YHUBEPSUTET Y b1
1IMUMHCKHY GAKYITET &

ihuneno 5 v ZOK%
YHUBEP3UTET Y BAIOJ JIVIIH | O] BpojObpakau -2
®AKVY.JITET: | . /18

w]h S

U3BJELUTAJ
0 oujenu nododHOCMU meme, KAHOUOAma u MeHmopa 3a uspady 00Kmopcke oucepmayuje

| MOJALIM O KOMUCHJH

Opran Koju je nMeHoBao komucHjy: Nastavno nauéno vije¢e Medicinskog fakulteta u Banjoj

Luci

Jlatym umenoBama komucuje:  19.06.2019

Bpoj outyke: 18/3. 454/2019

CacTaB KOMUCH]E:

I. Dr Dusko Vuli¢ | Redovni prof. | Interna medicina
[Ipe3ume 1 ume 3Bame Hay4Ho nosbe H yKa Hay4Ha
obnact
Medicinski fakultet Univerziteta u Banjoj Luci | Predsjednik komisije
YcraHoBa y K0joj je 3anocieH-a DyHKIMja Y KOMUCH]H
2. Dr Ranko Skrbi¢ | Redovni prof. | Farmakologija [ toksikologija
[Ipesume u nme 3Bame Hay4no nosbe U yxa Hay4yHa
obnacr
Medicinski fakultet Univerziteta u Banjoj Luci | Clan komisije
YcTaHoBa y K0joj je 3arnocieH-a DyHKIHja Y KOMHCH]H
3. Dr. Senija Ragi¢ | Redovni prof. | Interna medicina
[Tpe3ume u nme 3Bame HayuHo nosme u yxa Hay4yHa
obaact
Medicinski fakultet Univerziteta u Sarajevu | Clan komisije

YcraHoBa y K0jOj J€ 3arocieH-a DyHKIH]ja Y KOMHCH]H



I MNOJALM O KAHIAUJATY

1. Wme, nme jeanor poauressa, npesume:  HOROZIC, ESAD, BOSANKO

2. Jlatym pohemwa:_27.11.1960 Mjecto u apxaa pohema: TUZLA, BiH, SFRJ

I1.1 OcHoBHE cTVAH|e

["onuna ynuca| 1979 ['onuua 3al 1985 [Ipocjeuna owjena TokoN 8.1
CTyauja:

YHHBEP3HUTET: UNIVERZITET U SARAJEVU

dakynrer/ MEDICINSKI FAKULTET

Cryaujcku nporpam: MEDICINA

3Bame DOKTOR MEDICINE

I1.2 Macrtep MM Marucrapcke cryamje

["oauna ynuca ["oguua 3ai [Ipocjeuna oijeHa TOKON

CTyaHja:

YHusep3uter:

Dakynrer:

Cryaujcku nporpam:

3Bame:

Hay4na obnact:

Hacnos 3aBpuuiHor paja:

1.3 JdokTOopcke cTyaHje

[oauua ynucal 2016

dakynrer/u: Medicinski fakultet Univerziteta u Ranja Luci

Crynujckn nporpam: Biomedicinske nauke

bpoj ELITC 1o cana ocTBapeHux [Ipocjeuna oijeHa Tokom cryauja| 9.65

2
(=]



I1.4 Ilpuka3 HAYYHHX H CTPYYHHX Pa/10Ba KaH/AHJaTa

P. Gp. AyTOpH, HACJIOB, H3aBay, OpPOj CTpaHHIA Kareropuja'

Prof. dr. Faruk Konjhodzi¢, dr. Bosanko Horozi¢,
I. | Kongenitalne mikroaneurizme mozga
Zavod za medicinu rada Sarajevo BiH

Obzirom na etiologiju intrakranijalne aneurizme mogu biti: kongenitalne, aterosklerotske,
posttraumatske, embolijske, milijarne ili mikroaneurizme i disekantne aneurizme. Prvi i naj¢esci
etioloski tip su kongenitalne (sakularne, berry) aneurizme oko ¢ije patogeneze jos ne postoji
opsta saglasnost. Sa jedne strane je kongenitalna teorija koja isti¢e postojanje kongenitalnog
"defekta medije" na bifurkacijama intrakranijalnih arterija kao predilekcionog mjesta za stvaranje
aneurizmi. Defekt medije predstavlja mjesto segmentnog nedostatka misinih éelija arterijskog
krvnog suda udruZeno sa slabije izrazenim elasti¢nim vlaknima. Degenerativna teorija, s druge
strane, istice da su sakularne aneurizme ste¢ene formacije sekundarno na fokalnu degeneraciju
lamine elastike interne na vrhu bifurkacija 3 velikih intrakranijalnih arterija koja nastaje kao
rezultat hemodinamskog stresa dovodei do slabljenja zida krvnog suda i po etnog stvaranja
aneurizme. Naravno, postoje i mi§ljenja da su i degeneracija i kongenitalna slabost podjednako
vazni za nastanak sakularnih aneurizmi. Moze se reéi da etiologija sakularnih IA jos uvijek nije
u potpunosti poznata, ali da je u svakom slu¢aju multifaktorijalna. Drugi tip, aterosklerotske
aneurizme, su rezultat ateroskleroze koja uzrokuje fuziformnu dilataciju jedne od velikih arterija.
Intrakranijalno naj e$e je zahvaena bazilarna arterija. Sakularne i aterosklerotske aneurizme su
tzv. prave aneurizme jer se kod njih mogu identifikovati sva tri sloja arterijskog zida ( barem
mikroskopski ), iako je kod sakularnih aneurizmi tunica media razvojno i/ ili steCeno defektna.
Iz svih dosadasnjih i obdukcionih i neuroradioloskih studija procijenjena je prevalenca UIA od
oko 5%, $to se do sada smatra najrealnijom i stoga u literaturi najvise citiranom vrijednoscu.

Pao npunaoda npobremamuyu 00Kkmopcke oucepmayuje: JA HE

JUEJIMMHUYHO

P. 6p. AyTOpH, HACIIOB, H3/1aBay, Opoj cTpaHuLa Kareropuja
Prof. dr.Muhamed Hadzimejli¢,........,dr. Bosanko Horozic,

Tehni¢ke greSke od strane medicinskog osoblja i pacijenata koje uticu
2. | na regulaciju diabetes mellitus-a

Klinika za endokrinologiju, dijabetes i bolesti metabolizma, Univerzitetsko
klini¢ki centar Sarajevo, Bosna i Hercegovina

Provedena je anketa medju hospitaliziranim pacijentma te medicinskim osobljem Klinike za
endokrinologiju KC Sarajevo Anketirano je 250 hospitaliziranih pacijenata oboljel¢ih od
dijabetesa . Svi pacijenti su oboljeli od dijabetesa 3 i vide godina. Ankretirano je 24 medicinske
sestre i tehnicari koji su zaduZeni za terapijski i edukacijski tretman dijabeti¢ara. Najcesce
greske koje ¢ine pacijenti su: ne pridrzavenje dijetetskih uputa, konzumiranje neprimjerene
hrane za dijabeti¢are, konzumiranjeadekvatne vrte namjernica ali u neadekvatnim koli¢inama ,
rezim tjelesne aktivnosti oscilira na dnevnoj bazi. Ne pridrzavanje pravilnog vremenskog
rezima obroka i uzimanja medikamentozne terapije. ,,Preskakanje* obroka ,te neuzimanje
lijekova kako je propisano.

Samoincijativna i neadekvatna korekcije doze lijeka koji je ordiniran.

! Kareropuja ce 0HOCH Ha OHe HACOIIHCE M HAyYHE CKYNOBE KOji Cy KaTeropucanu y ckiany ca [IpaBuiHHKOM 0
nyonukoBamwy Hayunnx mydankanuja (,Caywbenn riacumk PCY, 6p. 77/10) n [lpasuiuukom o MjepHIHMa 3a
ocreapuBatbe U (puHancuparse [Tporpama oapkaBamba Hay4HUX cKynosa (,,CiryKOeHH r1acHUK PC*, 6p. 102/14).




Medicinsko osoblje najéesce ¢ini greske usljed velikok obima posla, neadekvatne obucenosti , te
neadekvatne opreme. Najceske greske tehnic¢ke prirode su : nepravilno korstenje personalnog
glukometra, neadekvatna priprema kaziprsta za kontrolu glikemije,...

Neophodna stalna edukacija kako pacijenta tako i medicinskog osoblja uz periodi¢nu evaluaciju
steCenog znajna te readukaciju.

Pao npunada npobaemamuyu dokmopcke oucepmayuje: JA HE

JJEJIMMHUYHO

P. 6p. AyTopH, HAacI0B, H3/1aBay, Opoj cTpaHHLA Kareropuja

Prof. dr.Muhamed HadZimejlic, ........, dr. Bosanko Horozi¢

3 Urgentna stanja u bolestima Stitne Zlijezde

" | Klinika za endokrinologiju, dijabetes i bolesti metabolizma, Univerzitetsko
klinicki centar Sarajevo, Bosna i Hercegovina

Tireotoksi¢na kriza (tireoidna oluja) je stanje $to ugrozavaj zivotno, u kojem je organizam
izlozen neprimjereno visokim koncentracijama hormona $titne Zlijezde s posljedi¢nom
disfunkcijom ciljnih organa. Klinicke manifestacije tireotoksi¢ne krize posljedica su ubrzanog
metabolizma $to rezultira disfunkcijom brojnih organskih sustava. Dominantni simptomi su
temperature,topla i vlazna koza, poja¢ano znojenje), poremecene funkcije srediSnjeg zivéanog
sustava (poremecaj stanja svijesti, konvulzije, koma, psihoza, hiperrefleksija), poremecaja
sréanozilnog sustava (fibrilacija atrija, tahikardija, hipertenzija, kongestivno zatajenje srca),
respiratornog distresa (dispneja, tahipneja) te probavnih poremecaja (proljev, bol u trbuhu,
muénina, povracanje). Dijagnoza se postavlja na temelju klinicke slike, a potvrduje
funkcionalnim testovima, no ako postoji klini¢ka sumnja da se doista radi o tireotoksi¢noj krizi,
pocetak lijedenja ne smije se odgadati dok se ¢eka na rezultate funkcionalnih laboratorijskih
pretraga. Razina tireotropnog hormona (TSH) prakticki je nemjerljiva (< 0,01 mIU/L) uz izrazito
povisene vrijednosti slobodnog tiroksina (fT4) i trijodtironina (fT3). LijeCenje tireotoksi¢ne krize
ukljucuje tri razine — specifi¢no lije¢enje, suportivne mjere i utvrdivanje i lijeCenje stanja koje je
precipitiralo krizu39. Suportivne mjere podrazumijevaju prvenstveno hemodinamsku i
respiracijsku potporu te lije¢enje hipertermije. Utvrdivanje i lijeCenje precipitirajuceg stanja je
neophodno kako bi se sprije¢ilo daljnje napredovanje bolesti. Specifi¢no lije¢enje ima za cil)
blokirati stvaranje hormona $titnjace i njihove u¢inke na ciljne organe.

