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186/15-пречишћени текст и 189/16), дате сагласност на одлуку о прихватању теме докторске дисертације: 
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Обавештавамо вас да је  

Наставно научно веће Универзитета у Београду-Фармацеутског 

факултета 

  (назив надлежног тела факултета ). 

   
 на седници одржаној  17.10.2024. размотрило предложену тему и закључило да је   



 тема подобна за израду докторске дисертације јер садржи оригиналну идеју и да је од значаја 

за развој науке, примену њених резултата, односно развој научне мисли уопште. 

   

                         ДЕКАН ФАКУЛТЕТА 
 

 

 
 

       

     

 Прилог 1. Одлука Наставно-научног већа о прихватању теме и одређивању ментора 

 2. Извештај Комисије о оцени научне заснованости теме докторске дисертације 

 

Напомена: Факултет доставља Универзитету захтев са прилозима у електронској форми 

и у једном писаном примерку за архиву Универзитета 



УНИВЕРЗИТЕТ У БЕОГРАДУ 

ФАРМАЦЕУТСКИ ФАКУЛТЕТ 

11000  БЕОГРАД 

Ул. Војводе Степе 450 

01 број _________ 

17.10.2024. године 

 

 

На основу члана  94. Статута Универзитета у Београду - Фармацеутског факултета  и 

предлога Комисије за последипломске студије – докторске студије, Наставно-научно 

веће Фармацеутског факултета  у Београду на седници одржаној  17.10.2024. године, 

донело је 

 

 О Д Л У К У 
 

 

ПРИХВАТА СЕ извештај Комисије за оцену испуњености услова кандидата 

дипломираног фармацеута – медицинског биохемичара Тртице Г. Марка и научне 

заснованости теме за израду докторске дисертације  под насловом:   

 

„Значај генетских и негенетских фактора у дијагностици дефицијенције гвожђа код 

пацијената са хроничном опструктивном болести плућа“ 

 

и упућује Већу научних области медицинских наука Универзитета у Београду на 

усвајање, а по добијеној писаној сагласности одобрава израда докторске дисертације. 

 

Ментори:  

1. Др сц. Снежана Јовичић, доцент, Универзитет у Београду – Фармацеутски 

факултет; 

2. Др сц. Брансилава Миленковић, редовни професор, Универзитет у Београду –

Медицински факултет; 

 

 

Одлуку доставити: именованом, Универзитету, декану, менторима, продекану за 

последипломску наставу и континуирану едукацију, секретару, Одсеку за наставу и 

студентска питања, председнику комисије за последипломске студије – докторске 

студије (Проф др. Биљани Антонијевић), пословном секретару и архиви. 
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НАСТАВНО-НАУЧНОМ ВЕЋУ ФАРМАЦЕУТСКОГ ФАКУЛТЕТА УНИВЕРЗИТЕТА 
У БЕОГРАДУ  

 

 

Извештај о испуњености услова кандидата и оцена научне заснованости теме докторске 
дисертације: 

Значај генетских и негенетских фактора у дијагностици дефицијенције гвожђа код 
пацијената са хроничном опструктивном болести плућа 

 

Одлуком Наставно-научног већа Фармацеутског факултета Универзитета у Београду од 
12.09.2024. године именована је Комисија за оцену испуњености услова кандидата и научне 
заснованости теме докторске дисертације "Значај генетских и негенетских фактора у 
дијагностици дефицијенције гвожђа код пацијената са хроничном опструктивном болести 
плућа" кандидата магистра фармације - медицинског биохемичара Тртица Марка, у саставу: 

 
1. Др сц. Драгомир Марисављевић, редовни професор, Универзитет у Београду – 

Фармацеутски факултет 
2. Др сц. Ивана Новаковић, редовни професор, Универзитет у Београду – Медицински 

факултет 
3. Др сц. Неда Милинковић, доцент, Универзитет у Београду – Фармацеутски факултет 

 
 

Ментори: 

1. Др сц. Снежана Јовичић, доцент, Универзитет у Београду – Фармацеутски факултет 
2. Др сц. Бранислава Миленковић, редовни професор, Универзитет у Београду – 

