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Summary
Background of the problem: Fluorides constitute an important part of
osteoporosis therapy, especially when decreased osteoformation is to
be encouraged. One of the problems of this therapy is, however, de-
creased gastrointestinal tolerance. New preparations with fluorine in
the form of monofluorophosphate have better characteristics in this
respect.
Objective: Finding the tolerance of L-glutamine monofluorophosphate
and its influence to the bone turnover.
Patients and methods: 24 patients (12 males and 12 females) based on
densitometrically proven osteoporosis (T-score less than -2.5) were
included into an open tolerance study. Patients were administered
a chewing tablet of Tridin preparation three times a day. It repre-
sented 15 mg of elementary fluorine and 450 mg elementary calcium
as an addition to their usual diet.
Results: 20 patients (83 %) finished the study. Both physicians and
patients evaluated tolerability of the preparation in a correspondent
way: 89.5 % as excellent and good. 63.2 % of patients were very satis-
fied with the preparation, 26.3 % were satisfied and only 2 patients
expressed their dissatisfaction with the preparation. After two month
administration, the level of pain measured by VAS significantly de-
creased and the level of osteocalcin increased (from 10.3 to 11.9,
p=0.016). Bone isoenzyme ALP and NTx were altered nonsignificantly.
Conclusion: L-glutamine monofluorophosphate during two month ad-
ministration showed very good tolerability and induced positive chang-
es in the bone turnover.
Key words: monofluorophosphate, tolerance, bone turnover.

Súhrn
Pozadie problému: Fluoridy sú dôle�itou súèas�ou lieèby osteoporózy,
hlavne pri stavoch, keï je potrebné podpori� zní�enú osteoformáciu.
Jedným z problémov tejto lieèby v�ak býva zní�ená gastrointestinál-
na tolerancia. Nové prípravky obsahujúce fluór vo forme monofluo-
rofosfátu majú z tohto h¾adiska lep�ie vlastnosti.
Cie¾: Poèas dvojmesaèného sledovania zisti� toleranciu L-glutamín-
monofluorofosfátu a jeho vplyv na kostný obrat.
Pacienti a metódy: Do otvorenej toleranènej �túdie bolo zaradených
24 pacientov (12 �ien a 12 mu�ov) na základe denzitometricky doká-
zanej osteoporózy (T-skóre menej ako -2,5). Pacienti u�ívali denne
3-krát jednu �uvaciu tabletu preparátu Tridin, èo bolo 15 mg ele-
mentárneho fluóru a 450 mg elementárneho kalcia popri be�nej
strave.
Výsledky: �túdiu ukonèilo 20 pacientov (83 %). Zná�anlivos� preparátu
hodnotili zhodne lekár aj pacient v 89,5 % ako výbornú a dobrú.
Pacienti boli v 63,2 % s preparátom ve¾mi spokojní a len 2 pacienti
neboli s preparátom spokojní. Po 2 mesiacoch podávania sa signi-
fikantne zní�ila hladina bolestivosti meraná pomocou VAS a zvý�ila
sa hladina osteokalcínu (z 10,3 na 11,9, p=0,016). Kostný izoenzým
ALP a NTx sa menili nesignifikantne.
Záver: L-glutamínmonofluorofosfát preukazoval poèas 2-mesaèného
podávania ve¾mi dobrú zná�anlivos� a navodil pozitívne zmeny
v kostnom obrate.
K¾úèové slová: monofluorofosfát, tolerancia, kostný obrat.

12, 1998, è. 2, s. 71�76



72

ÚVOD

Fluoridové preparáty ako stimulátory kostnej novotvor-
by sa pou�ívajú v terapii osteoporózy (OP) u� nieko¾ko
desa�roèí (14, 17). Indikujú sa hlavne v lieèbe primárnej
OP s výskytom fraktúr stavcov a sekundárnej OP pri tera-
pii steroidmi, osteogenesis imperfecta dospelých, osteopé-
nii pri plazmocytóme a podobne. Donorom fluoridového
iónu sú pro-lieky: fluroid sodný (NaF) a najnov�ie mono-
fluorofosfát (MFP) a jeho anorganické, èi organické zlúèe-
niny (dvojsodná so¾ monofluorofosfátu, Na

2
-MFP, resp.