Pao npunada npobaemamuyu 0okmopcke oucepmayuje: JA HE
JUEJIMMWYHO
P. 6p. AyTOpH, HACJIOB, H3/1aBay, Opoj cTpaHHLA Kareropuja

Hadzimejli¢ M., Gruji¢ M. Filipovi¢ A. Niksi¢ K.Kuc¢ukali¢- Selimovi¢
E.Hrisafovi¢ Z. Kulenovi¢ 1., Horozié¢ B.,Zulum N., Burekovi¢ A., As¢i¢
B., Suljevi¢ L, at all.:

The caracteristics Of Endocrine Diseases In The War Surrounding In
Sarajevo 1992-1994.

[ Simpozijum o internistickim oboljenjima. ANU BiH Posebna
izdanja.Knjiga CV Odjeljenje medicinskih nauka . Knjiga 18. Sarajevo
1994; 27-30.

Kpamax onuc caopcune:

The considerable increase of newly acquired patients with mild diabetes was noted. We also
noticed the changes in the therapy of diabetes, by great number of patients we excluded oral
antidiabetic drugs, by small number we changed insulin into oral antidiabetics and by great
number we deminished the doses of insulin up to 50%. We noticed an increase of hypoglycemic
states, which is explaned by persisting asthenia and lock of education with new packaging of
insulin / in 1 ml. 40, 100 to 400 i.u. and late medical intervention.
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The starving and loss of body weight have had the favorable influence to the diabetes mellitus,
till th stress always has had the unfavourable influence. Often appearence of emenorrhoea and
other disturbances of menstruation cycle have been noticed. There is also considerable increase
of hyperthyreosis, especially by young and middle age women. Hypertension is more frequent,
so the investigation about the influence of stress and other risk factors have been continuing.
Frequent focaloses (especially oral), parasitoses has been complicated clinical state and therapy
especially by diabetes. Almost by all of our patients we have found low values of iron, frequenr
hypoglobulinemy and low values of ionic calcium. We accented all factors which leaded to these
changes an we especially accented importance of acute and chronic stress, decrease of immune
potencial ‘s nutrition factors and all above mentrioned follow anergy of organism

Pao npunada npobaemamuyu 0okmopcke oucepmayuje: JA HE
JUEJIMUMHUYHO
P. 6p. AyTopH, HACIIOB, H3/1aBay, Opoj CTpaHULA Kateropuja

Prof. dr. Muhamed Hadzimejli¢, dr.Bosanko Horozi¢

Uticaj stresa na edokrinolo$ka oboljenja u Sarajevu u toku rata 1992-
5. | 1996g

Klinika za endokrinologiju, dijabetes i bolesti metabolizma, Univerzitetsko
klinicki centar Sarajevo, Bosna i Hercegovina

Obuhvaceni pacijenti koji su hospitalizirani u ratnom 1992-1996 godina na Klinici . Pacijenti su
obradjeni sa aspekta novootkrivenih endokrinoloskih oboljenja . U poredjenju sa petogodi$njim
periodom 1987 — 1991 god. Uogava se znatno veci broj novootkrivenih oboljenja Stitnjace i
dijabetesa.

Pao npunaoa npobremamuyu 0okmopcke oucepmayuje: A HE
JJEJIMUMUWYHO
P. Gp. AyTopH, HacJI0B, U3/1aBay, Opoj CTpaHMLIA Kareropuja

Dr. Amela Dizdarevi¢-Bostandzi¢, dr.Bosanko Horozié¢....

Inzulinom pankreasa

6. | Klinika za endokrinologiju, dijabetes i bolesti metabolizma, Univerzitetsko
klini¢ki centar Sarajevo, Bosna i Hercegovina, Medicinski zurnal
2001;7(2):153

Kpamax onuc caopicune:

Pikazan je sluéaj pacijentice sa inzulinomom pankreasa koja je radi kriza svijesti primljena na
Neurolosku kliniku. Nakon dobijenih nalaza hipoglikemije permjesta se na Kliniku za
endokrinologiju. Inzulinom se dijagnosticira na osnovu verificiranih hipoglikemija nataste,
visokog nivoa bazalnog inzulina i NMR pankreasa. Pacijentica se operiSe (extirpatio tumoris), a
kontrolne postoperativne glikemije uredne.

Poznato je da je uprkos stalnom usavriavanju tehnickih mogucnosti dijagnosticiranje inzulinom
&esto odgodeno. Stoga bi se pojava neuroloke simptomatologije uvijek trebala sugerirati 1 na
moguénost dijagnosticiranja hipoglikemija sa hiperinzulinemi¢nim stanjem kao posljedicom
postojanja sekretnog tumora pankreasa.

Pao npunaoda npobaemamuyu 0oKkmopcke oucepmayuje: OA HE
JJEJIUMHYHO




P. op. AyTOpH, HACIIOB, W3/1aBaY, OpOj CTPaHHLA Kateropuja

Prof.dr.Muhamed HadZimejli¢, dr.Bosanko Horozi¢,...

7 Smrtnost i disciplinarna nekooperativnost

" | Klinika za endokrinologiju, dijabetes 1 bolesti metabolizma, Univerzitetsko
klinicki centar Sarajevo, Bosna i Hercegovina

Analizom istorija bolesti pacijenta koji su umrli na Klinici utvrdjeno je da je 80 % pacijenta
umrlo radi oboljenja koje nisu endokrinoloske,te da bi smrtnost bila znatno manja da su pacijenti
nakon uspostavljanja dijagnoze bili premjesteni na odgovarajuce Klinike.

Pao npunada npodremamuyu 0okmopcke oucepmayuje: AA HE
JJEJIUMHUYHO
P. 6p. AyTOpH, HAaclIOB, H3a1aBay, Opoj CTpaHHLA Kareropuja

Mr.dr. Azra Burekovié, Prof. dr. Beéir Helji¢, dr. Bosanko Horozi¢
Hipoglikemija kod dijabetes mellitus, tip 1

8. | Klinika za endokrinologiju, dijabetes i bolesti metabolizma, Univerzitetsko
klini¢ki centar Sarajevo, Bosna i Hercegovina

Kpamax onuc caoporcune:

Cilj: Cilj studije je bio da pokaZe odnos dnevnih, noénih, dnevno-no¢nih hipoglikemijskih
epizoda kod pacijenata sa Diabetes mullitusom Tip I na intenziviranoj terapiji Lispro i
Kristalnim insulinom u kombinaciji sa noénom dozom NPH insulina.

Pacijenti i metode: Tokom 6 mjeseci pracene su hipoglikemije u toku dana i no¢i kod dvije
grupe, po 25 pacijenata od 18-40 godina.

Rezultati: Prva grupa, Lispro insulin (11 Zena, prosje¢ne starosti 31,4 godina imala je 13
hipoglikemija u toku dana i 3 hipoglikemije u toku no¢i, i 14 muskaraca, prosjecne starosti 30,9
godina imao je 16 hipoglikemija u toku dana i 3 u toku no¢i). Druga grupa, Kristalni insulin (13
zena prosjecne starosti 26,0 godina i 12 muskaraca prosjecne starosti 26,5 godina nisu imali
hipoglikemije zabiljeZzene u toku dana, a Zene su imale i 67 no¢nih hipoglikemija i 277
muskarci.

Zakljuéak: Pacijenti lije¢eni kombinacijom NPH i Lispro insulina imali su manji broj no¢nih
hipoglikemija u periodu od 6 mjeseci u odnosu na grupu lije¢enu NPH i kristalnim insulinom.

Pao npunada npobaemamuyu 0okmopcke oucepmayuje: OA HE
JUEJIMUMHWYHO
P. 6p. AyTOpH, HAacII0B, H3aBay, Opoj CTpaHMiA Kareropuja

Burekovié¢ A.,Dizdarevi¢-Bostandzi¢ A.,Ratkovac G.,Horozi¢ B.,Helji¢ B.
Sideropeni¢ne anemije kod dijabeti¢ara hospitaliziranih u jedinici

9. | intenzivne njege

Tre¢i Hrvatski dijabetoloski kongres Lijeénicki vjesnik. 2005; 127 (Supl.
1): 84 (8.7.)

Kpamax onuc caopacune:

Klinika za endokrinologiju, diabetes i bolesti metabolizma, Klini¢ki centar univerziteta u
Sarajevu, Zavod za hitnu medicinsku pomo¢, Sarajevo

Cilj: Pokazati ucestalost sideropeniéne anemije u zavisnosti od krvne slike, vrijednosti HbAIC,
nivoa azotnih materija, duZine trajanja bolesti, kod dijabeti¢ara hospitaliziranih u 2004. godini u
intenzivnoj njezi Klinike.