Медицински факултет 
 
 

На основу прегледа приложене документације у вези са темом предложене докторске 
дисертације и разговора са кандидатом, а према постојећим критеријумима за процену 
подобности теме, чланови Комисије подносе Наставно-научном већу Фармацеутског 
факултета у Београду следећи 
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ИЗВЕШТАЈ 

 

A. Подаци о кандидату 

 

Марко Тртица је рођен 1981. године у Београду, где је завршио основну школу и IX 
гимназију “Михаило Петровић Алас”. Студије на Фармацеутском факултету Универзитета у 
Београду, смер медицинска биохемија, уписао је 2000/01. године. Дипломирао је 2008. 
године с просечном оценом 8,69. Обавезан приправнички стаж за дипломиране фармацеуте-
медицинске биохемичаре обавио је у Центру за медицинску биохемију Универзитетског 
клиничког центра Србије. Своју професионалну каријеру започео је 2008. године у 
фармацеутској компанији Хемофарм А.Д. а од септембра 2009. запослен је у фирми Маклер 
д.o.o. Члан је Друштва медицинских биохемичара Србије (ДМБС) и Међународног 
удружења за лабораторијску хематологију (енг. International Society for Laboratory 
Haematyology, ISLH ). 

Школске 2014/15. године уписао је студијски програм докторских академских студија 
фармацеутских наука на Универзитету у Београду – Фармацеутском факултету. 

 
  
 

 
Б.  Образложење теме  

1. НАУЧНА ОБЛАСТ  
 

Медицинска биохемија  
 
2. ПРЕДМЕТ НАУЧНОГ ИСТРАЖИВАЊА  
 

 

		 	 Предмет научног истраживања предложене теме докторске дисертације је 
испитивање повезаности биомаркера статуса гвожђа, инфламације и хипоксије, нових 
еритроцитних и ретикулоцитних индекса и морфометријских параметара леукоцита и 
полиморфизма гена регулаторних протеина који учествују у хомеостази гвожђа код 
пацијената са хроничном опструктивном болести плућа (енгл. Chronic Obstructive Pulmonary 
Disease, COPD) ради утврђивања њиховог клиничког значаја као биомаркера у овој болести. 
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ЦИЉ ИСТРАЖИВАЊА  

 
Предложена дисертација има за циљ утврђивање клиничког значаја одређивања нових 

еритроцитних и ретикулоцитних индекса, морфометријских параметара леукоцита, маркера 
инфламације, ацидо-базног статуса, параметара статуса гвожђа укључујући хепцидин и 
полиморфизма гена регулаторних протеина који учествују у хомеостази гвожђа у организму, 
као биомаркера дефицијенције гвожђа код пацијената са хроничном опструктивном болести 
плућа. У том смислу, планира се: 

 
 
1. Одређивање параметара основне крвне слике, нових еритроцитних и ретикулоцитних 

индекса и морфометријских параметара леукоцита и концентрације хепцидина код 
пацијената са ХОБП и контролне групе и утврђивање разлике у добијеним вредностима 
између испитиваних група. 

2. Одређивање параметара статуса гвожђа, параметара инфламације, параметара ацидо-
базног статуса и параметара функције јетре и бубрега код пацијената са ХОБП. 

3. Испитивање утицаја генетских фактора на синтезу хепцидина и параметра статуса гвожђа 
у ХОБП одређивањем заступљености варијанте A736V у гену TMPRSS6 и варијанти 
C282Y и H63D у гену HFE.  

4. Анализа повезаности параметара основне крвне слике, нових еритроцитних и 
ретикулоцитних индекса и морфометријских параметара леукоцита, параметара статуса 
гвожђа, концентрације хепцидина, биомаркера инфламације и ацидо-базног статуса у 
односу на стадијум ХОБП према Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease 
(GOLD) класификацији. 

5. Испитивање дијагностичких перформанси параметара статуса гвожђа и нових 
хематолошких параметара у контексту детекције дефицијенције гвожђа у ХОБП. 

6. Формулација и испитивање клиничког значаја модела за предикцију дефицијенције 
гвожђа код пацијената са ХОБП. 