L-glutamínmonofluorofosfát, G-MFP) (26).
Záujem o fluoridy v terapii osteporózy vzbudili v 60.

rokoch nálezy hypermineralizovaných kostí v oblastiach
s vy��ím obsahom fluóru v pitnej vode (3). Prvý in vitro dô-
kaz priameho pôsobenia fluóru na kostné bunky opísali roku
1983 Farley a spol. (8). Jeho anabolický efekt sa dnes vy-
svet¾uje rôznymi mechanizmami. Fluoridový ión pôsobí za
spoluúèasti rastových faktorov (IGF-I a TGF) ako mitogén-
ny urých¾ovaè na prekurzory osteoblastov a osteoprogenito-
rové bunky, èím dochádza k zmno�eniu poètu osteoblastov.
Súèasne nahrádza hydroxylové skupiny v kry�táloch hyd-
roxyapatitu, èím vznikajú väè�ie a voèi osteoklastickej re-
sorpcii odolnej�ie kry�táliky fluoroapatitu (2, 10). Keï sa
dosiahnu toxické hladiny, dochádza k poruchám mineralizá-
cie, èo má za následok redukciu pevnosti kosti napriek zvý-
�enému mno�stvu kostného tkaniva (skeletová fluoróza) (18).

Nevýhodou preparátov s obsahom NaF je jednak zvý-
�ený výskyt dyspeptických �a�kostí a na druhej strane tvor-
ba nerozpustného CaF

2 
pri súèasnom u�ívaní spolu s kal-

ciovými preparátmi (7). Zmiernenie dyspeptických �a�kostí
prinieslo síce podávanie enterosolventných foriem NaF, ale
za cenu zní�enej biologickej dostupnosti (6, 13). Nový prí-
stup v lieèbe osteoporózy predstavujú fluorofosfáty, ktoré
neinterferujú v �alúdku s HCl, ani v èrevnom trakte s kal-
ciom a ich zná�anlivos� je teda lep�ia. Fluór sa z fluorofos-
fátovej väzby uvo¾òuje toti� a� v enterocytoch.

Cie¾om �túdie bolo overi� gastrointestinálnu toleranciu
L-glutamínmonofluorofosfátu u pacientov s manifestnou
osteoporózou.

PACIENTI A METÓDY

I�lo o toleranènú otvorenú �túdiu trvajúcu 2 mesiace. Do
�túdie bolo zaradených 24 pacientov náhodne vybraných zo
súboru EVOS (European Vertebral Osteoporosis Study) sle-
dovaných vo VÚRCH Pie��any, u ktorých sa denzitometricky
dokázala osteoporóza (T-skóre aspoò v jednej vy�etrovanej
oblasti pod -2,5). V súbore bolo 12 �ien a 12 mu�ov s prie-
merným vekom 68,1 roka (tab. 1). Pacienti boli lieèení prepa-
rátom Tridin v dávke 3-krát denne jedna �uvacia tableta, ktorý
poskytla firma Rottapharm s.r.o., Monza, Taliansko. Jedna tab-

leta Tridinu obsahuje 134,4 mg L-glutamínmonofluorofosfátu
(èo zodpovedá 5 mg elementárneho fluóru) a ekvivalentné
mno�stvo 150 mg elementárneho kalcia. Denná dávka teda
predstavovala 15 mg elementárneho fluóru a 450 mg elemen-
tárneho kalcia. Pacienti nemenili svoje doteraj�ie stravovacie
návyky. Pred zaradením do �túdie boli pacienti klinicky vy�et-
rení, odobrali im krv a moè na stanovenie biochemických pa-
rametrov (v sére � kalcium, fosfor, magnézium, ALT, ALP, kre-
atinín, v druhom rannom moèi kostný resorpèný index � Ca/
kreatinín). Súèasne sa stanovovali aj �pecifické kostné marke-
ry: ako marker osteoformácie sa vybral osteokalcín (metóda
RIA, OSCAtest BRAHMS Diagnostica GmbH, NSR) a kost-
ný izoenzým alkalickej fosfatázy (metóda ELISA, Alkphase-
B, Metra, USA) v sére a ako marker osteoresorpcie telopepti-
dický fragment kolagénu NTx (Osteomark NTx, Ostex
International, USA) v druhom rannom moèi. V priebehu �tú-
die absolvovali pacienti dve kontroly a po 2 mesiacoch podá-
vania lieku sa urobilo závereèné zhodnotenie tolerancie (zná-
�anlivos�, compliance, spokojnos� a ochota u�íva� preparát aj
ïalej) a kontrolné odbery. Súèasne sa hodnotila aj bolestivos�
chrbtice pomocou vizuálnej analógovej �kály a monitoroval
sa výskyt ne�iaducich úèinkov.

