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КРАТАК САДРЖАЈ: Мултипла склероза је хронично инфламационо и демијелинизационо обољење централног
нервног система које одликује имунски посредовано мултифокусно оштећење мијелина. Конвенциона магнетска
резонанција је суверен дијагностички метод у приказивању патолошких промена у мултиплој склерози. Велика
сензитивност овог метода омогућава да се код 95 посто ових болесника на секвенцијама тзв. T2�weighted (T2W)
и proton density региструју мултипле, фокусне хиперинтензивне зоне на предилекционим местима у централном
нервном систему. Међутим, чињеница да се овакве промене на овај начин могу да открију и у другим обољењи�
ма централног нервног система наметнула је потребу за мерилима која би повећала специфичност налаза маг�
нетске резонанције у мултиплој склерози. Хиперинтензивне зоне на секвенцији T2W, које нису хистопатолошки
специфичне, врло слабо корелишу са степеном неуролошког дефицита код болесника од мултипле склерозе, за
разлику од тзв. хроничних хипоинтензивних лезија („црне рупе”), које се виђају на секвенцији T1W и које пред�
стављају корелат губитка аксона. Чињеница да конвенциона магнетска резонанција није сензитивна за прикази�
вање хистопатолошки доказаних промена, у наизглед нормалној белој маси мозга код болесника од мултипле
склерозе, наметнула је потребу за развијањем допунских метода — преноса магнетизације (magnetization tran�
sfer) и магнетске резонантне спектроскопије. Ове нове технологије магнетске резонанције омогућиле су бољи
увид у разјашњење природе промена у мозгу ових болесника. Наиме, оне су показале да губитак аксона, као
корелат трајног неуролошког оштећења, није у вези само с фокусним хроничним хипоинтензивним лезијама на
секвенцији T1W, већ је врло заступљен и у наизглед нормалној белој маси мозга болесника од мултипле скле�
розе. 
Кључне речи: мултипла склероза, магнетска резонанција, пренос магнетизације, магнетска резонантна спектро�
скопија, губитак аксона. (СРП АРХ ЦЕЛОК ЛЕК).

УВОД
Мултипла склероза је хронично инфламационо и де-
мијелинизационо обољење централног нервног систе-
ма. Кључна патолошка својства мултипле склерозе су
мултифокусне запаљењске промене и оштећење мије-
лина централног нервног система. Етиопатогенеза
ове болести није коначно разјашњена, али бројни до-
кази говоре у прилог претпоставци да је реч о Th1
имунски посредованом обољењу, усмереном према
аутоантигенима мијелина, олигодендроцитима, а мо-
гућно и немијелинским структурама.

Дијагностика је пре свега клиничка и подразумева
поштовање два основна принципа – дисеминацију у
времену и у простору. Испуњавањем ових услова по-
ставља се дијагноза клинички сигурне мултипле скле-
розе. Међутим, актуелно су широко прихваћена ме-
рила Позера (Poser) и сарадника [1], који осим кли-
ничких укључују и тзв. „параклиничке” елементе, ко-
ји се односе на налазе савремених дијагностичких
метода, пре свега магнетске резонанције, евоцира-
них потенцијала и олигоклоних имуноглобулина G у
ликвору. Значајна улога магнетске резонанције у ди-
јагностици мултипле склерозе одавно је дефинисана,
а с развојем нових технологија магнетске резонанци-
је знатно су се продубила сазнања о природи патоло-
шких промена које настају у централном нервном
систему током болести.

Конвенциона маgнеtска резонанција
Магнетска резонанција је најсензитивнији неурора-
диолошки поступак за откривање лезија у централ-
ном нервном систему код болесника од мултипле
склерозе, који се у дијагностици ове болести користи
од 1981. године [2]. Овим методом се код болесника
од мултипле склерозе откривају зоне повишеног ин-
тензитета сигнала (хиперинтензивне зоне) на секвен-
цијама “T2-weighted” (T2W) (Слика 1) и “proton
density” (PD), чија су предилекциона места: перивен-
трикулна бела маса (најчешће око тела латералних
комора, тригонума и окципиталних рогова), корпус
калозум, дубока бела маса (укључујући и корти-
ко-супкортексни прелаз) и инфратенторијумски реги-
они мозга (мождано стабло и церебелум). Према хи-
стопатолошким налазима, 5 посто плакова демијели-
низације је локализовано у кортексу, али је открива-
ње кортексних плакова помоћу магнетске резонанци-
је мозга још увек отежано. Узрок томе је мала вели-
чина ових промена и слаб контраст између њих и
околне сиве масе [3].

