusitis, otitis media, and male infertility. In 50 % of the cases, PCD is
associated with situs inversus. They are classified as Kartegener’s syndrome. Heterotaxia (also called ,situs ambiguous”) is present in at
least 6 % of individuals with PCD with structural inner organs changes or abnormal organs location.

Key words: ciliary dyskinesia, ultrastructure of cilia, recurrent and chronic respiratory infektions, clinical manifestations, diagnosis,
treatment.
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Definicia

Primarna cilidrna dyskinézia (PCD) a Karta-
generov syndréom patria do skupiny ochorent
nazyvanych ciliopatie. SU sp6sobené poruchou
funkcie axonémovych struktur riasiniek. Do tejto
skupiny patri aj Bardet-Biedlov syndrém, hydro-
cephalus, polycystické oblicky, polycysticky he-
par, nephrolithiasis, Meckel-Gruberov syndrom
a Joubertov syndrom (1).

PCD je autozomalne recesivne dedi¢né
ochorenie. Mutacia génov DNAIT a DNAHS5, ktoré
koduju komplex vonkajsich dyneinovych ramie-
nok, je dokézand u 38 % pacientov s PCD (2).

Historia

Siewert v roku 1904 popisal kombinaciu situs
inversum, chronicku sinusitidu a bronchiekta-
zie. V roku 1943 However, Manes a Kartagener
prvi rozpoznali, Ze toto klinické trias je konge-
nitédlne. Od tychto autorov je odvodeny nazov
Kartagenerov syndrom. AZ neskor, v roku 1975,
bolo zistené, Ze pri¢inou je porucha v ultrastruk-
tdre riasiniek, a preto Afzelius zaviedol termin
imotilne cilie. Nasledné studie potvrdili, ze ne-
koordinovany pohyb riasiniek spdsobuje ich
nefunk¢nost. Pohyb riasiniek je dolezity pri visce-
ralnej rotacii po¢as embryonalneho vyvoja. V ro-
ku 1981 Rossman a spol. pouZili termin primarna

cilidrna dyskinézia (PCD). Prechodnd, tranzientna
dyskinézia cilif méze byt spdsobend aj poskode-
nim epitelu dychacich ciest virusovou infekciou
alebo znecistenym Zivotnym prostredim. Na
ich odlienie je termin PCD vyhradeny len pre
geneticky podmienené ochorenie (3).

Ultrastruktura riasiniek

Epitelova vystelka velkych ciest dychacich ako
aj v prinosovych dutindch, strednom uchu a no-
sohltane sa sklada z viacradového cylindrického
epitelu s riasinkami. Riasinkovité bunky sa na-
chadzaju aj v epitelovej membrane komorového
systému mozgu a chrbtice, ako aj vo vajcovodoch.
Biciky spermif maju Struktdru rovnakd ako riasinky.
Kazda zreld riasinkovitd bunka ma do 200 riasiniek.

Obrdzok 1. Ultrastruktura riasinky

Kazda riasinka mé 9 pérov periférnych mikrotu-
bulov kruhovite usporiadanych na periférii pod
riasinkovou membranou. Su spojené nexinovymi
spojkami. Periférne mikrotubuly maju vnutor-
né a vonkajsie dyneinové ramienka. Radidlnymi
spojkami su spojené s proteinovym obalom
centradlneho paru mikrotubulov (obrazok 1).
Hlavnym Strukturdlnym proteinom mikrotubulov
je tubulin (2).

Ro6zne poruchy ultrastruktuary
riasiniek

MbZe sa jednat o niektoru z tychto portch:
Uplné chybanie vonkajsich a vnutornych dynei-
novych ramienok, ¢iastocné chybanie vonkajsich
avnutornych dyneinovych ramienok (viac ako 60 %
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vietkych poruch) (obrazok 2), chybanie vonkajsich
dyneinovych ramienok, chybanie vnutornych
dyneinovych ramienok, chybanie radidlnych spo-
jok, excentricky ulozené centralne mikrotubuly
alebo chybanie centralnych tubulov s presunom
jedného paru do centrédlnej osi cilie.