Pacijenti i metode: Kod 197 pacijenata smo pratili vrijednosti eritrocita, hemoglobina ,
hematokrita, Zeljeza, nivo HbA1C, nivo uree i kreatinina, duzinu trajanja bolesti, tip diabetesa.
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Rezultati: od 197 pacijenata bila su 63 (31,97%) novootkrivena, bez prethodne terapije, do pet
godina trajanja bolesti 50 (25,38%), od 6 do 10 godina 39 (19,79%), od 11 do 15 godina 17
(8.62%), od 16 do 20 godina 14 (7,10%) i preko 20 godina 14 (7,10%) pacijenata. Tip 1 33
(16,75%), Tip2a 46 (23,35%), Tip 2b 118 (59,89%). Kod 66 (33,50%) broj eritrocita je bio
snizen, kod 1 (0,50%) povisen, a 130 (65,99%) imalo je broj u granici referentnih vrijednosti.
Kod 153(77,66%) hemoglobin je bio snizen, kod 44 (22,33%) normalan. Hematokrit je bio kod
140 (71,06%) snizen, a kod 57 (28,93%) normalan. Kod 128 (64,97%) Fe je bilo nisko, kod 68
(34,51%) u granici normale, a kod jednog (0,50%) pacijenta je bilo 32,6. Fe se kretalo od 1,0 do
23,1, prosjecno 7,2 mikromol/L. HbAIC se kretao od 4,7% do 13,8%, prosje¢no 8,2%.
Vrijednost uree je bila povisena 37(18,79%) od 7,9 do 26,7 mmol/L, a od tih 37 slucajeva, 5
(2,53%) je imalo vrijednosti uree od 14,9 do 26,7. Normalna urea kod 160 (81,21%). Kreatinin
je bio povisen kod 16 (8,13%), a normalan kod 181 (91,87%). 5 (2,53%) od 16 pacijenata imalo
je kreatinin od 194 do 414.

Zakljuéak: Najce$c¢i razlog sideropeni¢ne anemije je bio nedovoljan unos Fe 53(41,40%), slaba
apsorpcija zbog enteropatije 28 (21,87%), anemija hroni¢ne bolesti 26 (20,31%) gubitak zbog
urogenitalnih i gastrointestinalnih okultnih krvarenja 14 (10,93%), a najmanja zbog hemolize u
ketoacidozi 7 (5,46%). Duzina trajanja bolesti nije bila vodeci faktor, kao ni godine Zivota kod
ucestalosti sideropeni¢ne anemije. Anemija zbog dijabeti¢ne nefropatije bila je zabiljezena kod 5
(2,53%) pacijenata.

Pao npunada npobaemamuyu 0OKMopcKe oucepmayuje: JA HE
JUEJIUMUYHO
P. Gp. AyTopu, Hac/oB, H31aBay, 6poj cTpaHHLa Kateropuja

B. Heljic, Z. Velija-ASimi, A. Burekovi¢, B. Buturovi¢, A. Ceric,
B.Horozi¢, D. Sakambet, A. Dizdarevi¢-Bostandzi¢, I. Surkovié, S.
Hasanbegovi¢, D. Stevanovic¢

10. | Glicoregulation at Diabetics Before and After Treatment With Glargin
Inulin (Lantus)

Treéi Hrvatski dijabetoloski kongres, Lije¢nicki vijesnik, supl. 1, 2005, str.
95

Kpamak onuc cadpacurne:

The aim of study was to estimate level of metabolic control at diabetic patients before and after
treatment with glargin insulin (Lantus). Glicoregulation was evaluated by measurement of fast
blood glucose (FBG) and HbA ¢ before and after treatment with insulin glargin. Duration of
study was 2 months. The study included patients who with bad glucoregulation and patients with
frequent hypoglycaemia. Study included 114 patients. Fifty four patients (47%) were men and 60
(53%) were women. 46% diabetics had type 1 diabetes mellitus and 54% had type 2 diabetes
mellitus. The results od study demonstrate statisticly significant decrease of FBG and HbAlc¢ in
both groups (group I — patients younger then 18 years and group II — patients older then 18
years), p<0,05. FBG in group I on start of Lantus therapy was 9,9+/- 3.9mmol/l but on ending
control was 8,7+/- 4,4 mmol/l)(p<0,05). FBG in II group on start was 13,6+/-4,7 mmol/l and on
finish was 7,3 +/-2,9 mmol/l (p<0,01).HbAlc on start was 9,3 +/- 1,8% and on end was 7,2 +/-
1,2% (p<0,01). These results showed that Lantus is very efficient for good glicoregulation. Just
in two months, HbAlc was reduced for 2%.

Pao npunada npobaemamuyu 0okmopcke oucepmayuje: HA HE
JUEJIUMUYHO
P. op. AyTOpH, HacJIOB, U3/1aBay, Opoj cTpaHHLA Kateropuja

Helji¢ B: Velija-Asimi Z; Burekovi¢ A; Buturovi¢ B; Ceri¢ A; Horozi¢ B;
1. | Sakambet D; Dizdarevi¢-Bostandzi¢ A; Surkovié I; Hasanbegovié S,
Stevanovic¢ D.
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LEAP (Lantus Early Acces Programme) - Program za ranu dostupnost
Lantusa u Sarajevu
MED ARH. 2005; 59(5):283-285.

LEAP is multicentric study in phase [V. The first aim was to affirm Lantus efficacy and safety in
every day practice, in local conditions. The second aims were to verify therapy successful by
measuring fast blood glucose (FBG) and HbA1¢ and to estimate patients' pleasure. Duration of
study was 2 months. Lantus was administrated subcutanecously daily. Doses were individual.
HbA ¢ was measured at the begining of therapy and at the last control. Blood glucose was
measured every day. The study included patients who did not reach the control of glycemy, or
patients with frequent hypoglycemic crysis, older then 6 year. LEAP study in Sarajevo included
1 14 patients. Fifty four patients (47%) were men, and 60 (53%) were women. 46% diabetics
have type | of diabetes mellitus and 54% have type 2 diabetes mellitus. The results of study
demonstrated statistically significant decreasing of FBG and HbA lc in both groups (I group--
patients younger than 18 years and Il group--patients older than 18 years), p<0.05. FBG in |
group on the start of Lantus therapy was 9.9+/-3.9 mmol/l but on ending control was 8.7+/-4.4
mmol/l (p<0.05). HbAlc on start of therapy was 9.4+/-1.9%, but on end control was 8.0+/-1.8%
(p<0.05). FBG in II group on start was 13.6+/-4.7 mmol/l but on finish was 7.3+/-2.9 mmol/l
(p<0.01). HbAlc on start was 9.3+/-1.8% and on end was 7.2+/-1.2% (p<0.01). These results
showed that the Lantus is very efficacious for good glycoregulation. Just for two months, HbAlc
decreased for 2%. Undesirable effects were not registered. We concluded that Lantus 1s very
safe. Most patients (89%) were satisfied with therapy.

Pao npunaoa npooaremamuyu 0okmopcke oucepmayuje: JA HE
JUEJIMUMUYHO
P. p. AyTOpH, HAaCJIOB, U3/1aBay, Opoj cTpaHHLA Kareropuja

A. Burekovi¢, B. Horozi¢, A. Ceri¢, B. Hrelji¢

Pracenje relevantnih laboratorijskh parametara kod dijabeti¢ara TIP-2, uz
potporu MHCP (Cinnamon kapsula)

Klinika za endokrinologiju, dijabetes i bolesti metabolizma, KCU Sarajevo

12.

Kpamak onuc caopocune:

kako kod nas, tako i u svijetu. Najnoviji doktrinarni stavovi u lijecenju dijabetesa su: koristiti
sva sredstva, u svim kombinacijama, da se reguliSe Secer tokom 24 sata, te tako ublaziti ili
sprijeciti pojavu kasnih komplikacija. Na trziStu se pojavljuju i prehrambeni proizvodi koji
pomazu u glukoregulaciji, a jedan od najtrazenijih je prirodni preparat MHCP (methyl hydroxy
chalcone polymer), koji se nalazi u vodenom ekstraktu cimeta. MHCP je polifenol koji povecava
osjetljivost éelijskih receptora na ukupan metabolizam Secera. Cilj istrazivanja je bio da uz
pomo¢ prirodnog preparata MHCP bolje reguliSemo glikemije kod dijabeti¢ara Tip-2 i
pokusamo smanjiti doze konvencionalne terapije. Praceni su laboratorijski parametri kod 50
dijabeti¢ara Tip-2, 26 Zena i 24 muskarca, Zivotne dobi od 40-70 godina, prosje¢ne duZine
trajanja dojabetesa od 11 godina, prosje¢nog BMI 26,5 kg/m2, tokom 2 mjeseca, mjesec na
standardnoj konvencionalnoj terapiji, a drugi mjesec uz potporu MHCP-a. Rezultati
dvomjeseénog praéenja pokazali su da su vrijednosti GUK-a na taste i postprandijalno,
fruktozamina, HbA 1C bile znacajno nize uz potporu MHCP-a, a najznac¢ajniji ucinak je bio na
postprandijalne vrijednosti Guk-a. Ispitivanje je trajalo kratko da bi rezultati ostalih signifikantno
razlicCiti.