7. Испитивање дијагностичких перформанси морфометријских параметара леукоцита у 
контексту инфламације код пацијената са ХОБП.  

 
 
МЕТОДОЛОГИЈА НАУЧНОГ ИСТРАЖИВАЊА  
 

Материјал 

 
Истраживањем би било обухваћено око 150 пацијената са дијагнозом ХОБП, који 
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долазе на редован контролни преглед на Клинику за пулмологију Универзитетског 
клиничког центра Србије и Клиничко одељење за пулмологију и алергологију с 
имунологијом КБЦ Звездара. Дијагноза хроничне опструктивне болести плућа је постављена 
према препорукама Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) 
иницијативе: однос форсираног експираторног волумена у првој секунди (FEV1) и 
форсираног виталног капацитета (FVC) мањи од 0,7 (FEV1/FVC<0,7). Процена симптома 
болести би била урађена на основу Modified Medical Research Council (mMRC) упитника и 
COPD Assessment Test (CAT) упитника. Посебан упитник би био коришћен за прикупљање 
анамнестичких података о пацијентима, који би укључивали: пол, старост, дужину трајања 
болести, пушачки статус, кумулативни ефекат пушења, излагање аерозагађивачима, податке 
о тренутној терапији, коморбидитетима и начину исхране и породичну анамнезу. 
Истраживање би обухватило и контролну групу испитаника која би по структури била 
слична групи испитаника са ХОБП, а који би били регрутовани у Дому здравља Раковица.  

Сви испитаници би били упознати о врсти и предмету истраживања и била би им 
тражена писана сагласност за учешће у студији. Пре тога била би им објашњена сврха 
истраживања и наведена врста и количина узорка (крви) која се узима. Након потписивања 
сагласности, било би обављено узорковање крви. 

 
 
Критеријуми за искључивање пацијената из истраживања:  

1. Друга респираторна обољења 
2. Било какав малигнитет у претходних пет година 
3. Егзацербација ХОБП у поседњих месец дана 
4. Терапија оралним или парентералним кортикостероидима 
5. Терапија еритропоетином 
6. Терапија препаратима гвожђа, витамина B12 или фолата у претходна 3 месеца 
7. Хируршка интервенција или трансфузија крви у претходна 3 месеца 
8. Обољења јетра и бубрега 
9. Већ развијена анемија- према критеријуму Светске здравствене организације: 

вредност хемоглобина мања од 120 g/L за жене и мања од 130 g/L за мушкарце 
10. Потврђена хемоглобинопатија и/или таласемија 

 
Експериментални рад би се изводио у Одељењу клиничке лабораторије Института за 

онкологију и радиологију Србије, Лабораторији за медицинско-биохемијске анализе 
Фармацеутског факултета Универзитета у Београду и у Лабораторији за молекуларну 
генетику Института за молекуларну генетику Медицинског факултета, Универзитета у 
Београду. 
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Методе 
 
 Узорци артеријске крви били би сакупљени у хепаринске шприцеве и анализирани 
одмах након узорковања на гасном анализатору GEM Premier 3500 (Werfen) на Клиници за 
пулмологију Универзитетског клиничког центра Србије и на Клиничком одељењу за 
пулмологију и алергологију с имунологијом, КБЦ Звездара.  

Узорци венске крви са EDTA антикоагулансом били би анализирани Coulter-овом и 
VCS методом на хематолошком анализатору DxH 800 (Beckman Coulter) у Одељењу 
клиничке лабораторије Института за онкологију и радиологију Србије.  

Биохемијски параметри статуса јетре и бубрега били би одређени у узорцима серума 
и обухватили би одређивање глукозе, урее, креатинина, албумина, AST, ALT, алфа-1-
антитрипсина. Анализе би биле урађене на биохемијском анализатору AU 480 (Beckman 
Coulter) на Одељењу клиничке лабораторије Института за онкологију и радиологију Србије.  