Pohyblivy riasinkovy epitel je komplex or-
ganel, ktoré sa v respira¢nom trakte pohybuju
sucasne formou uderov, ¢im posuvaju hlien
smerom k dutine Ustnej. Kazda riasinka udiera
7 az 22-kréat za sekundu, 1 000 — 1 500-krat za
minutu. Rychlost mukocilidrneho transportu
je 20 — 30 mm/min. Akédkolvek porucha méze
viest k poruche mukocilidrneho transportu, ktord
sposobi infekciu hornych alebo dolnych ciest
dychacich. Pohyblivé riasinky obsahuju viac ako
250 proteinov. Priblizne 90 % pacientov s PCD
ma zmeny Vv ultrastruktudre riasiniek, ktoré su
spdsobené postihnutim protefnov vo vonkajsich
alebo vnutornych dyneinovych ramienkach,
ktoré zarucuju riasinkdm pohyblivost (4). Niektorf
pacienti s typickou klinickou manifestaciou PCD
moézu mat normdlnu ultrastruktdru riasiniek,
avsak maju poruchu ich pohyblivosti alebo inu
poruchu niektorych komponentov riasiniek.

Prevalencia PCD ochorenia je v USA priblizne
1:16 000 zivonarodenych. Udaje zo Slovenska
nepozname. Vzhladom na autozomalne rece-
sivny typ dedi¢nosti je pravdepodobnost, Ze sa
narodi dieta s PCD 1:4 (3).

Prezentacia PCD podla veku

Prenatdlne obdobie: situs viscerum pri USG
vysetren( (nie vietky deti maju aj PCD).

Novorodenecké obdobie: pretrvavajuci
vytok z nosa od prvého dna Zivota, dychova
tiesen (RDS), alebo pneumdnia bez zvycajnych
predisponujucich faktoroy, situs viscerum alebo
diagndza zistena screeningom pri vyskyte PCD
v rodine. Vzhladom na to, Ze vécsina pacientov
s PCD mé respiracnu tieser v novorodeneckom
obdobi, je mozné predpokladat, Ze cilie hraju
doleZitu Ulohu pri adaptacii plic pocas ich pre-
chodu z fetdlnych na novorodenecké (6).

Predskolsky vek: chronicky produktivny
kasel (treba vylucit cysticku fibrézu), atypicka
astma nereagujuca na lie¢bu, a to zvlast pri pri-
tomnosti vihkého kasla, ,idiopatické” bronchiek-
tazie, kazdodenna rinitida bez remisil.

Vdésie deti (Skolsky vek): tazké sinusitidy
napriek chirurgickej lie¢be. Nasdlne polypy su
zriedkavé, pri ich vyskyte treba vylucit cysticku
fibrozu. Otitis media — zvIast ak pri tympanostomii
(ventilacné trubicky) pretrvava husty, zapachajuci
vytok trvajuci viac tyzdnov, ktory neodpovedd na
lie¢bu a dochadza ku strate sluchu.
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Obrdzok 2. Ciasto¢né chybanie vonkajsich
a vnutornych dyneinovych ramienok (viac ako
60 % vietkych poruch)

Adolescentny a dospely vek: priznaky su
podobné ako v detskom veku. Na PCD treba mys-
liet aj pri ektopickej gravidite (7). PCD moéze byt
pricinou muzskej neplodnosti, pretoZe spermie
nie su schopné normalneho pohybu. Niektoré
Zeny s PCD mézu mat tazkosti s otehotnenim pre
abnormalne cilie vo vajcovodoch (8).

PCD ako pridruzena diagnéza

Na PCD treba mysliet najma vtedy, ak sa v ro-
dine vyskytuje 1 alebo viac z nasledujucich ocho-
reni: vrodené srdcové chyby spojené so situs
inversus, polycystické oblicky a pecen, hydro-
cephalus, bilidrna atrézia, atrézia ezofagu alebo
tazky gastroezofagedlny reflux, degeneracia re-
tiny v¢&itane retinitis pigmentosa.