Pao npunaoa npobiemamuyu 00Kmopcke oucepmayuje: AA HE
JJEJIMMHWYHO
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[ MNOJALM O MEHTOPY H KOMEHTOPY

MENTOR:

Prof.Dr. SnjeZana Peji¢ié- Popovi¢ redovni profsor i Sef Katedre za internu medicinu,
Medicinsku fakultet Univerzitet u Banja Luci

Zaposlena je u Univerzitetsko klini¢kom centru Republike Srpske na Klinici za unutrasnje
bolesti -odjeljenju endokrinologije sa opStom internom medicinom i na Medicinskom
fakultetu, Univerziteta u Banjoj Luci.
Prof. dr sci. med. Snjezana Popovic-Pejici¢ je rodena u Banjoj Luci 1956 god., gdje je
zavrSila osnovnu $kolu i Gimnaziju 1975 god, odli¢nim uspjehom. Medicinski
fakultet Univerziteta u Sarajevu zavrsila je 1980 godine, te nagradena diplomom Fonda
“Hasan Brki¢ ** zbog postignutog odli¢nog uspjeha u toku studija.
Specijalizirala je Internu medicinu na Medicinskom fakultetu Univerziteta u Zagrebu, gdje
je zavrsila i postdiplomski studij iz Klinicke endokrinologije i polozila specijalisticki ispit iz
interne medicine, kaoi diplomski-subspecijalisticki ispit iz endokrinologije ocjenom odli¢an.
U okviru svog nau¢nog i struénog rada pokazala je posebno interesovanje za
oblast dijabetologije, sa fokusom na proucavanje dijabetesne kardiovaskularne autonomne
neuropatije,te odbranila doktorsku disertaciju 1999 godine; kao iza oblast gojaznosti,
osteoporoze i oboljenja Stitaste Zlijezde iz kojih je odbranila magistarski rad.
Usavrsavala se na Medicinskom fakultetu, Univerziteta u Be¢u u oblasti
dijabetologije, posebno primjene terapijske edukacije 1 funkcionalne insulinske terapije, kao
i u Steno dijabetes centru u Kopenhagenu. Nakon provedenog veceg broja Scope Diabetes
treninga za ,.Klini¢ki rad na polju dijabetesa i gojaznosti” u Pragu, Budimpesti, Berlinu i Atini
dobila je sertifikat Evropskog stru¢njaka na polju gojaznosti —Specialist Certification of
Obesity Professionals in Europe.
U okviru nauéno-struéne djelatnosti objavila je kao autor i koautor 15 publikacija: 4
monografije, 1 univerzitetski udzbenik, Zbornik radova ANURS-a, 5 klinickih vodica i
klini¢ki protokol. Glavni je urednik i autor 2 Zbornika radova sa medunarodnog nauc¢nog
skupa.
Autor je ili ¢lan autorskog tima u 165 nau¢nih radova objavljenih u ¢asopisima
medunarodnog i nacionalnog znadaja i zbornicima nacionalnih i medunarodnih dijabetoloSkih
i endokrinoloskih nau¢nih skupova .
Aktivno je udestvovala u radu vise od 100 medunarodnih kongresa i odrzala preko 40 predavanja
po pozivu na medunarodnim nau¢nim skupovima. Ucestvovala je uizradi 12 medunarodnih i
nacionalnih projekata, kao rukovodilac ili saradnik na projektui5 klinickih studija kao
glavni istraziva¢. Zavrsila je 6 GSP treninga (Clinical investigator training seminar)
medunarodnog nivoa.
Bila je organizator i predsjednik organizacionog i nau¢nog odbora Prvog i Drugog kongresa
endokrinologa i dijabetologa Republike Srpske sa medunarodnim uces¢em odrzanih 2013. god i
2017 god u Banjoj Luci, kao i brojnih simpozijuma, konferencija i stru¢nih sastanaka
medunarodnog i nacionalnog nivoa.
Clan je Odbora za hroniéne nezarazne bolesti, Akademije nauka i umjetnosti Republike
Srpske (ANURS), kao i uredivackog odbora internacionalnog ¢asopisa United States Journal
Cardiovascular Endocrinology, te brojnih domacih i medunarodnih profesionalnih udruzenja.
Osniva¢ je i predsjednik Udruzenja endokrinologa i dijabetologa Republike Srpske od 2006
odine.
%.‘Ian je European Association for the Study of Diabetes (EASD); American Diabetes
Association(ADA); European Society of Endocrinology (ESE); Srpskog tireoidnog drustva
Republike Srbije; Pocasni ¢lan UdruZzenja za menopauzu Srbije; UdruZenja tireologa Republike
Srpske; Udruzenja za osteoporozu Republike Srpske; Internacionalne asocijacije doktora
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medicine jugoistoéne Evrope; Drustva doktora medicine Republike Srpske; Komore doktora
medicine Republike Srpske.U toku svog dugogodiS$njeg nau¢no-istraZivaCkog 1 struénog
rada dobila je brojna priznanja i nagrade. Dodeljena joj je “Povelja Komore doktora
medicine Republike Srpske za nau¢no-istrazivacki rad“; Zahvalnica Akademije nauka i
umetnosti Republike Srbije za uspjesnu organizaciju nau¢nog djela Prvog kongresa
dijabetologa Republike Srpske sa medunarodnim uc¢eS¢em®.

Bila je prvi nacelnik Klinike za endokrinologiju, dijabetes 1 bolesti

metabolizma Univerzitetasko klinickog centra Banja Luka i uspjesno je obavljala ovu funkciju
od 2006-2013 god. Obavljala je i funkciju Nacionalnog koordinatora za dijabetes melitus
Republike Srpske, punih 11 godina, od 2006. Do 2017. god. Za postignuto unapredenje
dijabetoloske zdravstvene zatite u Republici Srpskoj dodjeljeno joj je ,,Priznanje
Ministarstva zdravlja i socijalne zaStite Republike Srpske za profesionalni i li¢ni doprinos u
oblasti unapredenja kontrole Seé¢erne bolesti u Republici Srpskoj*.

PanoBu U3 06aCTH KOjOj MpUNaza MpHje/uIor Z0KTOPCKe AUcepTaluje:

P. 6p.

AyTOpH, HACJIOB, W3/1aBay, Opoj CTpaHHLA

Viveca Gyberg, Dirk De Bacquer, Guy De Backer, Catriona Jennings, Dusko Vulic et
al. On behalf of the EUROASPIRE Investigators Bosnia and Herzegovina: Bosnia and
Herzegovina Centre for Medical Research and Development Heath Care, Banja Luka: D
Vulic*, D Djekic. Clinical Centre, Banja Luka: G Malesevic, S Pejicic, S Srdic. Clinical
Centre University Sarajevo: M Dilic*, A Begic, E Hodsic, M Kulic, N Sabanovic-
Bajrmovic, E Tahirovic. University Clinical Centre of Tuzla: Z Kusljugic, M Nurkic, I
Iveljic, J Kovcic. Patients with coronary artery disease and diabetes need improved
management: a report from the EUROASPIRE IV survey: a registry from the
EuroObservational Research Programme of the European Society of Cardiology
Cardiovasc Diabetol. 2015; 14: 133.

(originalni nauéni rad u vode¢em nau¢nom ¢asopisu medunarodnog znacaja)
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Andreja Figurek', Goce Spasovski, Snjezana Popovic-Pejicic. FGF23 Level and Intima
—~Media thickness are Elevated From Early Stages of Chronic Kindey

Disease. Therapeutic Apheresis and Dialysis 2017; 1-9

(originalni nauéni rad u vode¢em nau¢nom ¢asopisu medunarodnog znacaja)

[vona Risovi¢, Vlastimir Vlatkovic, Snjezana Popovic-Pejicic, Jasna Trbojevic —
Stankovic.The relationship between leptin level, inflammation and volume status in
maintenance hemodialysis patient .Therapeutic Apheresis and Dialysis DOI:
10.1111/1744-9987.12750, 2018 (originalni nau¢ni rad u vode¢em nau¢nom ¢asopisu
medunarodnog znacaja

Andreja Figurek,SnjeZana Popovié-Pejiti¢, Vlastimir Vlatkovi¢, Maja Travar . Intima —
media thickness as an early marker of atherosclerosis in patients with chronic kidney
disease.Ateroscleros .2017,T 13,H 21-27.

Popovié-Pejici¢ S, Soldat-Stankovi¢ V, MaleSevic G, Dunovi¢ S. The effect of
functional insulin therapy in glycaemic parameters in type I Diabetes Mellitus. Curr Top
Neurol Psych Relat Discip. 2011;Vol 19, No 2 :7-14. (originalni nau¢ni rad u nau¢nom
¢asopisu medunarodnog znacaja)

Popovié-Peji¢ié S, Soldat Stankovi¢ V. Metformin —a new perspective an old
antidiabetic drug .Cardiovascular Endocrinology 2015;4: 17 -21 . (pregledni rad u
nau¢nom ¢asopisu medunarodnog znacaja)

Risovi¢ I, Popovié-Peji¢i¢ S. Renal Function in Diabetes Mellitus. Curr Top Neurol
Psych Relat Discip 2011; Vol 19, No 2 : 24-28 (originalni nau¢ni rad u nau¢nom
¢asopisu medunarodnog znacaja)
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Justyna Grelewska; Michat Jakubczyk:; Maciej Niewada; Izabela Lipka; Guenka Petrova;
Dimitar Tcharaktchiev; Zornitza Mitkova; Svetlin Tsonev; Rasa Verkauskiene; Sniezana
Popovic Pejicic; Dusko Vulic; Alen Seranic; Adrian Pana; Bogdan Vasile Ileanu; Petra
3 Dosenovi¢ Bonc¢a; Karmen Jansa; Vasil Valov; Giedre Jokubauskiene; Mateusz Hatdas:

~ | Rasim Jusufovic; Razvan Ciocirlan; Jurij Stariha; Monika Russel-Szymczyk. The cost of
macro- and microvascular diseases in patients with diabetes mellitus in selected Central
and Eastern European countries .BMC Health Services Research,2018 (Impact factor
2,54) (originalni nau¢ni rad u vode¢em nau¢nom ¢asopisu medunarodnog znacaja)

Petrovi¢ V, TeSanovi¢ G, Vuli¢ D, Stanivuk Lj, Popovi¢-Peji¢i¢ S. Ucestalost

9 metaboliCkog sindroma kod osoba sa abdominalnom gojazno$c¢u i njegova povezanost sa
" | kardiovaskularnim oboljenjima. Scripta Medica, Banja Luka 2007; 38 (1): 19-23. (stru¢ni
rad u Casopisu nacionalnog znacaja sa recenzijom)