Параметри статуса гвожђа обухватили би одређивање серумског гвожђа, слободног и 
укупног капацитета за везивање гвожђа (UIBC и TIBC), трансферина и церулоплазмина на 
биохемијском анализатору AU 480. Такође, биле би одређиване и концентрације феритина, 
солубилних трансферинских рецептора, еритропоетина, витамина B12 и фолне киселине на 
имунохемијском анализатору Access 2 (Beckman Coulter). Концентрације свих горе 
наведених параметара би се одређивале у Одељењу клиничке лабораторије Института за 
онкологију и радиологију Србије. Концентрација хепцидина била би одређивана ELISA 
тестом према упутству произвођача. Анализа би се изводила у Лабораторији за медицинско 
биохемијске анализе Фармацеутског факултета Универзитета у Београду.  

Одређивање полиморфизама C282Y HFE, H63D HFE и A736V TMPRSS6 би се 
изводило TaqMan есејом (Thermo Fisher Scientific Inc., Waltham, MA, USA) на анализатору 
Applied Biosystems 7500 Real-Time PCR instrument (Thermo Fisher Scientific) у Лабораторији 
за молекуларну генетику Института за молекуларну генетику. 
 
 
Статистичка анализа 
 

Статистичка обрада добијених резултата би била извршена у програму IBM Statistical 
Package for Social Sciences (SPSS) верзија 20.0. Нормалност расподеле података би била 
процењена применом Kolmogorov-Smirnov и Shapiro-Wilk тестова. У зависности од 
нормалности статистичке расподеле података, користиће се параметарски или 
непараметарски тестови (t тест или Mann-Whitney тест). Статистичка значајност разлика 
између група била би процењена Pearson Chi-square тестом. Дијагностичке перформансе 
нових индекса и параметара биле би процењене ROC кривом. За утврђивање фактора 
повезаних са дефицијенцијом гвожђа била би примењена логистичка регресија. Значајни 
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предиктори из униваријантне логистичке регресије били би укључени у мултиваријантну 
регресиону анализу. 
 
3. АКТУЕЛНОСТ ПРОБЛЕМАТИКЕ У СВЕТУ 
 

Хронична опструктивна болест плућа (ХОБП; енглески Chronic Obstructive Pulmonary 
Disease, COPD) је хронично обољење плућа, које карактерише ограничени проток ваздуха 
који је делимично реверзибилан (1,2). Поред ограниченог протока ваздуха, инфламаторни 
процес је један од главних етиолошких фактора у патогенези ХОБП, па је данас ХОБП 
препозната као хронично инфламаторно обољење с важним системским манифестацијама, 
које су последица циркулишућих медијатора инфламације (3-5).  

Хронична инфламација се сматра главним, али не и јединим, узроком дефицијенције 
гвожђа и/или анемије код пацијената са ХОБП. Нутритивне дефицијенције, ендокрини 
поремећаји, као и различити терапеутски приступи (примена теофилина, инхибитора 
ангиотензин конвертујућег ензима, терапија кисеоником) такође могу да утичу на 
хомеостазу гвожђа независно или удружено с механизмима заснованим на инфламацији (1,6-
9). Код оболелих од ХОБП јављају се и акутне егзацербације, које углавном изазивају 
вирусне или бактеријске инфекције. Оне доприносе развоју болести и даље подстичу 
инфламацију, хипоксију и оштећење дисајних путева (10,11). 

Инфламаторни процес подразумева повећање концентрације (про)инфламаторних 
цитокина, протеина акутне фазе, као и активацију инфламаторних ћелија као што су 
циркулишући неутрофили, моноцити, еозинофили и алвеоларне макрофаге. Истраживања су 
показала да постоје значајне промене у структури ових ћелија, а не само у њиховом броју. 
Повећан је степен дегранулације ових ћелија, али су смањени њихови капацитети за 
фагоцитозу и неутрализацију оксидативног стреса. Неутрофили се први мобилишу и 
активирају приликом инфламације те доводе до деплеције кисеоника, односно развоја 
хипоксије, која подстиче дегранулацију. Све то води даљем оштећењу респираторног ткива. 
Поред тога, макрофаге и неутрофили синтетишу хепцидин и тако регулишу доступност 
гвожђа на месту инфекције. Хепцидин регулише и интрацелуларну концентрацију гвожђа у 
моноцитима. Имунски одговор организма ограничава концентрацију доступног гвожђа 
патогенима мењајући експресију молекула који регулишу ниво гвожђа, као што су феритин, 
трансферински рецептори, феропортин, хем-оксигеназа, DMT1 (дивалентни метал 
транспортер 1), у инфицираним моноцитима и макрофагама (10,12).  