Хиперинтензивне зоне на секвенцији T2W мозга
могу варирати у величини од неколико милиметара
до више од једног центиметра у пречнику [4]. Оне су
обично кружног или елипсастог облика, релативно
добро ограничене, а могу садржавати и „хало”, који
је мање хиперинтензиван, вероватно као последица



227

СРПСКИ АРХИВ ЗА ЦЕЛОКУПНО ЛЕКАРСТВО

едема у акутној фази инфламације [5]. Осим тога, ове
зоне могу бити и врло неправилног облика када је реч
о конфлуентним лезијама, а ретке појединачне зоне
могу бити толико велике да дају слику псеудотумора.

Око 10–20 посто хиперинтензивних зона секвен-
ције T2W могу се видети на секвенцији T1 као зоне
сигнала ниског интензитета (хипоинтензивне лезије).
У акутној фази болести ове су промене на секвенцији
T1 вероватно последица едема с деструкцијом ткива
или без ње, и могу нестати после акутне фазе инфла-
мације [6]. Много су значајније хроничне хипоинтен-
зивне лезије T1, које представљају тзв. „црне рупе”
(black holes), за које се сматра да су последица тешког
оштећења ткива и губитка аксона [7, 8] (Слика 2).

Магнетска резонанција може да прикаже и проме-
не у оптичким живцима, уколико се користи посебан
поступак снимања (fat-suppression sequences) [9], што
у рутинском раду није уобичајено, посебно с обзи-
ром да је сензитивност визуелних евоцираних потен-
цијала у детекцији демијелинизације оптичких жива-
ца једнака сензитивности магнетске резонанције [5].

Магнетска резонанција је суверен метод за откри-
вање промена у кичменој мождини. На сагиталним
снимцима, плакови демијелинизације се приказују
као хиперинтензивне зоне на секвенцији T2W и
обично су изгледа цигарете, док се на аксијалним
снимцима уочава њихов афинитет ка дорзалним ко-
лумнама кичмене мождине (Слика 3). Промене се от-
кривају у средњим цервикалним регионима, много
чешће него у тораксним и лумбосакралним, и обич-
но не захватају више од два сегмента кичмене мо-
ждине [10].

Код болесника с клинички сигурном мултиплом
склерозом, магнетска резонанција приказује проме-

не типичне за ову болест код 70–100 посто болесни-
ка, што указује на велику сензитивност овог метода
[4, 11, 12], али је специфичност мала. Хиперинтен-
зивне зоне на секвенцији T2W магнетске резонанци-
је могу бити одраз демијелинизације, инфламације,
едема, глиозе, чак и губитка аксона [13], што се виђа
не само код болесника од мултипле склерозе већ и
код других болести централног нервног система (не-

СЛИКА 1. Мултипле зоне повишеног интензитета сигнала,
перивентрикулне и у дубокој белој маси на секвенцији T2W
магнетске резонанције мозга код болесника од мултипле
склерозе.

СЛИКА 3. Зона повишеног интензитета сигнала у вратном
делу кичмене мождине на секвенцији T2W магнетске резо�
нанције кичмене мождине болесника од мултипле склерозе.

СЛИКА 2. Хроничне хипоинтензивне лезије (“black holes”) на
секвенцији T1 W магнетске резонанције мозга код болесни�
ка од мултипле склерозе.
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уросаркоидоза, дефицијенција витамина B12, неуро-
борелиоза, системски лупус еритематодес, антифос-
фолипидни синдром, акутни дисеминовани енцефа-
ломијелитис итд.), али се могу видети и код 20–30 по-
сто здравих особа, старијих од 40 година [14, 15].
Ове чињенице су наметнуле потребу за утврђивањем
прецизнијих мерила која би се користила за интер-
претацију налаза магнетске резонанције мозга код
болесника код којих се сумња на мултиплу склерозу.
Према мерилима Петија (Paty) и сарадника [12], на-
лаз магнетске резонанције мозга, који знатно говори
у прилог дијагнози мултипле склерозе, подразумева
да постоје или најмање четири лезије (веће од 3 mm
у пречнику) (мерило Пети A) или најмање три лезије
веће од 3 mm, од којих је једна перивентрикулна (ме-
рило Пети B). Фазекаш (Fazekas) и сарадници [4] су
предложили нешто строжа мерила која захтевају на-
лаз најмање три лезије, што испуњавају два од следе-
ћа три мерила: a) лезије веће или једнаке 6 mm; b) пе-
ривентрикулна локализација; и c) инфратенторијал-
на локализација промена.

