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В. Тема докторске дисертације: 
 
Измењени наслов дисертације: 
 
„Утицај хипербаричне терапије на оксидативни стрес, цитокински и и хормонс  
профил и сигналне путеве у лимфоцитима испитаника оболелих од од дијабетеса  
придруженим васкуларним компликацијама” 
 
Полазне основе: 

Дијабетес мелитус (ДМ) представља једну од најчешћих хроничних болести са 
растућом заступљеношћу на светском нивоу. Карактерише је хронична хипергликемија, 
која може настати као последица резистенције на инсулин и дисфункције бета-ћелија 
панкреаса [1]. У зависности од патофизиолошког механизма настанка, ДМ се најчешће 
дели на тип 1 (ДМТ1) и тип 2 (ДМТ2). Деструкција β-ћелија панкреаса доводи до настанка 
ДМT1, што за последицу има потпуни недостатак секреције инсулина [1], док ДМT2 
настаје комбинацијом резистенције на инсулин и прогресивног смањења секреције 
инсулина, што доводи до настанка хроничне хипергликемије [1]. Међу кључним 
променама изазваним хроничном хипергликемијом издвајају се кардиоваскуларне 
компликације, укључујући микроваскуларна и макроваскуларнa оштећења крвних судова 
[2]. Периферна артеријска болест представља честу макроваскуларну компликацију, код 
особа оболелих од ДМ, насталу као последица хроничне хипергликемије, која доводи до 
убрзаног сужавања артерија у доњим екстремитетима и развоја атеросклерозе [3].  

Оксидативни стрес представља важан чиниоц у настанку васкуларних 
компликација услед хипергликемије. Прекомерна продукција реактивних врста кисеоника 
(ROS, енгл. reactive oxygen species) и азота, праћена смањеним антиоксидативним 
одговором, доводи до оштећења липида, протеина и нуклеинских киселина. Поред тога 
што остварују директне штетне ефекте, слободни радикали могу индиректно оштетити 
ћелије активирањем различитих унутарћелијских сигналних путева осетљивих на 
оксидативни стрес [4]. Ови процеси доводе до ендотелне дисфункције и инфламације, што 
за последицу има настанак васкуларних компликација и хипоксије ткива [5]. Оксидативни 
стрес додатно доприноси исхемији ткива и инхибицији ангиогенезе, чиме значајно 
доприноси развоју хроничних дијабетичних улкуса, успоравајући процесе зарастања и 
повећавајући ризик од компликација као што је гангрена [6].  

Данас се ДМ сматра хроничним стањем које је праћено инфламацијом ниског 
степена. Повишена концентрација проинфламаторних цитокина доприносие настанку 
резистенције на инсулин и ендотелне дисфункције, док са друге стране повећана 
производња антиинфламаторних цитокина помаже у одржавању равнотеже и очувању 
васкуларне функције [7]. Поремећаји у синтези про- и антиинфламаторних цитокина 
доводе се у везу и са настанком и прогресијом васкуларних компликација код особа са ДМ 
[7]. Такође, хронична инфламација је повезана и са повећаним оксидативним стресом, 



хормонским и метаболичким променама [7]. Код ДМ, осим поремећаја у синтези и 
деловању инсулина, значајну улогу имају и промене у концентрацији хормона, адипокина, 
посебно адипонектина и лептина [8, 9]. Смањена концентрација адипонектина доводи до 
смањене осетљивости ткива на инсулин, појачане инфламације и ендотелне дисфункције 
[8], као и до повећања оксидативног стреса, смањења ангиогенезе и споријег зарастања 
рана [8]. Лептин има значајну улогу у имунском одговору и инфламацији [9]. Повишене 
вредности лептина, као последица резистенције на инсулин, доводе до настанка 
резистенције на лептин као и повећане производње проинфламаторних цитокина [9]. 
Измењена синтеза хормона, оксидативни стрес и дисбаланс цитокина су међусобно 
повезани и имају важну улогу у настанку кардиометаболичких промена, које додатно 
доприносе оштећењу ткива и крвних судова [7-9].  