Sekundarna ciliarna dysfunkcia

Vyskytuje sa najcastejsie u deti najmladsich
vekovych skupin s relativne malymi dychacimi
cestami a u deti v novorodeneckom obdobf, kedy
je cistenie dychacich ciest kasfom limitované.
MozZnymi pricinami su lieky, toxiny, faktory Zivot-
ného prostredia (halotan, kokain, sulfur dioxid,
suchy vzduch), baktérie, virusy, elastdza uvolnena
zleukocytov. Méze byt sprevadzana poruchou ul-
trastruktury riasiniek, avsak proporcionalne znac-
ne mensou. Upravi sa spravnou liecbou (9).

Diagnostika PCD

Elektrén-mikroskopické (ELMI) vysetrenie
cilii ziskanych biopsiou sliznice bronchidlnej pri
bronchoskopickom vysetrenf alebo sliznice nosa.
Vhodné je tkanivo s vysokym obsahom cilif ako
sU adenoidné vegetacie.

Sacharinovy test: sleduje sa sladkd chut v du-
tine Ustnej po vlozeni sacharinu do prednej
Casti spodnej nosovej musle. Oneskorend alebo
nepritomna odpoved méze potvrdit poruseny
mukocilidrny transport. Tento test nie je u detf
nizsich vekovych skupin vhodny. Odpoved ne-
vedia $pecifikovat.

Meranie oxidu dusného v nose a v dycha-
cich cestach: vysetrenie je odporucané u detf
nad 5 rokov veku. Pokles hladiny pod 100 nL/
min. moze svedcit o PCD (10).

Tabulka 1. Klinické symptémy, ktoré vedu k dg.

PCD (5)

Pocet (%)

Klinické prejavy pacientov
(n =55)
RDS v novorodeneckom veku 37 (67 %)
Situs viscerum 38 (69 %)
Kasel (opakovany, viac dni) 46 (84 %)
Produkcia sputa 24 (44 %)
\ljé’/;(;kvzerlzjsa od novorodenec- 42 (76%)
Hvizdoty 16 (29 %)
Sinusitis 6 (11 %)
Serdzna otitis media 28 (51 %)
Strata sluchu 14 (25 %)
Diagnoéza v rodine 6 (11 %)

Funkcné testy pliic: pritomné byva redukova-
na hodnota FEV1 (objem vzduchu vydychnutého
s maximalnym Usilim za 1 sekundu ).V dlhodobom
sledovani su pritomné aj iné zmeny plicnych
funkcif v zavislosti od dizky ochorenia a stupiia
postihnutia dychacich ciest.

Rtg vysetrenie plic: v pripade Kartage-
nerovho syndrému je viditelny situs viscerum
inversus. M&Zu byt pritomné zmeny v zmysle
chronickej bronchitidy, pneumonie alebo bron-
chiektazif.

HRCT vysetrenie pltic: najcastejsimi zmena-
mi st bronchiektazie, peribrionchidlne zhrubnu-
tie a periférne mukozne zéatky (11).

Oscilografia alebo vysetrenie priamou
video-kinematografiou: tito metdda je pouzi-
vand na priame pozorovanie pohybu riasiniek.

Digitdlny vysokorychlostny videozdznam
(DHSV - digital high-speede video) je metdda,
ktorou je mozné pacientov s PCD klasifikovat do
3 odliSnych skupin podla charakteru pohybu
riasiniek (12).

Genetické vysetrenie: sU zndme 3 gény,
ktoré su priamo zodpovedné za PCD: DNAIT,
DNAH5 a DNAH11. Mutacia DNAIT a DNAHS je
dokazana u 38 % pacientov s PCD. V zahranicf
je mozné potvrdit pritomnost vietkych mutacif
tychto 2 génov (6).