Резултати неколико студија су показали да су већи
број промена и већа захваћеност мозга на магнетској
резонанцији код болесника с изолованим неуроло-
шким синдромима, типичним за мултиплу склерозу,
од великог прогностичког значаја за конверзију у
клинички сигурну мултиплу склерозу [16]. За разли-
ку од великог прогностичког значаја степена захва-
ћености мозга променама у процентима могућег раз-
воја клинички сигурне мултипле склерозе после пр-
вог изолованог симптома, корелација с клиничком
сликом је врло слаба. Највећи број промена на маг-
нетској резонанцији мозга остаје клинички „нем”,
асимптомски. На овоме се заснива употреба магнет-
ске резонанције у демонстрирању дисеминације у
простору. Према досадашњим истраживањима, ко-
релација између запремине промена на секвенцији
T2W магнетске резонанције мозга и степена функци-
оне онеспособљености болесника, израженог бодо-
вима Курцкеове (Kurtzke) [17] проширене скале фун-
кционе онеспособљености , врло је слаба [18, 19].
Недавно је показано да бољу корелацију с бодовима
Курцкеове проширене скале функционе онеспосо-
бљености показују хроничне хипоинтензивне лезије
T1 („црне рупе”) [20, 21]. Иако је основно својство
мултипле склерозе оштећен мијелин, новија истра-
живања указују да је губитак аксона веома изражен
у овој болести и да врло добро корелише с коначним
неуролошким оштећењем [22, 23]. У хроничним ле-
зијама степен губитка аксона може да буде врло из-
ражен и корелише са степеном хипоинтензивног сиг-
нала на секвенцији T1W магнетске резонанције мо-
зга тзв. „црних рупа” [7, 8], што указује да се губи-
так аксона in vivo може пратити секвенцијом T1 маг-
нетске резонанције.

Осим што је као параклинички параметар кори-
сна у доказивању дисеминације у простору, магнет-
ска резонанција је врло корисна и за доказивање ди-
семинације у времену и за праћење активности боле-
сти. Показано је да је у откривању активности боле-
сти магнетска резонанција пет до десет пута осетљи-

вија у поређењу с клиничким манифестацијама [24].
Серијским снимањем мозга магнетском резонанци-
јом код болесника од мултипле склерозе открива се
врло динамичан процес појаве нових лезија и увећа-
ња већ постојећих. Одлика активних лезија је пребо-
јавање контрастом (интравенски гадопентетат-диме-
глумин), које обично траје 2 до 6 недеља [25], а по-
казатељ је оштећења крвно-мождане баријере и ин-
фламације (Слика 4).

У односу на облик болести постоје разлике у нала-
зима магнетске резонанције. Код ремитентног обли-
ка мултипле склерозе чест је налаз нових активних
лезија [26], док се код болесника са секундарно про-
гресивним обликом чешће налазе велике конфлуент-
не хиперинтензивне зоне на секвенцији T2W [27].
Код болесника с бенигним обликом болести запреми-
на промена на магнетској резонанцији мозга знатно
је мања него код болесника с ремитентним [28] и се-
кундарно прогресивним обликом болести [29]. Код
болесника с примарно прогресивним обликом боле-
сти број и величина промена на магнетској резонан-
цији мозга много су мањи него код друга два облика
болести, а серијским снимањем магнетском резонан-
цијом мозга број нових и активних промена код
ових болесника знатно је мањи него код болесника
са секундарно прогресивним обликом болести [30].
Учесталост „црних рупа” много је већа код болесни-
ка са секундарно прогресивним обликом него код ре-
митентног и примарно прогресивног облика болести
[31].

У последњих неколико година пажња истражива-
ча се усмерава ка испитивању тзв. дифузних промена
које се могу видети у „наизглед нормалној белој ма-
си” мозга код болесника од мултипле склерозе. По-