Výsledky sledovania sa vyjadrili vo forme mediánu na-
meraných hodnôt a percentuálnych diferencií od východis-
kovej hodnoty spolu s minimom a maximom a vyhodno-
covali sa neparametrickým párovým Wilcoxonovým testom.

VÝSLEDKY

�túdiu ukonèilo 20 (t.j. 83 %) pacientov. �tyria pacienti
nepri�li na kontrolné vy�etrenie z neznámych dôvodov, ktoré
nemalo súvislos� s podávaným liekom (hypertenzná choro-
ba, resp. ischemická choroba srdca).

Zná�anlivos� preparátu sa hodnotila zhodne lekárom aj
pacientom v 89,5 % ako výborná a dobrá. Zlú zná�anlivos�
udali len 2 pacienti (obr. 1).

Tab. 1. Základné charakteristiky súboru.

Charakteristika

celkový poèet 24
z toho mu�i/�eny 12/12
vek 68,1±10,8

(57-79)
vý�ka 161,3±8,8

(144-176)
hmotnos� 66,3±11,0

(43-87)
trvanie bolestí chrbtice (r) 10,2±6,5

(1-23)
u �ien trvanie menopauzy (r) 17,9±5,1

(10-27)
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Obr. 4. Ochota u�íva� aj naïalej L-glutamínmonofluorofosfát.

Obr. 1. Zná�anlivos� L-glutamínmonofluorofosfátu.

Obr. 2. Compliance pacientov lieèených L-glutamínmonofluorofosfátom.

Obr. 3. Spokojnos� pacientov s lieèbou L-glutamínmonofluorofosfátom.

Compliance pacientov bola v 63 % dobrá a v 37 % prie-
merná (obr. 2).

Pacienti boli v 63,2 % s preparátom ve¾mi spokojní,
v 26,3 % spokojní a len 2 pacienti neboli s preparátom spo-
kojní (obr. 3).

Ochotu u�íva� preparát ïalej vyjadrilo 84,2 % pacientov
(obr. 4).

Po 2 mesiacoch podávania sa signifikantne zní�ila hla-
dina bolestivosti chrbtice meraná pomocou VA� (z mediá-
nu 2 na 0, p<0,001). Z markerov kostného obratu do�lo
k �tatisticky signifikantnému zvý�eniu koncentrácie séro-
vého osteokalcínu (z 10,3 na 11,9, p=0,016), aktivita kost-
ného izoenzýmu ALP sa nemenila (23,3, resp. 23,0,
p=0,265) a koncentrácia NTx sa nesignifikantne zvý�ila
(80,0, resp. 96,9, p=0,088) (tab. 2). Ostatné biochemické
parametre (v sére: Ca, P, Mg, ALT, ALP, kreatinín; v moèi:
Ca/kreatinín) sa menili nesignifikantne (tab. 3).

Poèas podávania sa vyskytli nasledovné ne�iaduce úèin-
ky: GIT dyskomfort (2 pacienti, 10 %), po jednom (5 %):
obstipácia, dysfágia, sucho v ústach a bolesti v epigastriu.
Artralgie neudával ani jeden pacient a nevyskytla sa ani jed-
na fraktúra.

Tab. 2. Hodnoty parametrov kostného obratu poèas lieèby L-gluta-
mínmonofluorofosfátom.

Parameter Pred lieèbou Po lieèbe % diferencie  p
medián medián medián

(min-max) (min-max) (min-max)

Sérum:

osteokalcín 10,3 11,9 +12 0,016
(ng/ml) (5,0-23,0) (8,2-24,0) (-26-74)
bALP 23,3 23,0 +0,5 0,275
(U/l) (16,0-45,9) (14,4-46,2) (-20-82)

Moè:

NTx 80,0 96,9 +17 0,088
(mmol/ (42,0-342,0) (46,3-723) (-49-394)
/mmol kreat.)

bALP � kostný izoenzým alkalickej fosfatázy
NTx � N-telopeptidický fragment kolagénu
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DISKUSIA