Хипербарична оксигенотерапија (ХБОТ) је терапијска процедура која подразумева 
излагање организма 100% кисеонику при притиску већем од једне атмосфере. Ова 
процедура се успешно користи за лечење бројних стања, укључујући тровање угљен-
моноксидом, исхемије, инфекције и дијабетичних улкуса. ХБОТ може убрзати зарастање 
рана на стопалу код пацијената са ДМ, бољом оксигенацијом оштећених ткива, 
ублажавањем упале и сузбијањем раста анаеробних бактерија [10].  

Резултати у оквиру ове докторске дисертације допринеће бољем разумевању 
молекуларних механизама којима ХБОТ остварује своје ефекте на васкуларне 
компликације изазване ДМ. 
 
Предмет докторске дисертације 

Предмет предложене докторске дисертације обухвата изучавање ефеката ХБОТ на 
оксидативни стрес, цитокински и хормонски профил, као и на унутарћелијске сигналне 
путеве у лимфоцитима код испитаника оболелих од ДМ са придруженим васкуларним 
компликацијама. Посебан фокус истраживања усмерен је на испитивање повезаности 
серумских биомаркера и унутарћелијских сигналних путева, као и повезаност промена на 
молекулском нивоу са клиничким параметрима болести, ради бољег разумевања 
патофизиолошких механизама код испитаника са ДМ и процене терапијског ефекта 
ХБОТ. Истраживање је планирано као студија са поновљеним мерењима, што омогућава 
праћење директних ефеката ХБОТ на биомаркере оксидативног стреса, инфламације, и 
цитокинског одговора, хормонски статус, и сигналне путеве пре и после терапије, чиме се 
обезбеђује поузданија процена терапијског ефекта са посебним освртом на индивидуалне 
варијације. 
 
 
  
Научни циљ истраживања 
Циљеви предложене докторске дисертације су: 
• изучавање ефеката ХБОТ на маркере оксидативног оштећења (MDA, 8-OhdG) и 



параметре антиоксидативне заштите (GPx, GSH/GSSG) у серуму или плазми код 
испитаника оболелих од ДМ са васкуларним компликацијама. 

• изучавање ефеката ХБОТ на цитокински профил (IL-6, TNF-α) и маркер системске 
инфламације (CRP) у серуму или плазми код испитаника оболелих од ДМ са 
васкуларним компликацијама. 

• изучавање ефеката ХБОТ на метаболички и ендокрини статус (липидни профил, 
гликемија, HbA1c, инсулин, лептин) код испитаника оболелих од ДМ са васкуларним 
компликацијама. 

• изучавање ефеката ХБОТ на маркере ендотелне функције (VCAM-1, ICAM-1), 
ангиогенезе (VEGF) у серуму и плазми и зарастање рана (Wagner класификација) код 
испитаника оболелих од ДМ са васкуларним компликацијама. 

•  изучавање ефеката ХБОТ на количине протеина (SOD1, SOD2, CAT, Nrf2, NFκB-p50, 
NFκB-p65) и релативну експресију гена (HMOX1) укључених у инфламаторни и 
антиоксидативни одговор у лимфоцитима код испитаника оболелих од ДМ са 
васкуларним компликацијама. 