СЛИКА 4. Активна промена која се пребојава контрастом по
рубовима (интравенски апликован гадопентетат�димеглумин)
на секвенцији T1 W магнетске резонанције мозга код боле�
сника од мултипле склерозе.
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казано је да је релаксационо време T1 и T2 у наиз-
глед нормалној белој маси мозга у мултиплој склеро-
зи продужено, што би указивало да у белој маси моз-
га ових болесника постоје дифузне промене које се
теже откривају конвенционом магнетском резонан-
цијом [32]. Ове промене вероватно корелишу с про-
цесом распрострањене глиозе, која може бити удру-
жена с микроскопским променама, у којима се оди-
грава демијелинизација и инфилтрација ћелијама, у
макроскопски наизглед нормалној белој маси мозга,
што је описано у аутопсијским налазима мозга боле-
сника од мултипле склерозе [33]. Још увек није јасно
да ли дифузне промене у наизглед нормалној белој
маси представљају реакцију ткива мозга на хронич-
ни инфламациони процес и дегенерацију аксона или
одражавају дифузни процес који претходи појави ма-
нифестних лезија демијелинизације [34]. Значај ових
дискретних промена у наизглед нормалној белој ма-
си захтева евалуацију новим, савременим поступци-
ма магнетске резонанције, чија је могућност дефини-
сања промена знатно већа него код конвенционе маг-
нетске резонанције. Ту се, пре свега, мисли на маг-
нетску резонантну спектроскопију (магнетска резо-
нанција S) и пренос магнетизације (magnetization
transfer).

Пренос маgнеtизације
Праћењем параметра, који се означава као однос
преноса магнетизације или “magnetisation transfer
ratio”, показано је да се његова снижена величина,
која указује на оштећење мијелина или мембране ак-
сона, открива у тзв. „црним рупама” на секвенцији
T1 магнетске резонанције мозга, за које је раније по-
тврђено да одражавају знатну деструкцију ткива с
доминантним оштећењем аксона [8]. Снижена вели-
чина односа преноса магнетизације открива се и у
активним плаковима у мозгу болесника од мултипле
склерозе, што потврђује раније налазе да се губитак
аксона одиграва већ у најранијим лезијама [8, 22].
Осим тога, показано је да бодови Курцкеове проши-
рене скале функционе онеспособљености показују
бољу корелацију с односом преноса магнетизације
него с укупном запремином промена на секвенцији
T2W магнетске резонанције мозга [20, 21].

Велика сензитивност метода преноса магнетизаци-
је произлази из студије Филипија (Filippi) и сарадни-
ка [35] којом је показано да се код болесника с кли-
нички сигурном или лабораторијским доказима пот-
крепљеном дијагнозом мултипле склерозе и нормал-
ним налазом на конвенционој магнетској резонанци-
ји мозга региструју промене у наизглед нормалној
белој маси мозга употребом преноса магнетизације.
Употребом овог метода показано је да је величина
односа преноса магнетизације знатно нижа у наиз-
глед нормалној белој маси код болесника од мулти-
пле склерозе него код контролних испитаника [36,
37]. Осим тога, показано је да дискретне микроскоп-
ске промене у наизглед нормалној белој маси, дока-
зане снимањем преноса магнетизације, могу бити ме-
сто настанка нових типичних фокусних хиперинтен-
зивних лезија на секвенцији T2W магнетске резонан-

ције мозга [38]. Упоређивањем налаза преноса маг-
нетизације у наизглед нормалној белој маси код бо-
лесника с ремитентним и секундарно прогресивним
обликом болести, Филипи и сарадници [39] нису
утврдили разлику у односу преноса магнетизације.
Међутим, резултати недавно објављене студије пока-
зали су да су промене у наизглед нормалној белој ма-
си израженије код болесника са секундарно прогре-
сивним обликом мултипле склерозе него код боле-
сника с ремитентним обликом болести, указујући да
микроскопске промене у наизглед нормалној белој
маси представљају веома битан део укупних бодова
за оштећење мозга код болесника од мултипле скле-
розе [40].

