
 
 

УНИВЕРЗИТЕТ У БАЊОЈ ЛУЦИ                                                                           Образац 2
ФАКУЛТЕТ: 

ИЗВЈЕШТАЈ 

о оцјени подобности студента, теме и ментора за израду докторске 
дисертације 

 

1. ПОДАЦИ О КОМИСИЈИ 
Орган који је именовао комисију: Научно-наставно вијеће Медицинског факултета и Сенат 
Универзитета у Бањој Луци 

Датум именовања комисије: 09.10.2024. 

Број одлуке: 18/3.822/24  

Чланови комисије:  
1.  

Рогановић Јелена 
Редовни 

професор 
 

Педијатрија 
 Презиме и име Звање Научно поље и ужа научна област 

 Медицински факултет Универзитета у Ријеци Предсједник 
 Установа у којој је запослен-а Функција у комисији 

 
2.  

Капур Појскић Лејла 
Редовни 

професор 
 

Биотехнологија 
 Презиме и име Звање Научно поље и ужа научна област 

 Природно-математички факултет Универзитета у 
Сарајеву 

 
Члан 

 Установа у којој је запослен-а Функција у комисији 

 
3.  

Петровић-Тепић Снежана  
Ванредни 
професор 

 
Педијатрија 

 Презиме и име Звање Научно поље и ужа научна област 

 Медицински факултет Универзитета у Бањој Луци Члан 
 Установа у којој је запослен-а Функција у комисији 

 
4.    
 Презиме и име Звање Научно поље и ужа научна област 

   
 Установа у којој је запослен-а Функција у комисији 

 
5.    
 Презиме и име Звање Научно поље и ужа научна област 
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 Установа у којој је запослен-а Функција у комисији 

 

  

2. ПОДАЦИ О СТУДЕНТУ 

Име, име једног родитеља, презиме: Драгана (Станоја) Малчић-Занић 

Датум рођења: 28.11.1974. године 

Мјесто и држава рођења: Бања Лука, Република Српска, Босна и Херцеговина 

2.1. Студије првог циклуса или основне студије или интегрисане студије 

Година уписа: 1993. Година завршетка: 2000. 
Просјечна оцјена 
током студија: 

9,29 

Универзитет: Универзитет у Бањој Луци 

Факултет/и: Медицински факултет 

Студијски програм: Медицина 

Стечено звање: доктор медицине 

2.2. Студије другог циклуса или магистарске студије 

Година уписа: 2000. Година завршетка: 2017. 
Просјечна оцјена 
током студија: 

10,00 

Универзитет: Универзитет у Бањој Луци 

Факултет/и: Медицински факултет 

Студијски програм: Биомедицинска истраживања 

Назив завршног рада другог циклуса или магистарске тезе, датум одбране: 

''Серумски хепцидин као показатељ метаболизма жељеза и степена тежине анемије у 
неонаталној инфекцији'', 19.05.2017. године 

Ужа научна област завршног рада другог циклуса или магистарске тезе: Педијатрија 

Стечено звање: Магистар медицинских наука 

2.3. Студије трећег циклуса  

Година уписа: 2017. 
Број ECTS 
остварених до сада:

180 
Просјечна оцјена 
током студија: 

9,50 

Факултет/и: Медицински факултет 

Студијски програм: Биомедицинске науке 
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2.4.  Приказ научних и стручних радова кандидата 

РБ Подаци о референци Категорија1 

1.  

Predojevic-Samardzic J, Djurdjevic-Banjac B, Malcic-Zanic D. Some 
characteristics of patients with haemophillia in Republic of Srpska – Bosnia and 
Herezegovina. Abstract book of 15th Danubian League Meeting against 
Thrombosis and Haemorrhagic Disorders, Belgarde, 2009;58. 

M34 

Kратак опис садржаја (до 150 ријечи): 

У раду су приказани резултати испитивања проведени код 24 пацијената са хемофилијом, старости 
од шест до двадесет година. Испитиван је утицај учесталости крварења, присуства мишићно-
скелетних проблема и хепатитиса на квалитет школског живота и друштвено-социјалнх 
активности. Утврђена је корелација између учесталости укупног броја епизода крварења и 
квалитета школског живота. Утврђена је и корелација између учесталости крварења у зглобове и 
школских активности. Истраживање је показало директан однос између стања зглобова и општег 
физичког стања обољелих. Као крајњи закључак испитивања је истакнута потреба за увођењем 
профилаксе код дјеце и адолесцената у циљу побољшања квалитета живота и оспособљавања за 
учешће у свакодневним школским активностима. 