 
Хипотеза предложених истраживања јесте да ХБОТ код пацијената са ДМ и придруженим 
васкуларним компликацијама доводи повећања инсулинске осетљивости, смањења 
оксидативног стреса побољшањем антиоксидативног капацитета, смањења 
инфламаторног одговора, нормализације ендотелне функције и концентрације хормона и 
метаболичких параметара, што заједно доприноси побољшању васкуларне функције и 
унапређења процеса зарастања ткива. Претпоставља се да су ови ефекти посредовани 
активацијом и модулацијом различитих унутарћелијских сигналних путева укључених у 
регулацију редокс хомеостазе, инфламације и ангиогенезе. 
С обзиром да оксидативни стрес и хронична инфламација изазвани хипергликемијом 
додатно инхибирају сигналне путеве инсулина и доводе до измењеног метаболизма у 
адипозном ткиву, укључујући и смањење секреције адипонектина и повећање лептина, 
претопставља се да ће ХБОТ ублажити ове промене код испитаника оболелих од ДМ. 
Осим тога, очекује се да примена ХБОТ повећа активност антиоксидативних ензима, као 
што су глутатион-пероксидаза (GPx, енгл. Glutathione peroxidase), супероксид-дисмутаза 
(SOD, енгл. Superoxide dismutase), каталаза (CAT, енгл. Catalase), као и да побољша однос 
редуковане и оксидоване форме глутатиона (GSH/GSSG, енгл. reduced glutathione / 
oxidized glutathione ratio). Такође, очекује се да ХБОТ смањи липидну пероксидацију, 
оксидацију протеина, као и оксидативно оштећење ДНК, што би заједно са променама у 
концентрацији азот-моноксида могло допринети спречавању настанка ендотелне 
дисфункције. 
Претпоставља се да ХБОТ преко стимулације транскрипционог фактора, Nrf2 (енгл. 
nuclear factor erythroid 2-related factor 2) - зависних антиоксидативних механизама утиче 
на повећану експресију цитопротективних хем-оксигеназe 1 (HO-1, енгл. Heme oxygenase-
1) и антиоксидативних ензима (GPx, SOD, CAT), као и GSH/GSSG односа. Истовремено, 



претпоставља се да ХБОТ смањењем оштећења липида, протеина и ДНК, може позитивно 
да делује на васкуларне компликације периферних крвних судова код испитаника 
оболелих од ДМ. 
Осим тога, претпоставља се да примена ХБОТ доводи до супресије сигналног пута 
зависног од нуклеарног фактора капа Б (NF-κB, енгл. nuclear factor kappa B) и тиме 
смањења формирања проинфламаторних цитокина, фактор некрозе тумора алфа (TNF-α, 
енгл. Tumor Necrosis Factor alpha), интерлеукина 6 (IL-6, енгл. Interleukin-6) и маркера 
системске инфламације, који могу да утичу на смањење експресије адхезионих молекула 
као што су адхезиони молекул васкуларних ћелија 1 (VCAM-1, енгл. Vascular Cell 
Adhesion Molecule-1) и међућелијски адхезиони молекул 1 (ICAM-1, енгл. Intercellular 
Adhesion Molecule-1) чиме се побољшава ендотелна функција. Такође, очекује се и да 
ХБОТ побољша ангиогенезу тако што утиче на експресију фактора раста васкуларног 
ендотелa (VEGF, енгл. Vascular Endothelial Growrth Factor) и тиме позитивно делује на 
васкуларне компликације периферних крвних судова код испитаника оболелих од ДМ. 
Имајући у виду важну улогу коју имају оксидативни стрес и инфламација у настанку 
метаболичких поремећаја код особа са ДМ, резултати ове докторске дисертације свакако 
ће допринети бољем разумевању молекулских механизама којима ХБОТ доприноси у 
лечењу ДМ и њеног потенцијала у превенцији васкуларних компликација са нагласком на 
индивидуалне варијације код испитаника. 
 
Материјал и методe који се користе 
 
У оквиру предложене докторске дисертације, истраживањa ће бити спроведена на 50 
испитаника са дијагнозом ДМ, који имају васкуларне компликације, и који ће бити 
изложени ХБОТ у трајању од 1 сата дневно током 4 недеље (укупно 20 третмана).  
Свим испитаницима ће, пре почетка ХБОТ и након завршених 20 третмана, бити 
узоркована периферна венска крв ради изолације серума, плазме и лимфоцита, који ће се 
користити за даље хематолошке, биохемијске и имунохемијске анализе, као и анализу 
гена и протеина од интереса. У оквиру предложене докторске дисетације користиће се 
лимфоцити, јер представљају лако доступне ћелије које се изолују из периферне крви и 
које се често користе за праћење промена код пацијената са ДМ. За испитивање ефеката 
ХБОТ користиће се узорци крви испитаника са ДМ након завршених 20 третмана ХБОТ, 
док ће се узорци крви испитаника са ДМ пре третмана ХБОТ користити као контрола. 
 
a) Одређивање хематолошких и биохемијских параметара у серуму или плазми: 

• комплетна крвна слика са леукоцитарном формулом - у аутоматском анализатору. 
•  концентрација глукозе - у аутоматском анализатору. 
• концентрација гликозилованог хемоглобина (HbA1c) - имунотурбидиметријском 

методом. 
 