Маgнеtска резонанtна сpекtроскоpија
Значај магнетске резонантне спектроскопије посебно
је велик у процени губитка аксона код болесника од
мултипле склерозе. С обзиром да је ен-ацетил-аспар-
тат метаболит који се налази искључиво у неуронима
и аксонима, праћењем његових величина технологи-
јом магнетске резонантне спектроскопије могу се до-
бити значајне информације о губитку неуроаксона in
vivo [41]. Осим што је пад нивоа ен-ацетил-аспарта-
та откривен у активним лезијама које се пребојавају
контрастом (мада тај процес може бити реверзиби-
лан после повлачења инфламације и едема) и што
указује на рано оштећење аксона [42], значајан је по-
датак да је у хроничним лезијама ниво ен-ацет-
ил-аспартата константно нижи него изван лезија,
што указује на коначни губитак аксона [43]. Испити-
вањем метаболизма других супстанција у мозгу маг-
нетском резонантном спектроскопијом могу се доби-
ти и подаци о различитим патолошким процесима у
мозгу болесника од мултипле склерозе. Тако се сма-
тра да је креатин, који се налази у готово свим ћели-
јама, али доминантно у астроцитима и олигодендро-
цитима, маркер глиозе, док би повишен ниво холина
означавао процес актуелне демијелинизације или по-
јаве инфламационих ћелија [13]. С друге стране, по-
вишен ниво лактата би указивао на појаву макрофаг-
них ћелија, а мобилни липиди на демијелинизацију.
У активним лезијама код болесника од мултипле
склерозе утврђен је повећан ниво лактата (инфилтра-
ција макрофагних ћелија), мобилних липида (про-
дукти разградње мијелина) и холина (демијелиниза-
ција), док је у хроничним лезијама редукован ниво
холина.

Употребом магнетске резонантне спектроскопије
добијени су подаци о нижим величинама односа
ен-ацетил-аспартат/креатин у наизглед нормалној бе-
лој маси код болесника од мултипле склерозе него
код контролне групе испитаника [44, 45]. Нижи ни-
во овог односа је последица нижег нивоа ен-аце-
тил-аспартата (који је праћен паралелно повишеним
концентрацијама креатина) у наизглед нормалној бе-
лој маси и који указује да губитак аксона у белој ма-
си није ограничен само на видљиве хипоинтензивне
лезије на секвенцији T1 конвенционе магнетске резо-
нанције, већ је то много дифузнији процес него што
се донедавно сматрало. Однос ен-ацетил-аспартат/кре-
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атин у наизглед нормалној белој маси мозга нижи је
код болесника са секундарно прогресивним [44] и
примарно прогресивним [45] обликом болести у поре-
ђењу с болесницима с ремитентном мултиплом скле-
розом, што би указивало да код прва два облика бо-
лести постоји знатнији губитак аксона, с једне стране,
и израженији процес глиозе, с друге стране. Поређе-
њем болесника с примарно прогресивном и секундар-
но прогресивном мултиплом склерозом није уочена
разлика у односима ен-ацетил-аспартат/креатин у на-
изглед нормалној белој маси [46]. Осим тога, лонгиту-
диналним праћењем концентрације ен-ацетил-аспар-
тата утврђено је да је прогресивни пад нивоа ен-аце-
тил аспартатa повезан с прогресијом клиничке оне-
способљености болесника од мултипле склерозе [44],
као и да су бодови Курцкеове проширене скале функ-
ционе онеспособљености боље корелисали с нивоом
ен-ацетил-аспартата у наизглед нормалној белој маси
него с оним који је детектован у фокусним хиперин-
тензивним променама на секвенцији T2W магнетске
резонанције мозга.

Управо испитивања промена у мозгу употребом
магнетске резонантне спектроскопије и преноса маг-
нетизације довела су до знатног помака у разјашње-
њу патолошких процеса који се одвијају у мозгу осо-
ба оболелих од мултипле склерозе и допринела раз-
воју новог концепта о значају губитка аксона у на-
станку функционе онеспособљености ових болесни-
ка (тзв. аксонска хипотеза). Наведени подаци указу-
ју да је мултипла склероза болест с врло хетерогеним
механизмима оштећења мозга и да инфламација и
демијелинизација представљају само део укупног па-
толошког процеса, док је губитку аксона и његовој
улози, која је доскора била потцењивана, сада дато
на значају. Осим тога, очигледно је да се у мултиплој
склерози патолошки процеси, укључујући губитак
аксона, не одвијају само у фокусним регионима, већ
да су много дифузније распрострањени.
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Уреднику Срpскоg архива

Прочитао сам чланак „Успешно лечење примарне мијелофи-
брозе с тромбоцитозом у трудноћи применом алфа-интерфе-
рона” аутора Готић, Цветковић, Божановић, Чемерикић, који
је објављен у часопису Срpски архив, на стр. 304, у свесци но-
вембар–децембар 2001. године, и чланак “Primary myelofibro-
sis with thrombocythosis in pregnancy: a case report”, аутора Бо-
жановић, Цветковић, Љубић, Дуканац, Ћирић, Готић, који је
објављен у часопису Prenat Neonat Med 2000;5:189-92. Па-
жљивим читањем сам установио да је у питању приказ истог
случаја.