РБ Подаци о референци Категорија 

2.  

Предојевић-Самарџић Ј, Мехаџић С, Хасанбеговић Е, Ђурђевић-Бањац Б, 
Малчић-Занић Д. Инциденција и лијечење хемофилије у Босни и 
Херцеговини. Зборник радова, 1. конгрес педијатара Србије са медјународним 
учешћем, Београд, 2010; 51. 

M34 

Kратак опис садржаја (до 150 ријечи): 

Рад представља прво званично саопштење инциденце хемофилије у Босни и Херцеговни (БиХ). 
Рад је настао као резултат сарадње Одјељења за хематологију са онкологијом Клинике за дјечије 
болести у Бањалуци и Сарајеву. У раду су приказане основне карактеристике болесника, актуелно 
стање у начину и организацији третмана као и географска дистрибуција болесника у БиХ. У БиХ 
још увијек не постоји Регистар болесника са хемофијом, он је тренутно у оснивању. Анализа је 
показала да у БИХ укупно има 156 болесника са xемофилијом А, од тога 52 болеснка у добној 
скупини испод 18 година и 26 болесника са Хемофилијом Б. Код 4 болесника је потврђено 
присуство инхибитора.   

РБ Подаци о референци Категорија 

3.  

Малчић-Занић Д, Љубоја О, Букара Радујковић Г, Петровић-Тепић С. 
Високосензитивни С-реактивни протеин као показатељ инфламације код 
дјеце са астмом и алергијским ринитисом. Биомедицинска истраживања 2018; 
9(2): 134-142 

М52 

Kратак опис садржаја (до 150 ријечи): 

У раду су приказани резултати испитивања код  60 пацијената (30 са астмом и 30 са алергијским 
ринитисом), узраста од 7 до 14 година. Свим пацијентима је поред личне и породичне анамнезе, 
урађено испитивање плућних функција и одређивање концентрација високосензитивног С-
реактивног протеина ( hsCRP) имунотурбидиметријском методом на латекс честицама. Пацијенти 

                                                 
1 Категорија се односи на оне часописе и научне скупове који су категорисани у складу са Правилником о 
публиковању научних публикација („Службени гласник РСˮ, бр. 77/10) и Правилником о мјерилима за 
остваривање и финансирање Програма одржавања научних скупова („Службени гласник РСˮ, бр. 102/14) 
односно припадност рада часописима индексираним у свјетским цитатним базама. 
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са астмом су имали статистички значајно већи број алергијских сензибилизација, придружених 
других алергијских болести, више концентрације IgЕ у серуму, те ниже вриједности плућних 
функција у односу на пацијенте са алергијским ринитисом. Концентрација hsCRP код пацијената 
са астмом (0,43 mg/l) је била статистички значајно виша у односу на пацијенте са алергијским 
ринитисом ( 0,21 mg/l) (p = 0,002). Истраживање је показало да се hsCRP може користити као 
биомаркер акутне алергијске инфламације код дјеце са астмом. 

РБ Подаци о референци Категорија 

4.  
Predojevic-Samardzic J, Malcic-Zanic D, Eric Z, Guzijan G, Samardzic S. 
Hepcidin as a biomarker of neonatal infections. Srp Arh Celok Lek. 2023 Nov-
Dec;151(11-12):670-675 

М23 

Kратак опис садржаја (до 150 ријечи): 

У раду су приказани резултати испитивања вриједности хепцидина код 34 здрава новорођенчета и 
37 новорођенчади са клиничким и лабораторијским знацима неонаталне инфекције у вријеме 
дијагнозе инфекције и након 6 дана антибиотске терапије. Учињеним испитивањем  утврђене су 
статистички значајно више вриједности хепцидина само код новорођенчади са инфекцијом који су 
имали вриједности Ц-реактивног протеина (ЦРП) изнад 100 mg/l, док код новорођенчади са нижим 
вриједностима ЦРП-а није било разлике у односу на контролну групу. Осим тога доказано је да у 
групи новорођенчади са раним неонатлним инфекцијама након 6 дана антибиотске терапије 
долази до пада вриједности ЦРП-а и прокалцитонина док вриједности хепцидина показују 
статистички значајан пораст вриједности из чега се закључује да овај маркер нема дијагностички 
значај код раних неонатлних инфекција. 