б)    Одређивање липидног профила у серуму или плазми: 
• концентрација слободних масних киселина - модификованом колориметријском 

методом по Дункомбеу (Duncombe, 1964). 
• концентрација фосфолипида - колориметријском методом по Стјуарту (Stewart, 

1980). 
• концентрација укупног холестерола и липопротеина велике густине (HDL, енгл. 

High-Density Lipoprotein) у аутоматском анализатору, док ће се концентрација 
липопротеина мале густине (LDL, енгл. Low-Density Lipoprotein) одређивати 
помоћу Фридвалдове формуле. 

• концентрација триглицерида (Tg, енгл. Triglycerides) - у аутоматском анализатору. 
в)    Одређивање маркера системске инфламације у серуму или плазми, одређиваће се 
мерењем концентрације: 

• Ц-реактивног протеина (CRP, енгл. C-reactive protein) - имунотурбидиметријском 
методом у аутоматском анализатору. 

• цитокина (IL-10, IL-6, TNF-α) - методом ензимски имуносорбетни тест (ELISA, 
енгл. Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) 

г) Одређивање биомаркера оксидативног стреса и редокс статуса у 
серуму/плазми/лимфоцитима мериће се применом стандардних биохемијских и 
имунолошких метода: 
• глутатион-пероксидаза (GPx) - спектрофотометријски, 
• однос редуковане и оксидоване форме глутатиона (GSH/GSSG) - 

спектрофотометријски, 
• малон-диалдехид (MDA, енгл. Malondialdehyde) - спектрофотометријски, 
• 8-хидрокси-2'-деоксигванозин (8-OHdG, енгл. 8-hydroxy-2'-deoxyguanosine) - 

методом ELISA 
• карбониловање протеина (PCC, енгл. Protein carbonyl content) - кoлориметријском 

методом 
• азот-моноксид (NO, енгл. Nitric Oxide) – индиректно, одређивањем концентрације 

нитрита и нитрата. 
д) Одређивање концентрације биомаркера ендотелне функције и ангиогенезе у серуму или 
плазми мериће се применом стандардних имунохемијских метода: 

• адхезиони молекул васкуларних ћелија 1 (VCAM-1), 
• међућелијски адхезиони молекул 1 (ICAM-1), 
• фактор раста васкуларног ендотелa (VEGF). 

ђ) Процена ендокрино-метаболичког статуса вршиће се мерењем концентрације хормона у 
серуму или плазми применом стандардних имунохемијских метода,: 

• инсулина, 
• адипонектина, 
• лептина. 



е) Метода денатуришуће полиакриламидне електрофорезе (SDS) и имунохемијска метода 
(Western blot) користиће се за одређивање: 

• количине протеина SOD1, SOD2, CAT, GPx, Nrf2, HО-1, NFκB-p50, и NFκB-p65 у 
лизату лимфоцита. 

• количине укупног актина у лизату лимфоцита (контрола наливања). 
ж) Метода реверзне транскрипције и квантитативне реакције ланчаног умножавања у 
реалном времену (qRT-PCR енгл. quantitative Real-Time Polymerase Chain Reaction) 
користиће се за: 

• анализу експресије гена транскрипционих фактора, NF-κB и HMOX1, укључених у 
инфламаторни и антиоксидативни одговор, 

• анализу експресије гена за актин (контролни ген). 
з) Присуство запаљенских процеса и улкуса на екстремитетима биће процењивано 
применом Wagner-ове класификације: 

0-преулцеративна лезија без отворене ране; 
1-површинска улцерација; 
2-улцерација која допире до тетиве, капсуле или кости; 
3-стадијум 2+ апсцес, остеомијелитис или артритис; 
4-локална гангрена; 
5-гангрена стопала 

и)  Добијени резултати биће обрађени одговарајућим статистичким тестовима и анализама 
у складу са примењеним методама. Минималан услов за постојање статистичке 
значајности свих тестова биће дефинисан „р“ вредношћу (нивоом значајности) мањом или 
једнаком 0,05 (p ≤ 0,05). 
 