[. Risovi¢, S.Popovié-Pejici¢, V. Vlatkovi¢. Primjena cistatina C u odredivanju jaCine
10 glomerularne filtracije kod oboljelih od tipa 2 dijabetes melitusa. Biomedicinska

" | istrazivanja, 2015; vol. 6, No. 2, pp. 99-105; (nau¢ni rad u nauénom ¢asopisu
nacionalnog znaCaja sa recenzijom)

Gabrijela MaleSevi¢, SnjeZana Popovic¢-Peji¢i¢, Valentina Soldat-Stankovic, SiniSa
Stankovi¢ .Albuminurija 1 intima-media kompleks karotidnih arterija kao surogat markeri
ateroskleroze kod pacijenata sa tipom 2 dijabetesa. Biomedicinska istrazivanja 2016;
7:83-88 (originalni nau¢ni rad u nau¢nom ¢asopisu nacionalnog znacaja)
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V.Soldat-Stankovi¢, S.Stankovié, S Popovié-Peji¢ié¢,G. Malesevié,

Insulinska rezistencija, sistemska inflamacija i aterogeni faktori rizika kod bolesnika sa
12. | koronarnom boled¢u i razli¢itim hiperglikemijskim statusom. Biomedicinska
istrazivanja 2016; 7(2): 90-97 (originalni nau¢ni rad u nau¢nom ¢asopisu nacionalnog
znacaja)

KOMENTOR:

Doc. dr. Damir Rebié¢, doc. na Katedri Interne medicine, Medicinski Fakultet Univerzitet u
Sarajevu, Sef Klinike za nefrologiju, KCUS, Sarajevo

Diplomirao na Medicinskom fakultetu u Sarajevu 1988. godine Pripravnicki staz u trajanju od
Sest mjeseci obavio Traumatoloskoj klinici u Sarajevu. Drzavni ispit polozio u julu 1989.godine.
Postdiplomski studij pohadao 1988/1989 i 1989/1990 a sve ispite polozio do februara
1997.godine sa prosje¢nom ocjenom 10. Specijalisticki ispit, iz urologije, polozio 1996. g.
Magistarski rad na temu «Validacija urinarnog simptom skora Americke uroloske asocijacije u
dijagnozi, tretmanu i pra¢enju benigne hiperplazije prostate» odbranio 1998.g. Doktorsku
disertaciju odbranio 2002.godine na temu “Urodinamska dijagnoza funkcionalne opstrukcije
izlaza mokracne besike uzrokovane benignim uvec¢anjem prostate i korelativni odnos sa
Internacionalnim prostati¢nim simptom (IPS) skorom”. U septembru 2003. g. izabran u nastavno
zvanje docenta. Za vanrednog profesora izabran je 2008. godine. Aktivno u¢es¢e na brojnim
struénim i nauénim skupovima u zemlji i inostranstvu. 1997 - provodi tri mjeseca na klinici
Massachussetts General Hospital, Boston (USA). 1998 - mjesec dana provodi u Parizu
(Francuska) na Clinique du Parc Monceau i Clinique Pasteur a Vitry sur Sene 1998 - tri nedjelje
boravi na klinici Kasr al Ain, Cairo ( Egipat) 1999 — provodi tri nedjelje u Zavodu za urologiju
Opée bolnice "Sveti duh", Zagreb (Hrvatska) 2 2000 — dva mjeseca provodi na obuci iz domena
transplantacione hirurgije u Be¢u (Austrija) na Univerzitetskoj klinici Allgemeinkrankenhaus
(AKH) 2001 - provodi tri nedjelje u Zenevi (Svicarska) u Kantonalnoj univerzitetskoj klinici
(HUG). 2005 - dva mjeseca provodi u Piedmont Hospital (Atlanta, GA, USA) na usavrsavanju u
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laparaskopskoj i perkutanoj uroloskoj hirurgiji. 2008 — u julu dvije nedjelje provodi u
Univerzitetskoj klinici GroBhadern Minhen u SR Njemackoj na usavrsavanju iz laparoskopske
hirurgije 2009 — u aprilu pohada Internacionalni program razvoja zdravstvenog menadZzmenta
(HCMD) u Sloveniji 2009 - 2010. godine zavr$ava Edukativni program u zdravstvenom
menadZmentu ,,Upravljanje javnim ustanovama u zdravstvu“, Ekonomski fakultet Univerziteta u
Sarajevu, osnovni nivo 2012 — pohada srednji nivo programa ,.Kontinuirana profesionalna
edukacija iz zdravstvenog menadZmenta®, Federalno ministarstvo zdravstva BiH.

PazoBu u3 obnacTn K0joj npynaa npuje/uIor J0KTOPCKe AUcepTalluje:

P. 6p.

AyTOpH, HACJIOB, H3/1aBay, Opoj cTpaHH1Ia

Temimovi¢ R, Rasi¢ S, Rebi¢ D, Dzubur A, Paralija B. Early chronic kidney disease in
realtion to body mass index in high risk outpatients.  Folia Med. Fac. Med. Univ.
Saraeviensis. 2017; 52(1): 30-34.

Rebié¢ D, Rasi¢ [, Hamzi¢-Mehmedbasi¢ A, Muslimovi¢ A, Uné¢anin S, DZzemidzi¢ J,
Rasic S. Preoblikovanje karotidnih arterija i aterogeneza u bolesnika na peritonejskoj
dijalizi. Acta Medica Croatica 2017; 71 (Supl.1): 19-26.

Burazerovi¢ L, Dizdarevié-Rekié¢ A, Corié A, Ajanaovi¢ S, Beéiragi¢ A, Rebi¢ D.
Nephrotic syndrome as a cardinal feature of thrombotic thrombocytopenic purpura.
Medical Journal. 2016; 22(4):212-21.

Rebic V, Budimir A, Aljicevic M, Bektas S, Mahmutovic Vranic S, and Rebic D. Typing
of Methicillin Resistant Staphylococcus Aureus Using DNA Fingerprints by Pulsed-field
Gel Electrophoresis Acta Inform Med. 2016; 24(4): 248-252.

Hamzi¢-Mehmedbasic¢ A, Rasi¢ S, Rebié¢ D, Lazovi¢ E, Zvizdi¢ S, Muslimovié A.
Identification of risk factors for adverse clinical outcome in patients with acute kidney
injury. Folia Med. Fac. Med. Univ. Saraeviensis. 2016; 51(1): 16-21.

Hamzi¢-Mehmedbasic A, Rasi¢ S, Balavac M, Rebi¢ D, Deli¢-Sarac M, Durak-Nalbanti¢
A. Prognostic indicators of adverse renal outcome and death in acute kidney injury
hospital survivors. Journal of Renal Injury Prevention (J Renal Inj Prev.) 2016; 5(2): 61-
68.

Rebic D, Rasic S, Rebic V, Herenda V. Synergism of Malnutrition, Inflammation and
Fluid Load in the Development of Atherogenesis in Uremic Patients Undergoing
Peritoneal Dialysis. British Journal of Medicine & Medical Research 14(7): 1-12, 2016,
Article no. BIMMR.24627

Rasic S, Rebic Di, Hasic S, Rasic I, Delic-Sarac M. Influence of malondialdehyde
(MDA) and matrix metalloproteinase-9 (MMP-9) on progression of carotid
atherosclerosis in chronic renal disease with cardiometabolic syndrome. { contributed
equally to the publication Mediators of Inflammation, vol. 2015, Article ID 614357, 8
pages, 2015. doi:10.1155/2015/614357.

Rebié¢ D, Matovinovi¢ MS, Rasi¢ S, Kes P, Hamzi¢-Mehmedbasi¢ A. The Effect of
Preserved Residual Renal Function on Left Ventricular Structure in Non-Anuric
Peritoneal Dialysis Patients. Kidney Blood Press Res. 2015 Oct 4;40(5):500-508.)

10.

Muslimovic A, Rasic S, Tulumovic D, Hasanspahic S, Rebic D. Inflammatory Markers
and Procoagulants in Chronic Renal Disease Stages 1-4. Med Arh. 2015; 69(5): 307-
310).

11

Damir Rebié¢, Almira HadZzovi¢ DZuvo, Amina Valjevac. Chronic kidney disease and
endothelium. EMJ Neph.. 2015; 3(1):111-7.

12.

Rebi¢ D, Rasi¢ S, Dervisevi¢ M, Hamzi¢-Mehmedbasi¢ A, Muslimovi¢ A, Hasangi¢ E.
Alteration of Cardiovascular Structure and Function in Patients Undergoing Peritoneal
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Dialysis. Cardiorenal Med 2015:5:135-144 (DOI: 10.1159/000380859)

13.

Hamzic-Mehmedbasic A, Rasic S, Rebic D, Durak-Nalbantic, Muslimovic A, Dzemidzic
J. Renal Function Outcome Prognosis in Septic and Non-septic Acute Kidney Injury
Patients. Med Arh. 2015; 69(2): 77-80.

14.

Hamzic-Mehmedbasic A, Rebic D, Balavac M, Muslimovic A, Dzemidzic J. Clinical

Analysis of Etiology, Risk Factors and Outcome in Patients with Acute Kidney Injury.
Mater Sociomed. 2015:27(2):70-74.

15.

Dzemidzic J, Rasic S, Rebic D, Uncanin S. Role of Hypertension and Anaemia in Left
Ventricular Remodelling in Patient with Renal Allograft in the First Post.transplant Year.
Mater Sociomed. 2015;27(2):104-7.

16.

Damir Rebi¢. Serum nitric oxide level and carotid arteries atherosclerosis in peritoneal
dialysis patients. Folia Med. Fac. Med. Univ. Saraeviensis 2014; Vol. 49, No.2: 93-98

17.

Rebi¢ D, Rasi¢ S, Srna A, Muslimovi¢ A, Dzemidzi¢ J. Uloga dislipidemije u
aterogenezi bolesnika na peritonejskoj dijalizi. Acta Med Croatica 2014; Vol.68. Supl.2:
69-74.