РБ Подаци о референци Категорија 

5.  
Samardžić-Predojević J, Djurdjević-Banjac B, Malcic-Zanic D. Influence of 
Minimal Residual Disease at Day 15 of Induction Therapy on Survival of Children 
with Acute Lymphoblastic Leukemia Acta Medica Academica 2023;52(3):153-160 

М23 

Kратак опис садржаја (до 150 ријечи): 

У раду су приказани резултати процјене минималне резидуалне болести 15.  дана (МРД д15) 
терапије акутне лимфобластне леукемије код 74 дјетета узраста 1-18 година који су лијечени по 
протоколу ALL IC BFM 2009. МРД д15 0,1−10% је имало 59,46% пацијената, МРД<0,1% 18,92% 
пацијената, а 21,62% је имало МРД >10%. Пацијенти са најнижим МРД имали су највећe 5-
годишње укупно преживљавање и преживљавање без догађаја (89,5% и 91% респективно) и 
најмањи кумулативни ризик за рецидив или смрт (9,7% и 8,1%), за разлику од пацијената са 
МРД>10% код којих је укупно преживљавање било 80,0%, а ризик од рецидива 20%. Утврђена је 
статистички значајна позитивна корелација МРДд15 са пронизонским одговором процењеним у 
периферној крви 8. дана (р<0,001). Процјена МРДд15 показује прогностички значај за пацијенте 
стандардне и групе високог ризика, али не и за пацијенте у групи средњег ризика што указује на 
потребу додатног тестирања ради боље идентификацијe пацијената са повећаним ризиком од 
рецидива болести. 

Оцјена релевантности научне и стручне активности кандидата за предложену тему 
дисертације: 

 

Да ли студент испуњава прописане услове?   ДА НЕ 
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3.  ПОДАЦИ О МЕНТОРУ 

Име и презиме: Јелица Самарџић-Предојевић 

Академско звање: редовни професор 

Научно поље и ужа научна област: Педијатрија 

Матична институција стицања избора у звање: Медицински факултет Универзитета у 
Бањој Луци 

Биографија (до 300 ријечи): 

Проф. др. сци. Јелица Самарџић-Предојевић је рођена у Травнику 1960. године. Медицински 
факултет у Бањалуци је завршила 1984. године. Магистарски рад под називом ''Разина 
карциноембрионалног антигена у мајки и новорођенчади након повишене радиоактивности'' је 
одбранила 1988. године на Медицинском факултету Универзитета у Загребу.  Специјализацију из 
педијатрије је завршила 1993, а супспецијализацију из хематологије и онкологије 2011. године. 
Докторску дисертацију под називом ''Примјена хуманог рекомбинантног еритропоетина у 
терапији анемије прематуритета'' је одбранила 1997. године на Медицинском факултету 
Универзитета у Бањој Луци. На Катедри за педијатрију Медицинског факултета Универзитета у 
Бањој Луци је изабрана у звање доцента 1998. године; вандредног професора 2007. године, а 
редовног професора 2013. године. 

Радно искуство 

1985 ‐ 1993 - Медицински факултет Универзитета у Бањој Луци-асистент приправник на предмету 
педијатрија.  

1993 - данас - Клиника за дјечије болести Универзитетског клиничког центра у Бањој Луци- 
педијатар, а од 2011. и супспецијалиста хематолог/онколог.  

1997 - данас - шеф Одјела хематоонкологије са Центром за хемофилију Клинике за дјечије болести 

2002 - 2007 - начелник Клинике за дјечије болести Клиничког центра Бања Лука.  

1999 ‐ 2003 - продекан за наставу Медицинског факултета Универзитета у Бањој Луци.  

2002 ‐ данас - шеф Катедре за педијатрију Медицинског факултета Универзитета у Бањој Луци.  

2006 ‐ данас - предсједник Удружења педијатара РС  

Члан је: Скупштине и Суда части Коморе доктора медицине Републике Српске; Секције за дјечију 
хематологију Српског лекарског друштва; међународне Берлин-Франкфурт-Минстер студијске 
групе за лијечење акутне лимфобластне леукемије код дјеце и Свјетског удружења за 
педијатријску онкологију. 