Према литературним подацима, преваленција дефицијенције гвожђа код пацијената са 
ХОБП се креће од 5% до 33% (1,7). Овако велика варијација у процентима најчешће се 
објашњава разликама у испитиваним популацијама, коришћеној дефиницији дефицијенције 
гвожђа у контексту ХОБП, као и доступним параметрима за испитивање дефицијенције 
гвожђа и анемије (1). Без обзира на узрок, дефицијенција гвожђа код пацијената с ХОБП 
повезана је са смањењем квалитета живота, израженијим симптомима и повећањем 
морбититета и морталитета.  
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Метаболизам гвожђа је изузетно динамичан и не може бити описан једним тестом или 

једним параметром. Дефицијенција гвожђа се обично описује кроз три прогресивна 
стадијума које карактерише несразмера између потреба за гвожђем и доступности гвожђа. У 
апсолутној дефицијенцији гвожђа снабдевање гвожђем зависи од количине гвожђа у 
депоима организма, док у функционалној дефицијенцији гвожђа, снабдевање гвожђем зависи 
од брзине мобилизације гвожђа из депоа (13,14). Директна последица дисбаланса између 
потреба коштане сржи за гвожђем и њеног стварног снабдевања је смањење 
хемоглобинизације еритроцита, због чега расте број хипохромних ћелија и ретикулоцита 
(13,14). Хепцидин је идентификован као главни регулатор концентрације гвожђа. Он 
регулише апсорпцију гвожђа у дуоденуму као и мобилизацију гвожђа из депоа (1,8,15). 
Експресија хепцидина је модулирана с више фактора: количина доступног гвожђа, присутна 
анемија, хипоксија, инфламација као и еритроидни фактори. Код пацијената с ХОБП, 
регулација синтезе хепцидина је доста комплексна: стимулисана је инфламацијом, али и 
инхибирана хипоксијом (8). 

У испитивањима асоцијација целокупног генома (енг. Genom Wide Association Studies, 
GWAS) која су се бавила генетским детерминантама релевантних хематолошких 
карактеристика и статуса гвожђа, идентификоване су генетске варијанте два регулаторна 
гена хепцидина TMPRSS6 и HFE које утичу на концентрацију гвожђа у серуму и сатурацију 
трансферина у здравој популацији (13,17-20). Такође, показана је веза између одређених 
полиморфизама појединачних нуклеотидних секвенци (енг. single nucleotide polymorphism, 
SNP) TMPRSS6 и HFE с квантитативним варијацијама хемоглобина и карактеристикама 
еритроцита (14,16-20). 

Ген трансмембранска серин протеаза 6 (TMPRSS6) кодира мембранску протеазу 
матриптазу-2 која је главни негативни регулатор рецепторског комплекса који контролише 
транскрипцију хепцидина (17). Губитак функције TMPRSS6 резултира продукцијом значајно 
веће количине хепцидина, која се може манифестовати ретким типом анемије коју 
карактерише одсуство одговора на терапију оралним препаратима гвожђа с делимичним 
одговором на интравенску администрацију препарата гвожђа (енг. iron-refractory iron-
deficiency anemia, IRIDA). Полиморфизам појединачних нуклеотидних секвенци rs855791 
резултира “missense” заменом аланина валином. Резултати недавних истраживања указали су 
да полиморфизам rs855791 представља значајну детерминанту статуса гвожђа и снижене 
концентрације хемоглобина у популацији здравих испитаника (16,17,20-22). 