Diferencialna diagnéza

V diferencialnej diagnostike treba vylucit
predovsetkym deficit Alfal-antitrypsinu a imu-
nodeficienciu. Z inych ochorenf je to adenoid-
néd hyperplazia, alergickd bronchopulmonalna
aspergildza, bronchidlna obstrukcia, chronicka
aspiracia cudzieho telesa, cysticka fibréza, idio-
patickd nazélna polypdza, postinfekéné bron-
chiektazie, plucna sequestracia a tracheobron-
chomegalia (13).
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Obrdzok 3. ELMI vysetrenie cilil pacientky ¢. 1

1. zloZzené riasinky
2. nepravidelne orientované riasinky
3. chybajuce dyneinové ramienka

. riasinky s abnormalnym ,hranatym*” prierezom
4 k b | h tym”

Obrdzok 4. ELMI vysetrenie cilif pacientky ¢. 2

— 1. zloZzené riasinky

3. pocetné vezikulacie riasinkovej membraby
4. prevazne normalna konfiguracia mikrotubulov (9+2)

5. ojedinelé znamky chybania vnutornych dyneinovych ramienok

2. abnormalne orientované riasinky aj bazalne telieska

Liecba PCD

U pacientov s PCD je potrebné pre posude-
nie progresie ochorenia spirometricky monito-
rovat plucne funkcie, ako aj saturéaciu kyslikom.
Pravidelné vy3etrenie sputa a zistenie citlivosti
na antibiotikd pomaha pri vybere antibioticke]
lie¢by.V pripade, Ze pacient mé klinické priznaky
PCD ale nemé produktivne sputum, je vhodny
bronchoskopicky odber materidlu z dolnych
ciest dychacich. Potrebné je pravidelné vyset-
renie sluchu. Lie¢ba respira¢nych infekcii musf
byt dostato¢ne agresivna (14).

Antibiotikd: najcastejSim patogénom byva
Haemophilus influenzae, Staphylococus aureus
alebo iné, ako napriklad Pseudomonas aerugino-
sa. Lie¢ba akutnych exacerbacii antibiotikami by
mala byt podfa kultiva¢nych nalezov. Odporicana
je aj dlhodoba preventivna lie¢ba nizkymi dav-
kami antibiotik, pripadne inhala¢né antibiotika.
Je potrebné podavat lokdlne alebo systémové
antibiotika pri chronickej purulentnej otitide.

Pacientom, ktorf nereaguju na podavanu
lietbu, mozno podavat intravenézne antibiotika
v 3-mesacnych intervaloch (14).
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Bronchidlna obstrukcia vyZaduje broncho-
dilata¢nu lie¢bu a agresivnu toaletu bronchov.
Inhala¢né kortikosteroidy su najcastejsie pouzi-
vanou protizapalovou lie¢bou.

Mukolytikd su v liecbe PCD nepostradatel-
né na zriedenie hlienov a zlepsenie mukocilar-
neho clearensu.

Chirurgickd lie¢ba je indikovand, ak zlyha
antibiotickd lie¢ba. Tympanostomia pri chro-
nickej perzistujucej otitis media, endoskopicka
chirurgia prinosovych dutin a alebo polypekté-
mia. Lobektémia je indikovana pri lokalizovanych
perzistujucich bronchiektazidch, ktoré progre-
duju napriek antibiotickej lie¢be. Je odportcana
aj v pripade opakovanych infekcif lokalizovanych
v nefunkénom plticnom tkanive.

Respiracnd fyzioterapia moze znizit frek-
venciu infekcif dychacich ciest a spomalit vyvoj
bronchiektézif. Inhalacie bronchodilatancii vo
forme aerosolu a posturdlna drendz napomahaju
Cisteniu dychacich ciest. Fyzioterapiu mézeme
robit ru¢nou perkusiou a posturalnymi drena-
Zzami alebo pouzitim mechanickych metdd,
ako je vysokofrekvencnd oscildcia hrudnikovej

steny, pozitivnym exspiracnym ventilovym tla-
kom (ThAIRapy Vest-positive expiratory pressure
valve) alebo Flutterom.

Je potrebné predchddzat infekcidm do-
stato¢nym ockovanim deti, najma cierny kasel,
osypky, Haemophilus influenzae typ b, chripka
a Streptococcus pneumoniae (14).

Teoreticky méze pomdct inhaldcia normalne-
ho alebo hypertonického solného roztoku (14).