18.

Rebi¢ D, Rasi¢ S, Rebi¢ V. Influence of endothelin-1 and nitric oxide on left ventricular
remodelling in patients on peritoneal dialysis. Renal Failure.2014; Vol.36, No.2:232-6.

19.

Rebi¢ D, Rasi¢ S, Rebi¢ V. Impact odf Peritoneal Dialysis Treatment on Arterial
Stiffness and Vascular Changes in Diabetic Type 2 and Nondiabetic Patients with End-
Stage Renal Disease. International Journal of Nephrology (Int J Nephrol.)
2013;2013:681454. doi: 10.1155/2013/681454

20.

Rebi¢ D, Rasi¢ S, Valjevac A, Uncanin S, Hamzi¢-Mehmedbasi¢ A. Biomarkers of
Cardiovascular Remodeling in Patients on Peritoneal Dialysis. American Journal of
Nephrology (Am J Nephrol). 2014 Feb 4; Vol.39, No.2:92-99. doi: 10.1159/000358261
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Damir Rebi¢, Senija Rasi¢. Cardiovascular remodelling in chronic kidney disease.
European Medical Journal-Nephrology (EMJ Neph.). 2014; Vol.1:113-119.

22.

Hamzic-Mehmedbasic A, Rasic S, Zvizdic S, Muslimovic A, Rebic D, Mehmedovic A.
Predictive Value of Rifle Criteria on Renal Function Recovery of Patients with Septic
and Non-Septic Acute Kidney Injury. BANTAO journal 2012; Vol.10, No1:26-29.

Rasi¢ S, Dzemidzi¢ J, Rebi¢ D, Hasanagi¢ E, Herenda V, Gojak R. Infectious
complications in Patients with Kidney Allograft. Mat Soc Med. 2012; Vol.24, No.2,
Suppl 1:27-28.

24.

Rasi¢ S, Hadzovi¢-Dzuvo A, Rebié¢ D, Valjevac A, Unéanin S. Endothelial dysfunction
in uremic patients on continuous ambulatory periotneal dialysis (CAPD). Bosn J Basic
Med Sci. 2011; Vol.11, No.3:153-157.

25.

Rebi¢ D, Rasi¢ S, Uncanin S, Dzemidzi¢ J, Muslimovi¢ A, Catovi¢ A, Mujakovi¢ A. The
influence of risk factors in remodelling carotid arteries in patients undergoing peritoneal
dialysis. Bosn J Basic Med Sci. 2010; Vol.10, Suppl 1:S79-S82.

26.

Dzemidzi¢ J, Rasi¢ S, Saracevi¢ A, Rebié¢ D, Uncanin S, Srna A, Muslimovié¢ A.
Predictors of left ventricular remodelling in kidney transplant recipients in the first
posttransplant year. Bosn J Basic Med Sci. 2010; Vol.10, Suppl 1:5S51-S55.

27.

Rasi¢ S, Hadzovi¢-Dzuvo A, Rebié¢ D, Uncanin S, Hadzi¢ A, Mujakovi¢ A, Kulenovi¢ I.
The metabolic syndrome in patients on peritoneal dialysis: prevalence and influence on
cardiovascular morbidity. Bosn J Basic Med Sci. 2010; Vol.10, Suppl 1:S3-S7.
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IV OHJEHA NIOAOBHOCTH TEME

IV.1 ®opmyaanuja nasnsa rese (Hacsi0Ba)

ULOGA HOMOCISTEINA U PREDIKCIJI VASKULARNE REMODELACIJE KOD
BOLESNIKA SA MANIFESTNOM DIJABETICKOM NEFROPATIJOM

HacuioB Te3e je nonoban? JA SRR 1 E

IV.2 Ilpeamer uerpaxkusama

Seéerna bolest (lat. diabetes mellitus — DM) Je grupa metabolickih bolesti koje se karakterisu
hroni¢nom hiperglikemijom uz poremecaj u metabolizmu ugljikohidrata, lipida i proteina,
nastalom zbog defekta u sekreciji inzulina ili defekta u njegovom dejstvu ili uslijed postojanja
oba ova poremecaja.(1) Dijabetes nastaje sadejstvom i interakcijama razli¢itih faktora, a prije
svega genetskih faktora, faktora spoljasnje sredine i samog nac¢ina Zivota. Se¢erna bolest je
vodeci uzrok hroni¢ne bubrezne bolesti (HBB) i najées¢i je uzrok terminalnoga zatajenja
bubrega u svijetu. (2,3) Najraniji patofizioloski mehanizmi koji dovode do nastanka dijabeti¢ke
nefropatije (DN) jesu glomerularna hiperperfuzija i hiperfiltracija, koje dovode do poja¢anoga
prolaska albumina kroz glomerularne kapilare, a potom i do strukturnih promjena kao §to su
zadebljanje bazalne membrane, hipertrofija glomerula, glomeruloskleroza, ekspanzija mezangija
te oStecenja i gubitak podocita.(4) Klinicke manifestacije uklju¢uju postupno smanjenje stope
glomerularne filtracije (GFR) te povecanje izlu¢ivanja albumina mokra¢om (iako odredeni broj
bolesnika s tipom 2 DM-a ima nisku procijenjenu stopu glomerularne filtracije (¢GFR) i bez
albuminurije) (5), a rjede i hematuriju. Hiperglikemija, arterijska hipertenzija i poviseni
holesterol aktiviraju medijatore upale, §to u bolesnika s genskom predispozicijom dovodi do
progresije nefropatije.(4) Albuminurija je prediktor pogorsanja bubrezne funkcije, ali ujedno i
neovisni faktor rizika sveukupne smrtnosti i nezeljenih kardiovaskularnih dogadaja, uklju¢ujuci
infarkt miokarda, cerebrovaskularni inzult, ishemijsku bolest srca te perifernu arterijsku
bolest.(1,6) Smanjenjem GFR-a proporcionalno raste kardiovaskularni rizik u bolesnika s tipom
2 Secerne bolesti.(7,8) Tocan patofizioloski mehanizam ove povezanosti nije u potpunosti jasan,
ali jedna je od pretpostavki da vecina bolesnika s dugogodisnjim dijabetes mellitusom ima
generaliziranu aterosklerozu (klinicku ili subklini¢ku) koja se o€ituje razli¢ito, npr. pove¢anom
rigiditetom arterija i visokim tlakom pulsa, 1/ili znatnim porastom serumskoga kreatinina nakon
uvodenja renin-angiotenzinskih blokatora u terapiju, zbog nastanka intrarenalne hipoperfuzije.(9)
Smanjena koncentracija vitamina D u osoba s kroni¢nom bubreznom boles¢u pridonosi
povecanoj vaskularnoj kalcifikaciji. (10,11) Ostecenje vaskularnoga glikokaliksa
hiperglikemijom dovodi do gubitka barijere izmedu krvi i endotela i njegove uloge u regulaciji
vaskularne propusnosti za makromolekule, adheziju cirkulirajucih stanica i protokom uvjetovanu
dilataciju. (12, 13) Seéerna je bolest ekvivalent koronarne bolesti srca, odnosno rizik za veliki
koronarni dogadaj istovjetan je riziku kod postojece sréane bolesti, $to uz HBB, kao neovisan
faktor rizika, znatno povecava rizik kardiovaskularnih dogadaja. Dobra kontrola faktora rizika za
HBB, od kojih su mnogi i faktori rizika kardiovaskularnih bolesti, povezana je s njihovim boljim
ishodima. (14,15) Homocistein (Hcy) se u metabolizmu metabolise preko dva odvojena puta: 1.
remetilacijom do svog prekursora metionina te 2. transsulforacijom do hidrogen sulfida (H2S)
Trenutna istrazivanja pokazuju da su hiperhomocisteinemija (HHcy) i sniZzen nivo H2S povezani
sa povecanim mortalitetom i progresijom mnogih bolesti. (16) Stetnost HHcy se ogleda u
¢injenici da povisen nivo homocisteina u plazmi inducira endotelijalnu disfunkciju. Endotelijalna
disfunkcija posebno zahvata male krvne sudove. (17,16) Takoder, prema pojedinim
istrazivanjima provedenim na heterozigotnim misevima za cistatin B sintetazu, HHcy pospjesuje
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proces ateroskleroze i tromboze kod mi§eva. Medutim, navodi se da je patohistoloski mehanizam
ovakvih efekata nedovoljno razjasnjen, posebno kada je u pitanju glomeruloskleroza. (18)
Djelomi¢no objasnjenje procesa kojim HHcy moze dovesti do endotelijalne disfunkcije te
ateroskleroze i tromboze ponudila su istrazivanja koja pokazuju da povecan nivo Hey dovodi do
oksidativnog stresa u bubregu. (19,20) Oksidativni stres u konaénici moze dovesti do
mezangijalne ekspanzije, disfunkcije podocita te renalne fibroze. (5) Visak Hey u cirkulaciji se
eliminiSe preko bubrega i jetre. lako se Hey, zbog molekularne mase (135 D), moze filtrirati,
veca koli¢ina se ponovo preuzima tubularnom apsorpcijom. (8) Zbog toga, kao glavni procesi za
smanjivanje nivoa Hcy uzimaju se provesi remetilacije i transsulforacije koji se odvijaju u
bubregu. Prema tome, kod pacijenata sa hroniénom bolesti bubrega (HBB), smanjena filtracija te
poremecaj regulacija enzima za transsulforaciju, povecava nivo Hey u plazmi. (16)
Hiperhomocistinemija je prepoznata kao vazan faktor rizika za vaskularne promjene u opstoj
populaciji i povezana je s povecanim rigiditetom arterija i s istim aterogenim efektima kao i kod
HBB,TBZ i bolesnika na dijalizi. Ipak, u bolesnika s TBZ brojna istraZivanja nisu uvjerljivo
pokazala vrstu strukturnih ili funkcijskih promjena na arterijama povezanih s razinom
homocisteina u serumu. (21) Hiperhomocistinemija uglavnom podsti¢e aterotrombozu, ali
njegova uloga u neateromskom arterijskom remodeliranju nije razjasnjena. (22) U studiji
Riccionia i suradnika, povisena koncentracija homocisteina u plazmi povezana je s manjim
rigiditetom arterija ekstremiteta, ali ne i sa zadebljanjem tunike intime arterija (IMT) velikih
kapacitivnih arterija, kao §to su aorta ili karotidne arterije. (23)