Hoci sa fluoridové preparáty ako stimulátory osteofor-
mácie pou�ívajú u� nieko¾ko desa�roèí, dodnes sa ich podá-
vanie prijíma nejednoznaène a je predmetom mnohých dis-
kusií (4, 5, 15, 18, 19, 22). Doteraj�ie �túdie priniesli mnohé
diskrepantné výsledky týkajúce sa efektivity lieèby a vý-
skytu ved¾aj�ích úèinkov. Dôvodom boli rôzne chemické
a galenické formy pou�ité v �túdiách (roztoky, èi tablety
jednoduchého NaF, enterosolventné tablety, èi pomaly pô-
sobiace tablety), rôzne dávky a dávkovacie schémy, súèas-
ná lieèba vápnikom a vitamínom D (oba tie� v rôznych
dávkach).

Najèastej�ie sa vyskytujúce ved¾aj�ie úèinky lieèby flu-
oridmi opísané v literatúre: gastrointestinálna iritácia (GI)
(epigastrická boles�, nauzea, vracanie, ve¾mi zriedkavo aj
duodenálne ulcerácie a krvácanie), bolestivý syndróm dol-
ných konèatín a stresové fraktúry, zriedkavej�ie bývajú ten-
dinózy, extraartikulárne kalcifikácie a podobne. GI iritácia
vzniká hlavne v dôsledku tvorby agresívnej kyseliny fluo-
rovodíkovej v kyslom prostredí �alúdka. Ukazuje sa, �e
výskyt týchto úèinkov mo�no zní�i� zmenou preparátu
(z NaF na MFP), redukciou dávky a dostatoènou suplemen-
táciou kalcia. Mnohé �túdie v minulosti udávali výskyt GI
intolerancie pri preparátoch s jednoduchým nátriumfluori-
dom a� v 20�40 % (25). Nevyhnutnos� redukova� tieto ved-
¾aj�ie úèinky vyústila do vývoja enterosolventných a po-
maly pôsobiacich preparátov NaF, pri ktorých sa v�ak zistila
zní�ená biologická dostupnos�.

S my�lienkou vývoja fluorofosfátov pri�iel roku 1983
Erikson a autorom patentu na glutamín-monofluorofosfát bol
Senin roku 1988 (12). Efektivitu MFP v lieèbe osteoporózy
potvrdili viaceré �túdie (1, 11, 24, 25). Výskyt GI intoleran-
cie je pri enterosolventných preparátoch NaF a fluorofosfá-
toch pribli�ne 10 % (17, 18). Bolestivý syndróm dolných
konèatín (v niektorých �túdiách a� u 35 % lieèených) a stre-
sové fraktúry (pribli�ne 5 % lieèených) sú zrejme dôsledkom
rozvoja sekundárnej hyperparatyreózy alebo osteomalácie
(15, 25). Miesta intenzívnej�ej osteoformácie kladú toti� zvý-
�ené nároky na kalcium. Pokia¾ sa nezabezpeèí jeho dosta-
toèný prísun, dôjde k aktivácii paratyreoidey, alebo k one-
skorovaniu mineralizácie.

Vzh¾adom na krátke trvanie na�ej �túdie vieme o jej
obmedzených mo�nostiach zachyti� mnohé ved¾aj�ie úèin-
ky. Predpokladáme v�ak, �e väè�ina GI ne�iaducich úèin-
kov by sa v tomto èase u� mala prejavi�. Ostatné ved¾aj�ie
úèinky udávané v literatúre vy�adujú samozrejme dlh�í èas
sledovania. Výskyt ne�pecifického GI dyskomfortu zistený
v na�ej �túdii (10 % prípadov) v�ak zodpovedá hodnotám,
ktoré zistili aj iní autori (12, 18, 23).

Ringe a spol. podávali osteoporotickým mu�om MFP (15
mg F) a ekvivalent 1000 mg Ca poèas troch rokov. Výskyt
ne�iaducich úèinkov v porovnaní s kontrolnou skupinou lie-
èenou kalciom: syndróm bolesti dolných konèatín (23 % pri
MFP vs. 0 % pri Ca), epigastrická boles� (7 % pri MFP vs.
23 % pri Ca), hnaèky (7 % pri MFP vs. 7 % pri Ca) (23).

Reginster a spol. opísali pri podávaní MFP (ekvivalent
20 mg F) s 1000 mg elementárneho kalcia poèas 4 rokov
ne�iaduce úèinky u 15 % pacientov lieèených kalciom a len
12 % v skupine lieèených MFP (20).