Добитник је награда Коморе доктора медицине Републике Српске: Хипократова повеља и Велики 
печат.  

Пројекти: 

-Tempus Phare Project: BAPEDUNET 1999. и LOSPEDUS 2000. године – координатор за Републику 
Српску 

- Пројекат Фонда здравственог осигурања Републике српске ''Превенција хемофилије у Републици 
Српској 2002-2004. године'' - координатор  

- Пројекат Министарства науке и технологије Републике Српске 2011. године: ''Имунолошки и 
хематолошки аспекти неонаталне инфекције'' – коoрдинатор  

- Horizon EU 2022/23 Pharma Gen Hub Prоject – сарадник на пројекту. 

- Horizon EU 2023 e-QuoL Project – координатор за Републику Српску 
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Радови из области којој припада приједлог теме докторске дисертације: 

РБ 
Навести појединачно радове, књиге, поглавља. Додати потребан 
број редова. Користити исти стил за навођење свих референци. 

Категорија 

1.  

Лазић Ј, Докмановић Л, Крстовски Н, Предојевић Ј, Тошић Н, Павловић 
С, Јанић Д. Гени за имуноглобуилин и Т- ћелијски рецептор као 
молекуларни маркери код дјеце с акутном лимфобласном леукемијом. 
Serbian Arch Med 2009; 137:384-390. 

M23 

2.  

Predojevic-Samardzic J, Djurdjevic-Banjac B, Malcic-Zanic D. Some 
characteristics of patients with haemophillia in Republic of Srpska – Bosnia 
and Herezegovina. Abstract book of 15th Danubian League Meeting against 
Thrombosis and Haemorrhagic Disorders, Belgarde, 2009;58. 

М34 

3.  

Предојевић-Самарџић Ј, Мехаџић С, Хасанбеговић Е, Ђурђевић-Бањац 
Б, Малчић-Занић Д. Инциденција и лијечење хемофилије у Босни и 
Херцеговини. Зборник радова, 1. конгрес педијатара Србије са 
међународним учешћем, Београд, 2010; 51. 

М34 

4.  

Micic D, Slavkovic B, Rasovic Gvozdenovic N, Kuzmanovic, M, Dokmanovic 
L,  Krstovski N, Skoric D, Konstantinidis N, Kostic G, Predojevic J, Janic D. 
History of treatment and long-term outcome in children with acute 
lymphoblastic leukaemia in Serbia. Memo 2011; 4, 174–177. 

M23 

5.  

Pritchard-Jones K, Lewison G, Camporesi S, Vassal G, Ladenstein R, Benoit 
Y, Predojevic JS, Sterber J, Stary J, Eckschlager T, Schroeder H, Doz F, 
Creutzig U, Klingebiel T, Kosmidis HV, Garami M, Pieters R, O'Meara A, 
Dini G, et al. The state of research into children with cancer across Europe: 
new policies for a new decade. eCancer 2011, 5:210 

M21 

6.  

Lazić J, Kotur N, Krstovski N, Dokmanović L, Zukić B, Predojević-
Samardzic J, Zivotic M, Milošević G, Đorić M, Janić D, Pavlović S. 
Importance of pharmacogenetic markers in the  methylenetetrahydrofolate 
reductase gene during methotrexate treatment in pediatric patients with acute 
lymphoblastic leukemia. Arch Biol Sci. 2017;69(2):239-46. 
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Да ли ментор испуњава прописане услове?   ДА НЕ 

 

4. ПОДАЦИ О КОМЕНТОРУ 

Име и презиме: 

Академско звање: 

Научно поље и ужа научна област:  

Матична институција стицања избора у звање: 

Биографија ментора/коментора (до 1000 карактера): 

 

 

Радови из области којој припада приједлог теме докторске дисертације: 

РБ 
Навести појединачно радове, књиге, поглавља. Додати потребан 
број редова. Користити исти стил за навођење свих референци. 

Категорија 

1.    
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2.    

3.    

4.    

5.    