Ipexmer ne ba je moxodan? SR 1 S R S < 5 e

IV.3 HajunoBuja mcTpakuBama MNO3HABaWA NpeIMeTa AHCEPTAIMje HA OCHOBY
n3abpaHe J1MTEpaType ca CIIMCKOM JIHTepaType

Trenutna istraZivanja pokazuju da su hiperhomocisteinemija (HHcy) i sniZen nivo H2S povezani
sa povec¢anim mortalitetom i progresijom mnogih bolesti. (16) Stetnost HHcy se ogleda u
¢injenici da poviSen nivo homocisteina u plazmi inducira endotelijalnu disfunkciju. Endotelijalna
disfunkcija posebno zahvata male krvne sudove. (17,16) Takoder, prema pojedinim
istrazivanjima provedenim na heterozigotnim miSevima za cistatin B sintetazu, HHcy pospjesuje
proces ateroskleroze i tromboze kod miseva. Medutim, navodi se da je patohistolodki mehanizam
ovakvih efekata nedovoljno razjasnjen, posebno kada je u pitanju glomeruloskleroza. (18)
Djelomi¢no objasnjenje procesa kojim HHey moZe dovesti do endotelijalne disfunkcije te
ateroskleroze i tromboze ponudila su istraZivanja koja pokazuju da poveéan nivo Hey dovodi do
oksidativnog stresa u bubregu. (19,20) Oksidativni stres u kona¢nici moze dovesti do
mezangijalne ekspanzije, disfunkcije podocita te renalne fibroze. (5) Visak Hey u cirkulaciji se
elimini$e preko bubrega i jetre. lako se Hcy, zbog molekularne mase (135 D), moze filtrirati,
veca koli¢ina se ponovo preuzima tubularnom apsorpcijom. (8) Zbog toga, kao glavni procesi za
smanjivanje nivoa Hey uzimaju se provesi remetilacije i transsulforacije koji se odvijaju u
bubregu. Prema tome, kod pacijenata sa hroni¢nom bolesti bubrega (HBB), smanjena filtracija te
poremecaj regulacija enzima za transsulforaciju, povec¢ava nivo Hey u plazmi. (16)
Hiperhomocistinemija je prepoznata kao vazan faktor rizika za vaskularne promjene u opstoj
populaciji i povezana je s povecanim rigiditetom arterija i s istim aterogenim efektima kao i kod
HBB,TBZ i bolesnika na dijalizi. Ipak, u bolesnika s TBZ brojna istraZivanja nisu uvjerljivo
pokazala vrstu strukturnih ili funkcijskih promjena na arterijama povezanih s razinom
homocisteina u serumu. (21) Hiperhomocistinemija uglavnom podsti¢e aterotrombozu, ali
njegova uloga u neateromskom arterijskom remodeliranju nije razjasnjena. (22) U studiji
Riccionia i suradnika, poviSena koncentracija homocisteina u plazmi povezana je s manjim
rigiditetom arterija ekstremiteta, ali ne i sa zadebljanjem tunike intime arterija (IMT) velikih
kapacitivnih arterija, kao §to su aorta ili karotidne arterije. (23)
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IV.4 [ln/beBu uCTpakuBamba

Glavni ciljevi:

[spitati doprinos poviSenih vrijednosti homocisteina u vaskularnoj remodelaciji kod oboljelih od
dijabetesa sa rszli¢itim stepenom HBB i albuminurije. Ispitati korelaciju povisenih vrijednosti
homocisteina sa stepenom HBB, ostalim faktorima kardiovaskularnog rizika, te parametrima
regulacije dijabetesa kodoboljelih od dijabetesa sa HBB.

IV.S Xunorese ucrpakusama: riiapHa u nomohne xunorese

1. Radna hipoteza:
U dijabeti¢nih bolesnika sa manifestnom dijabeticnom nefropatijom razliCitog stepena
albuminurije i renalne insuficijencije homocistein moze predvidjeti vaskularno remodeliranje.
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Doprinos homociteina u nastanku promjena cirkulatornog sistema se moze odrediti serijskim
mjerenjem. Korekeija nivoa homocisteina, glikemije, arterijske hipertenzije i drugih
tradicionalnih i netradicionalnih kardiovaskularnih riziko faktora moze uticati na regresiju
procesa vaskularnog preoblikovanja koje nastaju sa napredovanjem hroni¢ne bubrezne slabosti
nastale uslijed dijabeti¢ne nefropatije.

2. Nulta hipoteza:

U bolesnika sa manifestnom dijabeticnom nefropatijom razli¢itog stepena albuminurije i renalne
insuficijencije homocistein ne moze predvidjeti vaskularno remodeliranje. Korekcija nivoa
homocisteina, glikemije, arterijske hipertenzije i drugih tradicionalnih i netradicionalnih
kardiovaskularnih riziko faktora ne uti¢e na regresiju procesa vaskularnog preoblikovanja koje

nastaju sa napredovanjem hroni¢ne bubrezne slabosti u dijabeti¢ara nastale na terenu dijabeti¢ne
nefropatije.

Xumorese uer

acy jacno nepunncane?  JA = HE

IV.6 OuexkuBanm pe3yJaTaTn Xunorese

Ocekuje se da ce rezultati angiodinografskih analiza ukazati na znacajne promjene na
vaskularnom sistemu kod dijabeti¢nih bolesnika sa i bez razvijene dijabeti¢ne nefropatije u
odnosu na kontrolnu grupu zdrave populacije. Rezultati istrazivanja ¢e determinirati faktore koji
doprinose takvim promjenama. Promjene vaskularnog sistema, kao i nivoa serumskog
homocisteina imaju tendencu stalne progresije i pogorsanja anatomskih i funkcijskih parametara
krvnih sudova.

Ocekujemo da ce se pokazati jasna korelacija izmedu nivoa serumskog homocisteina sa
stepenom vaskularnog oste¢enja, parametrima regulacije dijabetesa, ostalim endogenim
faktorima vaskularnog rizika, te stepenom bubreznog oSte¢enja. Rezultati istrazivanja bi trebali
ukazati da korekcijom biokemijskih parametara u plazmi, dobrom kontrolom glikemije, posebno
korekcijom serumskog nivoa homocisteina moze dovesti do zaustavljanja, pa i regresije procesa
vaskularnog remodeliranja u populaciji bolesnika sa Secernom bolesti tipa 2.
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IV.7 Ilian pana v BpeMeHCKa IHHAMHKA

Prospektivno i komparativno, deskriptivno i analiticko istrazivanje odnosa determinirajucih
faktora vaskularnog rizika i bolesti krvnih sudova oboljelih od dijabetesa sa razvijenom
dijabeti¢nom nefropatijom u Klinickom centru Univerziteta u Sarajevu, Bosna i1 Hercegovina. U
ispitivanje ¢e biti uklju¢eno 120 osoba oboljelih od dijabetesa, sa dijabeticnom nefropatijom, kao
i onih sa urednom bubreznom funkcijom, koji ¢e se pratiti kroz jednogodisnji period. Bice
obuhvaceni pacijenti stariji od 18 godina sa dijagnosticiranim dijabetesom tip 2 i dijabetiénom
nefropatijom prema vaze¢im kriterijima, kao i pacijenti oboljeli od dijabetesa bez dijabeti¢ne
nefropatije.

U ispitivanju e se koristiti i ranija medicinska dokumentacija pacijenata kao i anamnesticki
podaci u cilju zadovoljavanja kriterija za ukljuc¢ivanje u studiju.

Svi pacijenti sa verifikovanom dijagnozom Secerne bolesti tipa 2 ¢e biti podijeljeni u dvije grupe
zavisno od duzine trajanja bolesti (do S i preko 5 godina) i klini¢ko-laboratorijskog statusa
bubrezne funkcije, odnosno dijabeti¢ne nefropatije. Bi¢e obuhvaceni svi pacijenti koji
zadovoljavaju uklju¢ujuée kriterijume bez obzira na nac¢in regulacije osnovnog oboljenja (80
osoba oboljelih od dijabetesa sa narusenom funkcijom bubrega razli¢itog stepena hroni¢ne
insuficijencije 1 40 osoba oboljelih od dijabetesa sa urednom bubreznom funkcijom
procijenjenom pomo¢u eGFR). Kontrolnu grupu bolesnika ¢e Ciniti_osobe koje nisu_oboljele od
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dijabetesa i koje nemaju narusene funkcije bubrega (40 ispitanika).

Osobe za kontrolnu grupu ¢e biti regrutovane iz grupe studenata medicine Seste godine
Medicinskog fakulteta u Sarajevu te zdravih uposlenika Klini¢kog centra Univerziteta u
Sarajevu.

Svi oboljeli od dijabetesa ¢e imati programiran rezim kontrolnih pregleda tokom jednogodisnjeg
perioda istraZivanja, u tromjese¢nim intervalima,odnosno ukupno pet pregleda.lspitanici iz
kontrolne grupe ¢e na pregled do¢i dva puta, na pocetku i na kraju ispitivanja.

Istrazivanja Ce trajati godinu dana ( sept 2019. — sept 2020. god).