Најзаступљенији полиморфизми у хемохроматозном (HFE) гену су C282Y и H63D. 
Полиморфизам C282Y изазива дестабилизацију везе тешког и лаког ланца у протеинској 
структури, што онемогућава интеракцију с хепцидином и трансферинским рецепторима, што 
заједно доводи до губитка функције HFE (23). H63D полиморфизам HFE може да доведе до 
поремећаја метаболизма гвожђа и изазове нагомилавање гвожђа у депоима када је удружен с 
полиморфизмом C282Y HFE (23,24). Као последица ових мутација долази до повећане 
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апсорпције гвожђа и његовог нагомилавања превасходно у паренхимским ћелијама јетре, 
срца и панкреаса (18,19,25). 

Применом савремених технологија, хематолошки анализатори нових генерација 
омогућавају праћење промена у броју и структури различитих ћелијских популација. У 
контексту еритроцита, нове технологије изнедриле су нове еритроцитне и ретикулоцитне 
индексе RSf (енг. Red Cell Size Factor), Maf (енг. Microcytic Anemia Factor) и LHD% (енг. Low 
Hemoglobin Density) који дају могућност за детекцију и праћење акутних и хроничних 
промена у ћелијском статусу хемоглобина у односу на волумен ћелије, као и информацију о 
броју хипохромних ћелија, зрелих еритроцита и њихових преурсора. Истраживања су 
показала да одређивање количине хемоглобина у ретикулоцитима може бити користан 
дијагностички параметар, који може да помогне у разликовању анемије настале услед 
дефицијенције гвожђа (енг. Iron Deficiency Anaemia, IDA) и анемије хроничне болести (енг. 
Anaemia of Chronic Disease, ACD) (26-28). Због дугог животног века зрелих еритроцита, 
проценат хипохромних ћелија указује на статус гвожђа у претходна 3-4 месеца и овај 
параметар је препознат као индикатор дефицијенције гвожђа (13,29,30). 

VSC технологија (V- Volume, C- Conductivity, S- Scatter) омогућава симултано 
одређивање волумена (V), проводљивости (C) и расипања светлости (S) ћелија леукоцитне 
лозе. На овај начин, добијају се морфометријски параметри (енг. Cell Population Data, CPD) 
којима се нумерички описује структура ових ћелија − волумен, грануларност цитоплазме, 
структура једра, однос величине једра и цитоплазме (31-33). 

Параметри статуса гвожђа који се рутински користе у пракси имају своја ограничења. 
Параметри рутинске крвне слике најчешће не показују значајне промене у раним фазама 
дефицијенције гвожђа (12,14). Инфламација се значајно одржава на вредности серумског 
гвожђа, феритина, сатурације трансферина и TIBC. Такође, новији параметри као што су 
солубилни трансферински рецептори (sTfR), хепцидин или индекс sTfR/log феритин још 
увек нису нашли велику примену због доступности, проблема у стандардизацији и/или цене 
(1,14,26). 

С обзиром на комплексну природу ХОБП, у којој инфламација стимулише, а 
хипоксија инхибира синтезу хепцидина, ово истраживање би дало бољи увид у статус и 
регулацију хепцидина, а тиме и у статус гвожђа код пацијената са ХОБП. Нови хематолошки 
индекси би допринели бољем сагледавању поремећаја гвожђа на ћелијском нивоу, те бржем 
дијагностиковању и адекватној терапији настале дефицијенције гвожђа односно анемије. 
Морфометријски параметри би могли да покажу врсту структурне промене до које долази 
код неутрофила и других субпопулација леукоцита укључених у инфламаторне процесе. 
Такође, допринели би стандардизацији у опису морфолошких промена леукоцита и 
потенцијално могли да се користе за праћење тока болести. Одређивање полиморфизама 
C282Y HFE, H63D HFE и A736V TMPRSS6 дали би увид у преваленцију испитиваних 
полиморфизама код пацијената са ХОБП и могуће објашњење настанка дефицијенције 
гвожђа код ових пацијената што би водило формирању нове терапијске стратегије. 
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Очекивани резултати 
 

Предложено испитивање је значајно с аспекта испитивања утицаја различитих фактора 
на настанак и степен поремећаја хомеостазе гвожђа код пацијената са ХОБП и треба да 
допринесе бољем разумевању, ранијем откривању и ефикаснијем лечењу дефицијенције 
гвожђа код ових пацијената. 