Ова, најблаже дефинисано, „незгода” када је у питању чла-
нак у Срpском архиву, иде и на образ рецензента чланка Готић
и сар., јер рецензент није научио да користи рачунар и погледа
MED-LINE, што би му омогућило да не пушта у Срpски ар-
хив, текст који је већ објављен у другом часопису.

У вези с тим, предложио бих главном уреднику да прочита
чланак др Љ. Божиновић, који се налази на стр. 346 у броју но-
вембар–децембар Срpскоg архива, 2001. 

А сада, о мојим примедбама на рад Готић и сар.
Једна мала примедба је на податак у раду „да не постоји

раст претходника мегакариоцита у костној сржи (CFU-Mk)”.
Када се погледа слика, па и текст, види се хиперплазија мега-
кариоцита у костној сржи, па чак и CFU-Mk у крвотоку. По-
што је питању изостанак CFU-Mk у костној сржи, како у члан-
ку пише, може се посумњати у валидност резултата. 

Моја основна замерка овом раду јесте препорука на стр.
307 да „младе жене које болују од примарне мијелофиброзе с
тромбоцитозом, а желе трудноћу, треба пре трудноће да при-
мају алфа-интерферон да би се том приликом установила опти-
мална доза тог лека, како би после тога трудноћа могла да се
одржава алфа-интерфероном”. Очигледно је да је др Готић, чи-
тајући радове у којима се говори о изванредном дејству интер-
ферона алфа у есенцијалној тромбоцитемији (Tefferi: Blood
Rev 1997, Semin Thromb Hemost 1997, Am J Med 2000), одлу-
чила да примени и овај лек код особе коју је приказала у члан-
ку. Потом је одлучила да изнесе предлог читаоцима Срpскоg
архива на стр. 307, који сам већ споменуо. Кад сам прочитао
радове Теферија, имао сам на уму да је Тефери представник
нове генерације хематолога, који у клиници Мејо (САД) има

изванредне услове за рад и, наравно, могућност за примену но-
вооткривених лекова у многобројним мијелопролиферативним
обољењима. Читајући његове радове, запазио сам да тромбо-
цитоферези, као општепризнатом поступку у смањивању бро-
ја тромбоцита, даје врло скучен простор. Поведена тим радо-
вима, др Готић, на стр. 306 свога чланка, каже „да је тромбо-
цитофереза ефикасна за брзо смањивање броја тромбоцита у
акутним епизодама екстремне тромбоцитозе, али су за дуго-
трајни ефекат потребни понављани поступци два пута недељ-
но”. Да би ревидирала свој став, упутићу је на рад легендарног
Скота Марфија (Scott Murphy), који у књизи Blood - Its Princ-
iples and Practice, на стр. 439, исказује другачије мишљење о
месту тромбоцитоферезе у есенцијалној тромбоцитемији, па
чак и мијелофибрози с тромбоцитозом. Дакле, из свега произ-
лази да др Готић жели да, на стр. 307 свога чланка, упути све-
жу поруку медицинској јавности на основу искуства стеченог с
једним болесником. Тејлор (Taylor) и сарадници, који су обја-
вили у Am J Obstet Gynecol 1992. први случај успешног по-
рођаја врло младе жене (23 гoд.) с идиопатском мијелефибро-
зом, али са смањеним бројем тромбоцита, не упуштају се у пре-
поруке хематолозима и акушерима шта им је чинити ако наиђу
на трудницу с идиопатском мијелофиброзом. То не чине ни Бо-
жановић и сар. у своме раду (публикованом у озбиљном часо-
пису као што је Prenat Neonat Med), који сам већ споменуо у
уводу мога дописа главном уреднику. То не чине ни Гадисер
(Gadisser) и сарадници у своме раду “Delivery of normal twins
in patient with essential thrombocythemia treated with aspirin di-
prydamol and thrombocytoferesis” (Br J Hemаtol 1991;79:665-
99). Ако би се чак и прихватила препорука др Готић и сарадни-
ка, која је изнета у раду у Срpском архиву, као идеја за пилот-
ску студију, онда би потенцијални испитивач требало да доби-
је дозволу Етичког комитета Клиничког центра Србије у Бео-
граду, а такође и да реши питање спонзора који би плаћао це-
ну херојских доза алфа-интерферона, судећи по дозама које су
примењене у објављеном чланку у Срpском архиву.

Циљ овог мога дописа није на нивоу AD HOMINEM, већ
искрена намера да укажем једном зрелом хематологу да треба
да разликује стварно од могућег.

Зоран Роловић
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