 
 
Научни допринос:  
Реализацијом циљева истраживања ове докторске дисертације очекује се стицање нових 
сазнања о молекулским механизмима деловања ХБОТ код пацијената са ДМ и 
васкуларним компликацијама. Очекује се да ће добијени резултати указати на смањење 
концентрације маркера оксидативног оштећења уз истовремено побољшање 
антиоксидативног капацитета, што ће се манифестовати повећањем активности ензима 
SOD1, SOD2 и CAT, као и померањем редокс равнотеже у корист антиоксидативне 
заштите, што ће бити праћено активацијом Nrf2-зависних сигналних путева и повећаном 
експресијом HMOX1 гена у лимфоцитима. Такође, очекује се да ће ХБОТ довести до 
смањења системског инфламаторног одговора, што би требало да буде праћено смањењем 
концентрација проинфламаторних цитокина (IL-6, TNF-α) и маркера системске 
инфламације (CRP), као и инхибицијом NF-κB сигналног пута, који  регулише експресију 
проинфламаторних цитокина. Очекује се побољшање метаболичког и ендокриног статуса, 
што би се огледало у бољој регулацији гликемије и липидног профила, смањењу 



концентрације HbA1c, побољшању инсулинске осетљивости, као и повећању 
концентрације адипонектина и смањењу концентрације лептина. У погледу ендотелне 
функције и ангиогенезе, очекује се да ће ХБОТ довести до смањења концентрације 
адхезионих молекула (VCAM-1, ICAM-1), као биомаркера ендотелне дисфункције, и 
повећања експресије ангиогенског фактора VEGF, што би указивало на побољшање 
ендотелне функције и процеса ангиогенезе. Ови ефекти би требало да се одразе и на 
клиничко побољшање зарастања рана, процењено путем Wagner класификације. 
Узимајући у обзир све наведенo, очекује се да ће ХБОТ регулацијом оксидативног стреса, 
инфламације, метаболичких поремећаја и ендотелне дисфункције допринети побољшању 
васкуларног статуса и убрзаном зарастању хроничних рана код пацијената са ДМ. 
Упркос бројним истраживањима о примени ХБОТ у клиничкој пракси, молекулски 
механизми деловања ХБОТ су недовољно истражени. Иако постоје подаци о примени 
ХБОТ код пацијената са ДМ, ефекти ХБОТ на оксидативни стрес, цитокински и 
хормонски профил, као и на сигналне путеве у лимфоцитима код испитаника са 
васкуларним компликацијама и даље нису у потпуности разјашњени. Досадашња 
истраживања углавном су се фокусирала на одвојену анализу серумских биомаркера и 
унутарћелијских сигналних путева, док су комбиновани приступи који повезују 
концентрације серумских биомаркера са клиничким исходима и васкуларним 
компликацијама и даље ограничени. 
Научни допринос овe докторске дисертације огледаће се у процени и бољем разумевању 
молекулских механизама којима ХБОТ остварује своје ефекте на васкуларне 
компликације изазване ДМ. Поред значаја за фундаментална истраживања, добијени 
резултати могу представљати полазну основу за клиничка истраживања, идентификацију 
нових биомаркера који могу служити за праћење терапијског одговора ХБОТ и допринети  
развоју помоћних терапијских метода у циљу превенције настанка васкуларних 
компликација код особа са ДМ. 
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Г. Закључак и предлог: 
 