Након анализе вредности испитиваних хематолошких параметара, параметара 
инфламације, ацидо-базног статуса, параметара статуса гвожђа, као и генетских фактора, 
очекује се да се утврди преваленција дефицијенције гвожђа, међусобни однос ових фактора, 
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као и њихов значај и значај нових и до сада, у контексту ХОБП, неиспитиваних 
еритроцитних и ретикулоцитних индекса и морфометријских параметара леукоцита за 
дијагнозу дефицијенције гвожђа и анемије. Очекиване разлике у вредностима одређених 
параметара код пацијената са ХОБП и пацијената контролне групе допринеће бољем 
разумевању настанка дефицијенције гвожђа. Takoђе, на овај начин биће идентификовани 
параметри који имају највећи потенцијал да буду биомаркери дефицијенције гвожђа код 
пацијената са ХОБП. Анализирање вредности испитиваних параметара статуса гвожђа 
требало би да укаже на дијагностичке перформансе појединих параметара у контексту 
детекције раног стадијума дефицијенције гвожђа. Уколико резултати буду задовољавајући, 
то би представљало основу за њихову употребу у стратификацији пацијената у смислу 
ризика за развој дефицијенције гвожђа и, коначно, анемије. Параметри с најбољим 
предиктивним потенцијалом моћи ће да се укључе у модел који би могао да допринесе 
предвиђању настанка анемије услед дефицијенције гвожђа, односно да идентификује 
пацијенте с високим ризиком, те да тако помогне бржем збрињавању пацијената и избору 
адекватне терапије. Одређивањем повезаности демографских карактеристика и присуства 
фактора ризика с различитим степеном поремећаја плућне функције и вредностима 
испитиваних параметара очекује се бољи увид и разумевање њиховог потенцијалног значаја 
у предикцији клиничког тока болести. 

Предвиђена генетска испитивања даће увид у преваленцију испитиваних 
полиморфизама у клиничком контексту ХОБП, те на тај начин и могуће објашњење настанка 
дефицијенције гвожђа код ових пацијената и евентуално формирање нове терапијске 
стратегије. 

Ово истраживање представља важан корак у развоју савременијег клиничког и 
терапијског приступа у предикцији будућег ризика за развој дефицијенције гвожђа и/или 
анемије. Тренутна пракса се води на начин који не узима у обзир све доступне могућности 
као што је укључивање нових и већ доступних биомаркера из крви. Адекватна 
стратификација пацијената и одговарајућа интервенција би могле да допринесу превенцији 
егзацербација болести и побољшању квалитета живота пацијената са ХОБП. С обзиром на 
растућу преваленцију ХОБП, која има растући морталитет и морбидитет, ако се 
истраживање покаже оправданим, могло би да помогне у смањењу значајног медицинског и 
социоекономског оптерећења који представљају последице ХОБП, односно њихова 
недовољно успешна превенција. 

 
 
 
 

4. ЗАКЉУЧАК 
 

На основу анализе приложене документације, чланови комисије сматрају да је 
предложена тема докторске дисертације „Значај генетских и негенетских фактора у 
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дијагностици дефицијенције гвожђа код пацијената са хроничном опструктивном 
болести плућа” актуелна и значајна и да би као таква представљала оригинални научни 
допринос у области истраживања биомаркера дефицијенције гвожђа код пацијената са 
хроничном опструктивном болести плућа. 

Ограничења тренутно доступних параметара за процену статуса гвожђа у контексту 
растуће преваленције ХОБП и великих варијација у преваленцији дефицијенције гвожђа у 
литератури, недвосмислено указују на потребу за новим биомаркерима ради боље и брже 
идентификације високоризичних пацијената. 

Резултати предложеног истраживања допринели би бржем препознавању 
дефицијенције гвожђа, бољој предикцији ризика, правилној стратификацији пацијената, као 
и успешнијој превенцији настанка дефицијенције гвожђа у клиничком контексту ХОБП. 
Уколико се истраживање покаже оправданим, могло би да допринесе побољшању свеукупне 
бриге о пацијенту и смањењу медицинског и социоекономског оптерећења које представљају 
последице ХОБП, односно њихова недовољно успешна превенција. 