Да ли коментор испуњава прописане услове?   ДА НЕ 

 

5. ОЦЈЕНА ПОДОБНОСТИ ТЕМЕ 

5.1. Формулација назива дисертације (наслова) 

''Дистрибуција мутација гена за фактор VIII код пацијената са хемофилијом А и корелација са 
клиничком сликом болести и фенотипом крварења'' 

Да ли је наслов тезе подобан? ДА НЕ 

5.2. Научно поље и ужа научна област 

Медицинске и здравствене науке; Клиничке медицинске науке - Педијатрија 

Да ли су научно поље и ужа научна област исти као код 
ментора/коментора? 

ДА НЕ 

5.3. Предмет истраживања 

Хемофилија А (ХА) је ријетко X-везано рецесивно обољење које настаје због потпуног или 
дјелимичног недостатка или смањења активности фактора VIII (ФVIII) у циркулацији. На основу 
нивоа ФVIII у циркулацији болест се класификује у три облика: тешки (ниво ФVIII < 1 IU/dl или 
<1%); умјерени (ниво ФVIII 1–5 IU/dl или 1–5%) и благи облик (ниво ФVIII 5–40 IU/dl или 5–
40%). Главни симптом ХА је склоност крварењу. Ризик од крварења у највећем броју случајева 
овиси о нивоу ФVIII. Стога се код тешког облика јављају спонтана крварења, најчешће у мишиће 
и зглобове. У зглобовима због понављних крварења долази до развоја хемофилне артропатије с 
функционалним оштећењем. У умјереном и благом облику спонтана крварења су ријетка, насатају 
углавном након трауме или оперативног захвата. Иако у већини случајева учесталост и интензитет 
крварења корелирају са нивоом активности ФVIII, код одређеног броја болесника постоји значајно 
неподударање између измјерене активности ФVIII и учесталости и јачине крварења. Многе су 
студије показале да око 10 - 15% болесника с тешким обликом хемофилије А нема спонтана 
крварења у зглобове те да имају минималну артропатију, док око 12% болесника с умјереним 
обликом болести има учестала крварења с посљедичном хемофилном артропатијом. Примјеном 
препарата егзогеног концентрата ФVIII повећава се ниво активности фактора у циркулацији чиме 
се зауставља акутна епизода крварења, минимализују њене компликације, и код крварења у 
зглобове настоји се одржати нормална функција зглобова. Препарати ФVIII се примјењују и 
профилактички у редовном режиму. Рано увођење профилактичке терапије концентратом ФVIII 
доприноси очувању зглобова те цјелокупног здравља и функционисања болесника са ХА. 
Међутим, код неких особа са ХА долази до развоја имунског одговора на егзогени концентрат 
ФVIII у виду појаве инхибитора. Инхибитори на ФVIII се јављају код око 20-30% болесника са 
тешким обликом хемофилије А и 4-6% болесника са умјереним и благим обликом.  

Механизми заслужни за хетерогеност клиничког фенотипа нису посве познати и претпоставља се 
да дио одговора лежи у генетичким факторима. ХА је посљедица мутације гена за ФVIII (F8 ген) 
смјештеном на дугом краку X хромозома (Xq28). Мутације у F8 гену доводе до синтезе 
структурално и функционално измијењеног ФVIII, због чега изостаје његова физиолошка улога. 
F8 ген је један од највећих гена у људском геному. Тип мутације унутар F8 гена би могао бити 
одредница фенотипског испољавања обољења и предиктивни фактор развоја компликација 
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болести попут настанка инхибитора. Осим тога откривањем мутације код обољелог омогућит ће се 
откривање присуства мутације и код његових сродница што би имало значаја за пренаталну 
дијагностику при остваривању потомства. Као додатна вриједност овог истраживања је и 
детаљније познавање молекуларне епидемиологије хемофилије А на подручју наше земље што је 
кључно за даље унапређење дијагностике, лијечења, здравља и квалитета живота ових пацијената 
и њихових породица. 

Да ли је предмет истраживања релевантан и  у складу са предложеним 
насловом? 

ДА НЕ 
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Да ли су коришћена литераура и референце релевантне у погледу 
обима, садржаја и савремености? 

ДА НЕ 

5.5. Циљеви истраживања 

1. Одредити дистрибуцију мутација у F8 гену код обољелих од хемофилије А 
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2. Испитати повезаност мутација у F8 гену са клиничком сликом и фенотипом крварења код 
обољелих  

3. Испитати присуство мутација код сродница обољелих и тиме одредити статус носиоцa 
мутација 

Да ли су циљеви истраживања јасно дефинисани и усклађени са 
предметом истраживања? 