На основу анализе пријаве теме докторске дисертације, одговарајућих литературних 
података који подржавају тему, као и приложене пратеће документације, Комисија 
закључује да су предмет и циљеви истраживања предложене докторске дисертације 
Наташе Ђорђевић актуелни, научно засновани, као и да је предвиђена методологија 
адекватнa и да ће омогућити испуњавање постављених циљева научног истраживања. У 
оквиру предложене докторске дисертације испитиваће се ефекти ХБОТ на маркере 
оксидативног оштећења и параметре антиоксидативне заштите, количине протеина и 
релативну експресију гена укључених у инфламаторни и антиоксидативни одговор, као и 
утицај на метаболички и ендокрини статус испитаника. Поред тога, испитиваће се и 
маркери ендотелне функције и ангиогенезе, са циљем сагледавања ефеката ХБОТ на 
васкуларну функцију и процесе зарастања рана код испитаника оболелих од ДМ са 
васкуларним компликацијама.  
Комисија закључује да је образложена тема докторске дисертације Наташе Ђорђевић у 
потпуности научно оправдана и да кандидаткиња задовољава све услове за реализацију 
предложеног истраживања. Комисија предлаже Научно-наставном већу Биолошког 
факултета, Универзитета у Београду, да прихвати образложену тему и одобри Наташи 
Ђорђевић израду докторске дисертације, под измењеним насловом „Утицај 
хипербаричне терапије на оксидативни стрес, цитокински и хормонски профил и 
сигналне путеве у лимфоцитима испитаника оболелих од дијабетеса са придруженим 
васкуларним компликацијама“. За менторе докторске дисертације предлажу се др Соња 
Зафировић, виши научни сарадник Института за нуклеарне науке „Винча“, Институтa од 
националног значаја за Републику Србију, Универзитета у Београду и др Тамара Дакић, 
доцент Биолошког факултета Универзитета у Београду. 
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I,IHCTHTyT 3A HyKJIEAPHE HAyKE (BI,IHqA)
HHCTI,ITyT OA HAIII,IOHA/IHOI 3HATIAJA 3A PEIIyE/II,IKy CPEI,IJy
yHI,IBEP3IITET v EEOTPAIy
ETlrr{KA KOMTTCTIIA 3A PAA CA XyMAHHM^ MATEPI4IAIOM
fle.nono4nl_6qoii Le - Pon,S" * 04 Ih lt IUfiaryru; 25.05.2026. roAuHe

Haocuonyq.rraHoBaB.aL6.IlocaoeHHxaopaAy Eraqxexor',trcujeHncrnryra3aHyx,'reapHeHayKe,,Bnuua",
Er:u,{xa xor,rucnja 3a paA ca xyMaHLrM rr.rarepuja"rorra l4ucruryra 3a HyKneapHe HayKe ,,Buuta" - HHcruryra o4
HaqHoHaJ'rHor suavaja sa Peny6,raxy Cp6uly - Yuuaepsurera y Eeorpa [y, yn. Muxe llerposaha A.ryaca 6p. 12-

14, Eeorpa4 - BuH,{a, je Ha cnojoj XXX pe4oanoj ce4uraqn o4pxaHoj eneKrpoHCKxM nyreM AoHeo c,re4ehe

TI O 3 H T 14 B H O M I,I UI/b E Tb E 14 ET H II KY CAf /IAC H O CT

I. flaje ce ETI4[{KA CA|"TIACHOCT sa cnpoaofeme Hcrpax(r.{Barba y oKBrzpy H3paAe AoxropcKe
4rzcepraquje Haraure Roplenuh, Hcrpax(HBaqa npnrpaBHuxa I4HH ,,Bus.ta" xojou uenocpeAHo
pyKoBoAH 4p Coma 3aQuponnh, Br.uxri HayqHH capaAHr.rn, rroA Ha3uBorr,r ,,Vruqaj xuuep6apnvue
oxcrzreHorepannje Ha oKCtzAarHBHH crpec, qLTToKHHCKH r.r xopMoHCKu npoQun H cr4fHa.IIHe nyreBe y
rauQoqnruna r4cirl.rraHLrKa o6orerax oA gaja6ereca ca nphApyxeHIzM BacKy"rtapHHM

KoMrr"[Hxar{r4jaua", sa rura he ce Kop}.rcr}.rrH y3opt]u r4c.:vraHLlta as K,[r]Hz.{xo-6orH[r.{xor IIeHTpa

[KEI-{J 3enyu y Eeorpa4y, Kao Aeo cryguje xola6opaqr.roHor r}.rna usr,refy llucruryra 3a HyKneapHe

Hayxe BnHva, Vacruryra oA HarIuoHa,lHor :nauaja sa Peny6,rrexy Cp6ujy, VHlzuepsurera y
Eeorpa4y-,rla6oparopuje 3a pa4uo6no,rorajy H Mo/'reKy/'IapHy reHernKy a Cnyx6e 3a

eHAoKpHHo"r orujy vt C,ryx6e aa 6apol,Ie4lzquuy KEII 3euyH.