Ani dynamika kostných markerov pri lieèbe fluoridmi
nie je jednoznaène opísaná.

Výrazná väè�ina autorov potvrdila zvý�ené hladiny ALP
a/alebo osteokalcínu ako výrazu stimulácie osteoformácie
(9, 29). Výsledky �túdií týkajúce sa markerov osteoresorp-
cie sú dos� rozporné, vyplývajú zrejme z rôznej dávky lie-
kov a z rôzneho trvania lieèby (9, 11, 16, 20, 21). Situácia
je navy�e komplikovaná tým, �e pribli�ne 40 % pacientov
lieèených fluoridmi v�ak na túto lieèbu nereaguje, tzv. non-
responders (14). To sa prejavuje nielen absenciou rastu kost-
nej denzity, ale aj vzostupu ALP. Na druhej strane nadmer-
ný vzostup ALP mô�e by� signálom zaèínajúceho deficitu
kalcia (sekundárna hyperparatyreóza, osteomalácia). Hoci
diferenciálna diagnostika je v tomto prípade ve¾mi �a�ká,
pomôckou mô�e by� pokles kalciúrie a zvy�ovanie marke-
rov osteoresorpcie, èi PTH v dôsledku hyposaturácie kal-
ciom (17). Zvý�enú aktivitu ALP aj bALP na�li Kraenzlin
a spol. u pacientov s bolestivým syndrómom dolných kon-
èatín (16).

Väè�ina autorov monitoruje hladiny osteomarkerov
minimálne po 3 mesiacoch a dávka kalcia býva väè�inou
600�1000 mg (11, 20, 23). V na�om prípade sme hladiny

Tab. 3. Hodnoty vybraných biochemických parametrov poèas lieèby
L-glutamínmonofluorofosfátom.

Parameter  Pred lieèbou  Po lieèbe  % diferencie  p
 medián  medián  medián

 (min-max)  (min-max)

Sérum:

Ca  2,44  2,37  -3,2  NS
(mmol/l)  (2,07-2,55)  (2,23-2,54)
Mg  0,79  0,83  +9,3  NS
(mmol/l)  (0,71-0,85)  (0,67-0,95)
P  1,1  1,1  0  NS
(mmol/l)  (0,9-1,3)  (0,9-1,3)
kreatinín  88,0  88,0  -3,3  NS
(mmol/l)  (72-121)  (68-114)
ALT  0,3  0,25  -10,7  NS
(mmol/l)  (0,22-0,79)  (0,15-0,73)
ALP  2,87  2,80  +4,9  NS
(mmol/l)  (1,95-5,23)  (1,89-6,20)

Moè:

Ca/kreatinín  0,29  0,40  +12,0  NS
(mmol/mmol)  (0,05-0,79)  (0,15-0,97)
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markerov vyhodnocovali u� po 2 mesiacoch. Aktivity ALP,
ani bALP sa významne nemenili, významne zvý�ené boli
koncentrácie osteokalcínu, èo by mohlo nepriamo pouka-
zova� na to, �e osteokalcín je hádam citlivej�ím a vèasnej-
�ím markerom lieèby monofluorofosfátmi ako ALP. K po-
dobnému záveru do�li aj Resch a spol. v �túdii s pomaly
pôsobiacim MFP, ktorý podávali 17 pacientom s osteopo-
rózou tie� 2 mesiace (21).

Dosia¾ nie sú z literatúry známe práce, v ktorých by sa
na monitorovanie lieèby fluoridmi pou�il parameter NTx.
Na�e sledovanie je v tomto zmysle originálne. V na�ej lite-
ratúre sme na�li takmer signifikantne zvý�ené hladiny NTx
(p=0,088) u� po 2 mesiacoch lieèby, èo by mohlo svedèi�
o mo�nosti akcelerácie osteoresorpcie (zdanlivo ne�elanej)
u na�ich pacientov. Celková dávka vápnika pri dávke 3-krát
denne jedna tableta bola len 450 mg, èo by mohlo by� u tých-
to pacientov nedostatoèné. Zvý�enie NTx by potom bolo
prejavom nedostatku kalcia.