ДА НЕ 

5.6. Хипотеза истраживања: главна и помоћне хипотезе 

Мутације F8 гена су у корелацији са клиничком сликом и фенотипом крварења код пацијената са 
хемофилијом А. 

Постоји висок проценат присуства откривених мутација код сродница пацијената са хемофилијом 
А.  

Да ли је хипотеза истраживања јасно дефинисана?  ДА НЕ 

5.7. Очекивани резултати 

Планираним генетским тестирањем ће се ће одредити диструбуција мутација F8 гена код 
обољелих од хемофилије А, специфична за популацију наше државе, а откривањем потенцијално 
нових мутација дао би се научни допринос у бази података мутација F8 гена.  

Утврдит ће се повезаност мутација са клиничком сликом и фенотипом крварења, и процјенити 
ризик за развој инхибитора.  

Генетским тестирањем сродница биће омогућено одређивање статуса носитељица, и 
потенцијалног генетичког оптерећења популације. Доказаним носитељицама мутираног гена бит 
ће омогућено адекватно генетско савјетовање при планирању породице, пренатална дијагностика, 
и адекватно постнатално прихватање мушке новорођенчади са пренатално доказаном 
хемофилијом. 

Да ли је образложен научни значај и/или потенцијална примјена 
очекиваних резултата? 

ДА НЕ 

5.8. План рада и временска динамика 

У првој фази истраживања, која се планира у трајању до 6 мјесеци, сви испитаници/-ице и њихови 
родитељи/старатељи у случају малољетних испитаника/ица ће добити писану информацију о 
протоколу истраживања и од сваког испитаника/испитанице или родитеља/старатеља малољетног 
испитаника/ице ће се тражити писмена сагласност за добровољно учешће у испитивању које је 
претходно одобрио Етички одбор Медицинског факултета Универзитета у Бањој Луци и Етички 
одбор УКЦ РС. Након добровољног потписивања информисаног пристанка за сваког учесника 
истраживања приступиће се прикупљању података о испитаницима и узимању узорака крви за 
анализу. Узимаће се по 6 мл крви у епрувете са ЕДТА. Узорак ће се транспортованти  у Институт 
за генетичко инжeњерство и биотехнологију у Сарајеву гдје ће се вршити експриментални дио 
обухваћен другом фазом истраживања.  

Друга фаза се планира у трајању до 6 мјесеци. У првом дијелу друге фазе изоловат ће се ДНК из 
узорака пуне крви. Даље истраживање ће обухватати одређивање мутација F8 гена по тачно 
одређеном протоколу испитивања, који у првом кораку подразумијева реакцију ланчане 
полимеразе ради детекције инверзија интрона 22 и интрона 1. У другом кораку методом 
истовременог умножавања везаних проба утврдит ће се присуство великих делеција и дупликација 
F8  гена. Детекција осталих мутација F8 гена ће се вршити секвенцирањем гена нове генерације уз 
потврду детектованих мутација примјеном Сангеровог секвенцирања. 

По завршетку генетских тестирања, приступит ће се статистичкој анализи добијених података.  

 
Да ли су предложени одговарајући план рада и временска динамика 
израде дисертације?  

ДА НЕ 
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5.9. Материјал и методологија рада 

Планирана је студија пресјека која ће се провести у Центру за хемофилију, Универзитетског 
клиничког центра Републике Српске (УКЦ РС). Студија је планирана у складу са Хелсиншком 
декларацијом и у складу са правилима Етичког одбора Медицинског факултета Универзитета у 
Бањој Луци и Етичког одбора УКЦ РС.  

Испитивањем ће бити обухваћено 70 испитаника: 40 болесника са постављеном дијагнозом 
хемофилије А и 30 сродница (мајке или сестре) обољелих  испитаника. 

Критеријуми за укључивање у истраживање: 

- Потврђена дијагноза хемофилије А за обољеле  

- Женски сродник (мајка или сестра) болесника са хемофилијом А 

- Потписана информисана сагласност за учешће у испитивању од стране болесника са 
хемофилијом А  

- Потписана информисана сагласност за учешће у испитивању од стране сродница 
(мајке/сестре) болесника са хемофилијом А  

- Потписана информисана сагласност за учешће у испитивању од стране родитеља за 
малољетне испитанике (обољеле од хемофилије А) и испитанице (сроднице обољелих од 
хемофилије А). 