Kazuistika ¢. 1

9-mesacné dievcatko bolo odoslané na
vysetrenie na nasu kliniku uz s podozrenim na
PCD, vzhladom na nélez situs viscerum inver-
sus na rtg snimke hrudnika v novorodeneckom
veku. Narodena je v 36. gestacnom tyzdni (GT),
Apgarovej skore bolo 9/10. 2 dni po narodenimala
dychovu tiesen, ktord vyzadovala disten¢n lie¢-
bu pocas 9 dni. Na rtg hrudnika bol okrem situs
viscerum aj nalez pneumaonie. Vo veku 3 mesiacov
uzfvala antibiotiké pre zahliefiovanie a infekciu dy-
chacich ciest. Realizovali sme ELMI vy3etrenie cilif
s nalezom: zloZené riasinky, nepravidelne orien-
tované riasinky, chybajice dyneinové ramienka
ariasinky s abnormalnym ,hranatym” prierezom
(obrézok 3). Dal$f osud dietata nepozname, rodicia
sa dozadovali vysetrenia v Prahe, a to napriek
tomu, ze diagndza bola uz u nas stanovena.

Kazuistika ¢. 2

13-ro¢nd pacientka bola na nasu kliniku pre-
lozend z ORL kliniky Detskej fakultnej nemocni-
ce v Bratislave po bronchoskopickom vysetreni,
ktoré bolo indikované pre exscesivne zahlierio-
vanie dychacich ciest a produktivny dlhotrvajici
kasel. Kultivacne bol zachyt Neiseria meningitis.
Narodena je predcasne v 34. GT, prenatalna
hypotrofia s pérodnou hmotnostou 1 750 g.
Opakovane, od utleho veku, uzivala antibiotika
pre Casté infekcie dychacich orgénov, zahlieriova-
nie a chronicky produktivny kasel. Vo veku 6 rokov
mala indikovanu tonzilektémiu a adenotémiu. Do
veku 13 rokov neabsolvovala odborné vysetrenie
na zistenie pricin jej tazkost. Na nasej klinike
sme okrem inych vy3etreni v rdmci diferencidinej
diagndézy chronického plticneho ochorenia rea-
lizovali ELMI vy3etrenie cilif zo sliznice bronchov.
Sliznica bola odobrata pri opakovanom broncho-
skopickom vysetreni. Boli ndjdené zloZené riasin-
ky, abnormélne orientované riasinky aj bazalne
telieska, pocetné vezikuldcie riasinkovej membra-
ny, prevazne norméalna konfiguracia mikrotubulov
(9+2), ojedinelé znamky chybania vnutornych
dyneinovych ramienok (obrazok 4).

Nasledne boli potrebné opakované hospi-
talizacie pacientky pre exacerbacie purulentnej



bronchitidy. Kultivacne pretrvaval nédlez N. me-
ningitis. VV rdmci komplexnej liecby sme okrem
systémovych a inhala¢nych antibiotik, ICS a bron-
chodiltatancii, respiracnej fyzioterapie a opakova-
nych terapeutickych bronchoskopidch, podavali
rozne mukolytikd. AZ po nasadeni Erdosteinu
sme zaznamenali vyrazny Ustup zahliefovania
a negativitu kultivacif zo sputa. Predpokladame,
Ze mal Ucinok antiflogisticky, antioxida¢ny a an-
tibakteridlny, a to inhibiciou bakteridInej adhézie
a zéroven posobil synergicky s antibiotikami. Pri
PCD je mimoriadne dolezity jeho mukomodulac-
ny ucinok, ktory redukuje viskozitu bronchildlnych
sekrétov. Od jeho nasadenia nemala pacientka
akutnu exacerbaciu chronického plticneho ocho-
renia sposobeného PCD.