II. V qumy 3arxrhre noAaraKa o nuqHocra r.{crpa}{HBaqu r.rs KEII 3eruyu cy o6es6e4N.Itl't cHCreM

KoAuparba y3opaKa xoju rapanryje 4a ce vHAlaBLlAya.r,HLt Harazr He Mory roBe3aru ca yqecHIitlHMa y
crygvrju. 04 ncnurauaKa yKJ,bf{eHHx y HcTpaxr{Barbe he 6uru y3erH y3opr{H KpBx :a u:o,raqujy
,ruuQoqura A aHanHBy npaheuux 6noxenujcrcrzx H MoneKy.rrapuo 6unoruKHx napaMerapa.

IIl. Oso Mru"rberbe ce Molxe ttpr,rMe]ir.IBarr.{ oA AaHa AoHoIIIerba.

O6pas,notrcerce

Ilocrynajyhu ilo noAHerojMon6u, a HaKoH lrro je HCry pa3Morpnra, Erzvxa xoulzcuja 3a paA ca xyMaHHM

uarepnjalou Vucruryra ,,Btruta", gata )e erurrKy car.rracHocr sa cnponolerbe l{crpax(uBarba y oKB}'Ipy

H3paAe AoKropcKe Ancepraqrje xojor'a HenocpeAHo pyKoBoAH 4p coma 3aQrapoenh, BHIx14 HayrlHI,r capaAHHK,

ttoA Ha3HBoM ,,Yrilqaj xutep6apnuHe oKcllreHorepanuje Ha oKCHAarHBHr.r crpec, I{HToKIZHCKLI tz xopMoHCKH

npoSu,,t H cHrHar,rHe nyreBe y aarrrQoqnrHMa HCrrr.rraHaKa o6oae,rux o4 4z.ja6ereca ca ttpHApyxeHaM
BacKyrapHr.rM KoMrr,'rr.lxaqujala",3a ura he ce xoprzcraTu y3opqv :ac'::araHrxa Hs K"Ill4uuqxo-6oluuqxor
r{eHrpa (KBIIJ 3er'ryn y Eeorpa4y, Kao Aeo crygu)e xoaa6opaquoHor rHIIa usrurefy Vucruryra 3a HyK/'teapHe

Hayxe Bnu.ra, l4ucruryra oA Har{HoHa,,rHor- suavaja sa Pely6nur<y Cp6njy, Yuunep:nrera y Eeorpa4y-

"Ila6oparopuje sa pa4no6uotorujy H Mo/rexynapHy reHeruKy u Clyx6e 3a eHAoxpuHoaornjy u Cnyx6e sa

6apor're4urlauy KEII 3euyn.

IY qnny 3alrrr.rre rroAaraxa o "rrHqHocr14 r4crpalxhBar{u aa KBII 3elryn cy o6ez6e4unH cr{creM KoAI.{parla
y3opaKa xoju rapaHryje ga ce vHAvlBL,tLyarHLl Hara3u He Mory rroBe3arr ca yqecHHIIHwa y crygulu. O4

HCrHraHr.rKa yK"rbyqeHr4x y r,rcrpaxuBame he 6rlru y:eru y3opr1u KpBH 3a uzonaqwly azrurQoqzra v aHatv3y
npaheuux 6noxeuujcxhx H MoneKynapHo 6a,roruxux ttapaMerapa,

Ysur"rajyhn y o6sap HarrpeA HaBeAeHo, AoHero je r,rurunerre Kao y A,r{cnosHrHBy.

TIPEACEAH14K ETHTIKE KOMI4C14JE
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