Критеријуми за неукључивање у истраживање: 

- Непотписана информисана сагласност за учешће у испитивању од стране болесника са 
хемофилијом А 

- Непотписана информисана сагласност за учешће у испитивању од стране сроднице (мајке/сестре) 
болесника са хемофилијом А 

- Непотписана информисана сагласност за учешће у испитивању од стране родитеља/законског 
заступника за малољетне испитанике (обољеле од хемофилије А) и испитанице (сроднице 
обољелих од хемофилије А). 

Критеријуми за искључивање из истраживања: 

- Самостално одустајање од испитивања од стране испитаника/ца или родитеља или законског 
заступника 

Сви испитаници који испуњавају критерије за укључивање у испитивање биће информисани о 
сврси испитивања, кориштењу података из медицинске документације, клиничком прегледу и 
узорковању крви. Код испитаника са хемофилијом А, који потпишу пристанак за учешће у 
испитивању, током редовне контроле у Центру за хемофилију, Универзитетског клиничког центра 
Републике Српске, ће бити прикупљени демографски (старост, мјесто становања) и клинички 
подаци: узраст у вријеме постављања дијагнозе ХА; ниво фактора на дијагнози болести којим је 
одређен степен хемофилије; фенотип крварења процијењен на основу броја крварења у току 12 
мјесеци пред укључивање у испитивање, примјена профилактичке терапије, број измијењених 
зглобова мјерено присуством бола, ограничења покрета, и видљивог деформитета зглоба у 
одсуству епизоде крварења, податак о присуство/одуству инхибитора, присуство хемофилије у 
породичној анамнези. 

Код мајки и/или сестара пацијената са хемофилијом А, које потпишу пристанак или у случају 
малољетних сродница чији родитељи/законски заступници потпишу пристанак за учешће у 
испитивању, ће бити прикупљени општи подаци: година рођења (старост) и сродство са обољелим 
(мајка/сестра). 

Свим испитаницима ће се, у Центру за хемофилију Универзитетског клиничког центра Бањалука, 
венепункцијом узети  узорак од 6 мл венске крви у епрувету са ЕДТА, након чега ће се узорак 
замрзавати на -200 С до изолације ДНК у Институту за генетичко инжењерство и биотехнологију у 
Сарајеву гдје ће се даље радити поменута генетичка тестирања. 

Изолација ДНК из лимфоцита периферне крви ће се вршити примјеном методе коју су 
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стандардизовали Милер и сарадници, 1988. године.  

Детекција инверзије интрона 22 и интрона 1 ће бити вршена методом инверзне ланчане реакције 
полимеразе према протоколу дефинисаном од стране Росетиа и сарадника, 2008. године. 

Детекција великих делеција и дупликација ће бити вршена методом истовременог умножавања 
везаних проба употребом комерцијалног кита по упутству произвођача.  

Детекција осталих мутација F8 гена ће се вршити секвенцирањем гена нове генерације (енгл. Next 
generation sequencing - NGS) уз потврду детектованих мутација примјеном Сангеровог 
секвенцирања. 

Статистичка анализa 

Квалитативни подаци ће бити приказани кроз број појава и процентуалну заступљеност. За приказ 
квантитативних података биће примијењени показатељи дескриптивне статистике (број, 
аритметичка средина, стандардна девијација, стандардна грешка аритметичке средине, 95%-тни 
интервал повјерења за аритметичку средину, екстремне вриједности, квартили и медијана). За 
упоређивање разлика у учесталости посматраних обиљежја користиће се Пеарсонов 2 тест 
контигенције. Нормалност расподјеле код посматраних обиљежја ће бити тестирана Колмогоров-
Смирновим тестом нормалности. За упоређивање средњих вриједности обиљежја према 
различитим групама користиће се Студент-ов Т-тест за независне узорке (ако посматрана 
обиљежја имају нормалну расподјелу), те непараметарски Mann-Whitney U тест (ако посматрана 
обиљежја немају нормалну расподјелу). Зависно од нормалности расподјеле посматраних 
обиљежја, за утврђивање степена повезаности различитих параметара користиће се Пеарсонова 
параметарска или Спеарманова непараметарска корелација. Статистичка анализа добијених 
резултата ће бити изведена кориштењем SPSS 17.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA). Статистичким 
значајним сматрат ће се вриједности p < 0.05. 