Zaver

Eurdpska respirologicka spolo¢nost (ERS) od-
poruca zvysit pozornost odbornej verejnosti na
diagnostiku a lie¢bu PCD v detskom veku. Na toto
ochorenie treba mysliet u deti, ktoré maju situs vis-
cerum inversus alebo iny syndréom spojeny s hete-
rotaxiou, tiez u detf, ktoré mali v novorodeneckom
obdobf nevysvetlitelnd dychov tiesen, pripadne

maju iné prejavy PCD, napriklad chronicky kasel

alebo bronchiektézie nezndmeho pdvodu (14).
Spolupréca praktickych pediat-rov, pneumoldgov
a otorinolaryngoldgov je zakladom pre optimalnu
starostlivost o pacienta s PCD. Nasa préaca je vyzvou

Tlacovd sprava

pre praktickych pediatrov, aby dieta s podozrenim
na PCD (k ¢comu dopomoze najma doslednd anam-
néza) odoslali eSte pred rozvojom zévazného
plicneho postihnutia na pracovisko, kde je mozna
diagnostika PCD. V¢asné diagnostika moéze vyraz-
nym spdsobom znizit frekvenciu infekcif dychacich
ciest, ktord postupnou progresiou ochorenia méze
vyustit az do transplantécie pluc.
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Lekari v DFNsP v Bratislave prvykrdt v SR nahradili
9-rocnej pacientke stehnovu kost ', rastiicou” protézou

Bratislava, 10. februara 2011 — Lekéri v Detskej fakultnej nemocnici s po-
liklinikou v Bratislave prvykrat na Slovensku nahradili devétro¢nej pacientke
celt stehnovd kost postihnutd zhubnym nadorom ,rastticou protézou”. Tento
unikatny operacny vykon zachranil dievcatko pred amputaciou nohy.

Stratégia liecby nddorov pohybového aparatu sa za posledné roky
podstatne zmenila. Ortopédi v DFNsP v Bratislave urobili od septembra
2008 uz 21 operdcif, pri ktorych ¢ast kosti alebo klbu nahradili indivi-
dudlnou protézou, v jednom pripade moduldrnou endoprotézou, ¢im
detskym pacientom zachranili postihnuté koncatiny pred amputaciou.
U 9-ro¢nej pacientky s nadorovym ochorenim nahradili celt stehnovt
kost, bedrovy a kolenny klb individudlnou protézou zhotovenou na
mieru. ,Nddorové ochorenie, tzv. Ewingov sarkém v tomto pripade posti-
hoval celii stehnovi kost. Rozhodli sme sa pre endoprotézu, ktord bude , rdst”
spolu s dietatom,” hovori doc. MUDr. Milan Kokavec, PhD., prednosta
Detskej ortopedickej kliniky DFNsP v Bratislave, a dalej vysvetluje princip
Jrasticej protézy": Vo vnutri protézy sa nachddza zdvitnica, ktord ndm
Jju umoZzfiuje jednoduchym dkonom predlZit a tym pred[Zit aj koncatinu’”,
Cena na mieru zhotovenej rastucej” protézy bola priblizne 28 000 eur.

Operécia bola realizovand v spolupraci s MUDr. Andreyom Svecom, PhD,
z . Ortopedicko-traumatologickej kliniky LF UK a UN v Bratislave, ktory
sa venuje onkoortopedickej problematike u dospelych pacientov.

V pripade potvrdenia diagnézy maligneho nadoru kostf alebo mak-
kych tkanfv lekdri nastavia pacienta na neoadjuvantnu chemoterapiu.
Lekari sa mézu rozhodnit pre individualnu endoprotézu, ktord sa kon-
struuje podla réntgenovej snimky alebo CT vysetrenia presne podla
anatomickych predispozicii pacienta. Zohladnuje sa pritom Sirka dre-
novej dutiny danej kosti, velkost nddoru, vek pacienta a iné parametre.
,Podrobnt dokumentdciu potom posielame vyrobcovi, kde ndm zhotovia
na mieru pre kazdého pacienta individudinu protézu. Tento proces trvd4—6
tyZdriov,” hovori lekdr. Druhou moznostou je moduldrna endoprotéza.
Neocenitelnou vyhodou tohto typu endoprotézy je, Ze moduldmy systém
umoznuje vyskladat kost podla potreby pacienta priamo na opera¢nom
stole. Tato je indikovana u starsich pacientov a zatial dostupna len pre
lokalitu stehnovej kosti. Okrem endoprotéz lekdri poznaju aj dalsie spo-
soby rekonstrukcie po resekcii kostného tumoru, napriklad kostné stepy,
prefabrikované umelé kosti alebo rotacné plastiky.
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