Postupné zvy�ovanie iných markerov osteoresorpcie
(hydroxyprolín v moèi) a kostného resorpèného indexu
(kalcium/kreatinín v rannom moèi) spolu s nárastom kost-
nej hmoty pri dlh�om podávaní (2�3 roky) v�ak opísali via-
cerí autori (20, 24). To vedie k domnienke, �e fluoridy pri
dlhodobom podávaní zvy�ujú celkový kostný obrat (nielen
osteoformáciu) s pozitívnou bilanciou kostnej hmoty. Od-
povedá to aj nálezu �horúcich lo�ísk�, èi �vysokého obra-
tu� na technéciových gamagrafických snímkach pacientov
lieèených fluoridmi (27).

Urèitou pomôckou v terapii fluoridmi by mohlo by� sle-
dovanie sérovej koncentrácie fluoridu, ktorá by sa mala
udr�ova� v rozpätí 5�10 µmol/l (1). Zvý�ené sérové kon-
centrácie mô�u akcelerova� vznik ved¾aj�ích úèinkov. Nao-
pak pri nízkej koncentrácii obyèajne nedochádza ku klinic-
ky signifikantnému zvý�eniu kostnej formácie. V na�ej
�túdii sme v�ak túto sérovú koncentráciu neurèovali.

V závere mo�no poveda�, �e L-glutamínmonofluorofos-
fát je pri krátkodobom podávaní dobre tolerovaný a u� po 2
mesiacoch indukuje merate¾né zmeny vybraných kostných
markerov.
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PREDSTAVUJEME NOVÉ KNIHY

PERKUTÁNNA LIEÈBA PLATNIÈKOVÝCH OCHORENÍ
CHRBTICE

J. JE�ÍK
Topo¾èany, Prima Print 1997

V týchto dòoch sa dostala na ná� kni�ný trh monogra-
fia autora J. Je�íka: Perkutánna lieèba platnièkových ocho-
rení chrbtice. Neurochirurgické pracovisko z Jeseniovej
Lekárskej fakulty UK v Martine zaèalo ako jediné v Slo-
venskej republike s touto miniinvazívnou technikou u� pred
nieko¾kými rokmi. Druhý rok prebieha na�a spolupráca pri
dolieèovaní operovaných pacientov, ktorí sú k nám trans-
portovaní po nieko¾kých dòoch (z postele na poste¾) po ope-
raènom výkone na reumatologicko-rehabilitaèné oddelenie
Slovenských lieèebných kúpe¾ov Turèianske Teplice, a.s.

Predstavovaná publikácia znamená prínos v komplex-
nom poh¾ade na stále aktuálnej�iu problematiku protrúzií
intervertebrálneho disku v lumbálnej oblasti a mo�nosti
miniinvazívnej chirurgickej intervencie.

Obsah práce tvoria viacroèné skúsenosti autora, ktoré
získal na klinikách v zahranièí a na vlastnom pracovisku.
Monografia je rozdelená do 11 kapitol.

V úvodnej èasti je názorne interpretovaná topografická
anatómia lumbálneho spinálneho skeletu, patofyziológia
ochorenia, klinický obraz, rádiologické diagnostické metódy
lumbálnej chrbtice doplnené fotografickou dokumentáciou.

V �peciálnej èasti sa autor dostáva cez preh¾ad perku-
tánnych operaèných postupov pou�ívaných v celosvetovom
meradle (keï od r. 1985 do roku 1996 bolo urobených viac
ako 80 000 výkonov s úspe�nos�ou 55�85 %) k perkután-
nej lumbálnej stereotaktickej diskektómii pod CT kontro-
lou, ktorú sám so svojimi spolupracovníkmi aplikuje na
martinskom pracovisku.

Výsledky lieèby, ktoré autor dosiahol, svedèia o tom,
�e úspe�ne zvládol teoreticky aj prakticky tento nový po-
stup spolu s nároènou technikou a in�trumentáriom. Súèas-
ne stanovil indikaèné kritériá a kontraindikácie pre jej pou-
�itie. Kriticky hodnotí výsledky operaènej lieèby, mo�né
peroperaèné a pooperaèné komplikácie.

Uvedená monografia aktuálne prispieva k sprostredko-
vaniu moderných informácií pre lekárov zaoberajúcich sa
lieèbou pohybového ústrojenstva, ale aj pre pacientov tr-
piacich protrúziou intervertebrálneho disku v lumbálnej
oblasti, a to súèasných i budúcich.

E. AMCHA