На основу изложеног, Комисија једногласно закључује да кандидат магистар 
фармације- медицински биохемичар Марко Тртица испуњава све потребне услове за израду 
докторске дисертације и да је тема научно заснована и актуелна. Комисија предлаже 
Наставно-научном већу Фармацевтског факултета да кандидату одобри израду докторске 
дисертације са предложеном темом. 

 

 
Комисија: 

 
     Др сц. Драгомир Марисављевић, редовни професор 

 
 

            ____________________________________ 
 

       Др сц. Ивана Новаковић, редовни професор  
 

            ____________________________________ 
 

       Др сц. Неда Милинковић, доцент  
 

              ___________________________________ 
Beograd, 10.10.2024. godine 
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EPABA ce TPTIIIA MAPKy, cTyAeHry @aprraaUeyrcror ipar<yrlrera, uHAeKc

VT

O6pa3.-toJrceIbe
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laua 29.09.2023. roAr.rne

Ha ocnony rulaHa 107. 3arona o BrrcoKon o6pasonarry Peny6rruxe Cp6uje, npo4eKaH
@axyrrera je aasa 29.09.2023. roArrHe, .(oHeaa

PEIIIEIf,E

OAOEPABA ce TPTIIIIII MAPKY, crygenry @apnaaqeyrcror ipaxy"urera, HHAeKc
6p.2912014, rpoAyxeran pora 3a 3aBprrreram crytnja y rrrKoJrcrcoj 2023/2024 rogtr*ru,

Odpa3loorceft,e

TPTr'rUA MAPKO, cryAeHr ua crygnjcroM nporpar"ry l[AC - MeAnrluncra
6uoxervruja, rroAHeo je 3axreB 6p. 51237-2 oA 29.09.2023. roAHHe npoAeKaHy 3a
nocneAlrnJloMcKe cryAuje @arymvra ra My ce o4o6pu rpoAylr(eram pora 3a 3aBprueran
cryauja y nrrco;rcroj 202312024 roAr{Hr!.

llpole*a, @ary.urera je pasrraarpzura 3axreB 29.09.2023. roAr,rHe ra oqena.na ga je
3axreB ocHoBaH, re je lonero petrrelbe Kao y Ar.rcno3urr.rBy.
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IPOreKAH 3A rrOCJrEIp{[nOMCKy HACTABy
KI EAyKA44Jy

U
flpo$. Besrvrap Konaqesuh



\

yHrmEP3llTET v EEO| PAAy
@APMATIEyTCKT4 OAKyJITE T
Iloc"rr.6poj: 5/105

fiaxa 18.09.2024. roAuue

Ha ocnony Craryra YHunepsureTa y EeorpaAy, npoAeKaH @arylrera je gaua

18.09.2024. roAHHe, AoHena

oAnI/Kv

OAOEPABA ce MAPKy TPTI,IIII, cryaenry @apuaueyrcKor iparylrura, I,IHAeKo

6p.2912014, npoayxerarc poxa sa saepursrax cryaraja y rxorcxoj 202412025.

O6pa3roz{eIbe

MAPKO TPTUIA, cryAeHr Ha cryaxjcKoM rporpaMy AAC - MeAurluHuca
6uoxeruuja, no,uneo je saxren 6poj 5/105 oa 18.09.2024. rolune rpo.ueKaHy @axylrera Aa

My ce oao5pz npoayxerax porca sa saspuerax cryauja y uxorcrcoj 202412025.

flpo4eran (Daxynrera je pasrtaarpaJra saxreB 18.09.2024. roAuHe u oqenuna Aa je
3axreB ocHoBaH, re je gonero pelrreme Kao y rucno3lrrrlBy.

IIPABHA trOYItA: llpotun oBe oArryKe uMeHoBaHr,r vMa rpaBo npl4roBopa AeKaHy

@axyrrera y poKy oa 8 (ocaru) AaHa oA 4ana npujeMa lrcror.

Oaryry AocraBr4Tr{: Hrrenonauoj-orra, ,qeKaHy lr Ogcery 3a HacraBy I'I cryAeHTcKa

nHTarba.
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