Да ли су предвиђени материјал и методологија рада одговарајући?  ДА НЕ 

5.10. Мјесто, лабораторија и опрема за експериментални рад 

Истраживање ће се вршити у Универзитетском клиничком центру Републике Српске (УКЦ РС) и у 
Институту за генетичко инжењерство и биотехнологију у Сарајеву. 

Да ли су предвиђени одговарајуће мјесто, лабораторија и опрема за 
експериментални рад? 

ДА НЕ 

Да ли је планирана сарадња са другим институцијама у земљи и 
иностранству? 

ДА НЕ 

Да ли је тема подобна?   ДА НЕ 

 

6. ЗАКЉУЧАК 

Да ли студент испуњава прописане услове?   ДА НЕ 

Да ли је тема подобна?   ДА НЕ 

Да ли ментор испуњава прописане услове? ДА НЕ 

Да ли коментор испуњава прописане услове? ДА НЕ 
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Образложење (до 300 ријечи): 

На основу увида у приложену документацију сматрамо да студент мр сци др Драгана Малчић-
Занић испуњава потребне услове у складу са прописима Универзитета у Бањој Луци за одобрење и 
израду теме докторске дисертације.  

Предложена тема ''Дистрибуција мутација гена за фактор VIII код пацијената са хемофилијом А и 
корелација са клиничком сликом болести и фенотипом крварења'' је актуелна, још недовољно 
истражена и занимљива са научног и стручног аспекта.  

Комисија је утврдила да предложени ментор проф др сци Јелица Самарџић-Предојевић, педијатар-
хематолог-онколог, професор на Медицинском факултету Универзитета у Бањој Луци, испуњава 
све услове за менторство.  

На основу свега изложеног Комисија за оцјену подобности студента, теме и ментора за израду 
докторске дисертације упућује позитивну оцјену Научно-наставном вијећу Медицинског 
факултета Универзитета у Бањој Луци и предлаже да се кандидату, мр сци др Драгани Малчић-
Занић, одобри даља израда докторске дисертације с наведеним насловом, под менторством проф 
др сци Јелице Самарџић-Предојевић.  

 

 

Мјесто и датум: 

Бања Лука, 25.  новембар 2024. године 

Проф др Јелена Рогановић, с.р. 

Професор Медицинског факултета, редовни 
професор, научна област педијатрија, Медицински 

факултет Универзитета у Ријеци  

Предсједник комисије  

  

 Проф др Лејла Капур Појскић, с.р.  

Професор Природно-математичког факултета, 
редовни професор, научна област 

биотехнологија, Природно-математички 
факултет Универзитета у Сарајеву 

Члан 

  

 Проф др Снежана Петровић-Тепић, с.р. 

Професор Медицинског факултета, ванредни 
професор, научна област педијатрија, 

Медицински факултет Универзитета у Бањој 
Луци 

 Члан 

  

 Име и презиме, титула и звање 

Члан 

  



 

17/17 
 

 Име и презиме, титула и звање 

Члан 

  

ИЗДВОЈЕНО МИШЉЕЊЕ: Члан комисије који не жели да потпише извјештај јер се не слаже са мишљењем 
већине чланова комисије дужан је да у извјештај унесе образложење, односно разлоге због којих не жели да 
потпише извјештај. 

 

У прилогу Извјештаја доставити: 

1. Одлуку о прихватању пријаве теме докторске дисертације; 

2. Одлуку о именовању Комисије за оцјену подобности студента, теме и ментора за 
израду докторске дисертације; 

3. Доказе о подобности чланова комисије (радови и пратећи докази из члана 12. Правила 
студирања на III циклусу студија за студије започете закључно са академском годином 
2021/2022, односно докази из члана 31. Правила студирања на трећем циклусу студија 
за студије започете од академске 2022/2023. године); и 

4. Доказе о подобности ментора/коментора (радови и пратећи докази из члана 11. 
Правила студирања на III циклусу студија за студије започете закључно са академском 
годином 2021/2022, односно докази из члана 30. Правила студирања на трећем циклусу 
студија за студије започете од академске 2022/2023. године). 