Laboratorijske pretrage, ukljuéujuci serumski nivo homocisteina, HbA I ¢, folne kiseline i
vitamina B12, vitamina D i paratireoidnog hormona ¢e se raditi na Klinici za biohemiju i Klinici
za nuklearnu medicinu i endokrinologiju KCUS kod svih ispitanika. Pacijentima koji su oboljeli
od dijabetesa krv ¢e biti uzorkovana 5 puta tokom istrazivanja, osim paratireoidnog hormona,
vitamina D i homocisteina koji ¢e uzorkovati 3 puta (na pocetku, nakon 6 mjeseci i na kraju
istrazivanja). Zdravim osobama iz kontrolne grupe laboratorijske analize ¢e biti uzete jedan puta
tokom istrazivanja i to na pocetku istrazivanja. Volumen krvi koji ée biti uzorkovan po jednoj
posjeti je 5 ml, odnosno ukupno 25 ml za grupu oboljelih od dijabetesa, a 5 ml za grupu zdravih
ispitanika kontrolne grupe tokom jednogodisnjeg praéenia.

Pored HbA ¢ kod ispitanika oboljelih od dijabetesa regulacija dijabetesa ¢e se procijeniti i na
osnovu profila glikemije dobijenog samokontrolom.

Procjena vaskularnog sistema srednje velikh krvnih sudova ¢e se uraditi kolordoplerskom
analizom karotidnih arterija od strane angiologa koji ne¢e biti upoznat sa ciljevima studije.
Promjene na velikim krvnim sudovima ¢e se procjeniti RTG snimkom, a na osnovu prisustva
aterosklerotskih promjena aorte.

Promjene na malim krvnim sudovima ¢e biti procijenjene tokom istraZivanja na osnovu
oftalmoloskog nalaza procjene stanja vaskularnog pleksusa retine.

IV.8 Metoa n y30pak HCTpPakKHBaA

Prospektivno i komparativno, deskriptivno i analiticko istrazivanje odnosa determinirajuéih
faktora vaskularnog rizika i bolesti krvnih sudova oboljelih od dijabetesa sa razvijenom
dijabeti¢cnom nefropatijom u Klinickom centru Univerziteta u Sarajevu, Bosna i Hercegovina. U
ispitivanje ¢e biti uklju¢eno 120 osoba oboljelih od dijabetesa, sa dijabeti¢nom nefropatijom, kao
1 onih sa urednom bubreznom funkcijom, koji ¢e se pratiti kroz jednogodisnji period. Bice
obuhvaceni pacijenti stariji od 18 godina sa dijagnosticiranim dijabetesom tip 2 i dijabeti¢nom
nefropatijom prema vazec¢im kriterijima, kao i pacijenti oboljeli od dijabetesa bez dijabetiéne
nefropatije.
Kontrolnu grupu bolesnika ¢e Ciniti osobe koje nisu oboljele od dijabetesa i koje nemaju
naruSene funkcije bubrega (40 ispitanika).
Kriteriji za ukljudivanje pacijenata u studiju:
Pacijenti oboljeli od Secerne bolesti tipa 2 bez albuminurije i uredne bubrezne funkcije
procjenjene sa eGFR.
Pacijenti oboljeli od Sec¢erne bolesti tipa 2 sa albuminurijom ranga mikroalbuminurije ili
makroalbumnurije i naru$ene bubrezne funkcije procijenjene pomocu eGFR.
Pacijenti kardijalno kompenzirani i normotenzivni u momentu zapoc¢injanja studije
Pacijenti koji su dali informativni pristanak za ukljuéenje u studiju.
Kriteriji za neukljufivanje pacijenata u studiju:
Pacijenti koji su oboljeli od Secerne bolesti tipa 1
Bolesnici sa proteinurijom uzrokovanom drugim etioloskim faktorima i bolestima (automune
bolesti, porecej rada tireoidne zlijezde, neoplasti¢ni procesi...)
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Pacijenti sa renalnom insuficijencijom nedijabeti¢ne etiiologije
Pacijenti s dokazanim sréanim valvularnim manama te sekundarnim posljedicama arterijske
hipertenzije
Pacijenti s dokazanim promjenama perifernih arterija idiopatske naravi ili uzrokovane
specifi¢nim upalnim promjenama
Pacijenti koji ne potpiSu informativni pristanak za ukljuéenje u studiju.
Kriteriji za isklju¢ivanje pacijenata iz studije:
Pacijenti koji su tokom istrazivanja razvili terminalnu renalnu insuficijenciju i zapoceli
dijalizni tretman
Pacijenti sa verificiranom akutnom vaskularnom trombozom
Pacijenti koji tokom ispitivanja razviju cerebrovaskularni incident
Pacijenti koji nisu dolazili na planirane kontrolne preglede.
Kriteriji za uklju¢ivanje u kontrolnu grupu ispitanika:
Zivotna dob od 18 — 65 god
Osobe bez dijabetesa
Osobe sa urednom bubreznom funkcijom
Normotenzivne osobe bez anamnesti¢koh podataka o CV i KV incidentu
Koje su dale informirani pristanak za uklju¢enje u studiju
Metode rada
Bazalno svakom bolesniku ¢e se uraditi klinicka procjena prisutnosti vaskularnog oboljenja.
Potvrditi Ce se prisustvo dijabeti¢ne bolesti sa razvijenom bubreznom komplikacijom, odnosno
dijabeti¢nom nefropatijom, procijenjene na osnovu albuminurije. Funkcija bubrega ée biti
procijenjena na osnovu nivoa cystatina C, uree, kreatinina i eGFR.
U tromjesecnim intervalima Ce se pratiti vrijednosti krvnog tlaka, BMI, te laboratorijskih
parametara krvi relevantnih za vaskularni rizik: hemoglobin, urea, kreatinin, mineralogram,
proteinogram, proteinurija, lipidni profil, glikemija sa HbAlc, CRP, dok ¢e se koncentracija
PTH, vitamina D 1 homocisteina uraditi na startu ispitivanja, nakon 6 mjeseci i nakon
jednogodisnjeg intervala pracenja.
Predvideni osnovni laboratorijski nalazi ¢e biti uradeni standardnim metodama na Klinici za
klini¢ku kemiju i biokemiju KCU Sarajevo. Nivo intaktnog parathormona i vitamina D ée biti
odredivana radioizotopski na Klinici za nuklearnu medicinu i endokrinologiju KCU Sarajevo.
Angiodinografsko ispitivanje 1 angioloski fizikalni pregled ¢e biti obavljen na Klinici za bolesti
srca, krvnih sudova i reumatizam KCU Sarajevo od strane angiologa, koji nema uvid u fazu
klini¢kog ispitivanja. Procijeniti ¢e se debljina IMT, unutrasnji promjer karotidnih arterija,
hemodinamski parametri protoka krvi kroz zajednicke karotidne arterije (end diastolic velocity
(EDV) 1 peak systolic velocity (PSV)).
RTG snimak aorte ¢e biti uraden na Klinici za radiologiju, na po¢etku i na kraju ispitivanja, gdje
Ce se utvrditi pozitivan ili negativan nalaz prisustva aterosklerotskih plakova na istim.
Procjena stanja retinalne mikrocirkulacije ¢e biti uradena od strane oftalmologa koji nece biti
upoznat sa fazom klini¢kog ispitivanja.
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Predvideni osnovni laboratorijski nalazi ¢e biti uradeni standardnim metodama na Klinici za
klini¢ku kemiju i biokemiju KCU Sarajevo. Nivo intaktnog parathormona i vitamina D ¢e biti
odredivana radioizotopski na Klinici za nuklearnu medicinu i endokrinologiju KCU Sarajevo.
Angiodinografsko ispitivanje i angioloski fizikalni pregled ¢e biti obavljen na Klinici za bolesti
srca, krvnih sudova i reumatizam KCU Sarajevo od strane angiologa, koji nema uvid u fazu
klini¢kog ispitivanja.




RTG snimak aorte Ce biti uraden na Klinici za radiologiju, a procjena stanja retinalne
mikrocirkulacije ¢e biti uradena od strane oftalmologa na Klinici za one bolesti KCU Sarajevo.
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IV.10 Metozae oopaje noxaraxa

StatistiCka obrada dobivenih podataka bit ¢e uradena primjenom SPSS programa. Za utvrdivanje
normalne distribucije ispitivanih varijabli koristit ¢e se Kolmogorov-Smirnov test. Rezultati
istraZivanja Ce biti izraZzeni kao srednja vrijednost i standardna devijacija (za varijable sa
normalnom distribucijom) i kao medijana sa interkvartilnim rasponom (za varijable koje nemaju
normalnu distibuciju). Statisticka znac¢ajnost razlika srednjih vrijednosti izmedu ispitivanih grupa
bit ¢e odredena koriStenjem ANOV A metode i t-testa za varijable sa normalnom distribucijom,
odnosno Kruskal-Wallis i Mann-Whitney testa za varijable koje nemaju normalnu distribuciju.
Koeficijent korelacije za pracene varijable ¢e biti odredivan po Spearman-u. Testovima regresije
identificirat ¢e se neovisna udruzenost pracenih prediktora, te identificirati determinirajuci
faktori vaskularnih bolesti kod ispitanika. Prihvacena statistiCka zna¢ajnost ¢e biti na razini
p<0,05.

Rezultati ¢e biti prikazani pomocu tablica kontigencije i grafikonima.
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Kanauaar je nogodan JA HE
Tema je nogodHa JA HE
Obpasnocerse:

Kandidat prim dr. Bosanko Horozi¢ ispunjava sve uslove potrebne za odobrenje teme za izradu
doktorske teze u skladu sa propisima. PredloZzena tema “Uloga homocisteina u predikciji
vaskularne remodelacije kod bolesnika sa manifestnom dijabeti¢cnom nefropatijom ,, je
aktuelna, nedovoljno istrazena i zanimljiva sa nau¢nog i stru¢nog aspekta.

Clanovi komisije upuéuju ocjenu Nastavno-nauc¢nom vije¢u Medicinskog fakulteta Univerziteta
u Banja Luci sa prijedlogom da se tema prihvati i odobri dalja izrada doktorske disertacije.
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