
 
 

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 Универзитета у 
Бањој Луци и Сенат Универзитета у Бањој Луци 

Датум именовања комисије: 11.06.2024 године 

Број одлуке:18/3.417/24 

Чланови комисије:  
1. Симатовић др Милан Редовни 

професор 
           Хирургија 

 Презиме и име Звање Научно поље и ужа научна област 

 УКЦ Бања Лука          предсједник 
 Установа у којој је запослен-а Функција у комисији 

 
2. Хађисмаиловић др Адемир Ванредни 

професор 
         Хирургија 

 Презиме и име Звање Научно поље и ужа научна област 

 КЦУ Сарајево/ Клиника за торакалну хирургију               члан 
 Установа у којој је запослен-а Функција у комисији 

 
3. Церић др Тимур Ванредни 

професор 
          Онкологија 

 Презиме и име Звање Научно поље и ужа научна област 

 КЦУ Сарајево/ Клиника за онкологију              члан 
 Установа у којој је запослен-а Функција у комисији 

 
4. Звиздић др Златан Ванредни 

професор 
Хирургија/ дјечија     
хирургија 

 Презиме и име Звање Научно поље и ужа научна област 

 КЦУ Сарајево/ Клиника за дјечију хирургију                члан 
 Установа у којој је запослен-а Функција у комисији 

 
5.    
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 Презиме и име Звање Научно поље и ужа научна област 

   
 Установа у којој је запослен-а Функција у комисији 

 
  

2. ПОДАЦИ О СТУДЕНТУ 
Име, име једног родитеља, презиме: Сафет /Есед/ МУШАНОВИЋ 

Датум рођења: 25.09.1975 године 

Мјесто и држава рођења: Бања Лука, БиХ 
2.1. Студије првог циклуса или основне студије или интегрисане студије 

Година уписа: 1995 
година Година завршетка: 2002 година Просјечна оцјена 

током студија:     8 

Универзитет: Универзитет у Сарајеву 

Факултет/и: Медицински факултет 

Студијски програм: Медицина 

Стечено звање: доктор медицине 

2.2. Студије другог циклуса или магистарске студије 

Година уписа: 2016 Година завршетка: 2018 Просјечна оцјена 
током студија:   9 

Универзитет: Универзитет у Сарајеву 

Факултет/и: Медицински 

Студијски програм: Клинички смјер 

Назив завршног рада другог циклуса или магистарске тезе, датум одбране: 
Учесталост лимфогених метастаза у односу на степен диференцираности и присуство 
лимфоваскуларне инвазије код плућног карцинома- одбранио тезу 26.04.2018 године. 

Ужа научна област завршног рада другог циклуса или магистарске тезе: Торакална хирургија 

Стечено звање: Магистар медицинских наука 

2.3. Студије трећег циклуса  

Година уписа: 2018 Број ECTS 
остварених до сада:   180 Просјечна оцјена 

током студија:   8,75 

Факултет/и: Медицински факултет Бања Лука 

Студијски програм:  Биомедицинске науке 
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2.4.  Приказ научних и стручних радова кандидата 
РБ Подаци о референци Категорија1 

1.  

Mušanović S, Pilav I, Ćustović O. Can the risk of the N disease 
development be related to the degree of differentiation of tumor cells and the 
presence of peritumoral lymphocyts infiltration in the non-small cell lung 
cancer. MED ŽURNAL. 2019;25(3-4):50-54 (Original article) 

 

Истраживање је укључивало узорак од 331 пацијента, свих узраста, оба пола са 
комплетном ресекцијом доказаног рака плућа уз комплетну лимфаденектомију. 
Перитуморална лимфоваскуларна инфитрација је укључивала подручје око руба тумора 
до 1мм. У закључку се наводи сљедеће да је најчешћи тип рака плућа био аденорацином. 
При чему је перитуморална лимфоваскуларна инфилтрација била присутна у више ок 69% 
случајева. Израчунати релативни ризик од метастаза у лимфним чворовима уз присуство 
перитуморалне лимфоваскуларне инфилтрације износи 35,5. Дакле постоји 35.5% већи 
ризик од развоја Н болести  када је присутна лимфоваскуларна инфилтрација него када је 
нема. У дискусији се наводи да је ПТЛИ / лимфоваскуларна перитуморална инфилтрација/ 
је била присутна код 86 / 37,55% пацијената/ са Н0 дескриптором, 128 /55,89% /пацијената 
са Н1 дескриптором и 15 / 6.55%/ пацијената са Н2 дескриптором. У ретроспективном 
приказу хируршког лијечења примарног карцинома плућа од стране Бачића и аутора на 
узорку од 146 ресектата, Н0 болест је била присутна у 64,6% случајева, Н1 у 21% и Н2 у 
14,4% пацијената.  

РБ Подаци о референци Категорија 

2.  

Pilav I, Alihodžić-Pašalić A, Mušanović S, Hadžismailović A, Pilav A, 
Kadić K, Ćustović O, Dapčević M. Effects of neoadjuvant therapy after the 
initial assessment of operability in patients with borderline operable and 
inoperable stage IIIA non-small lung cancer. MED ARCH. 2020; 74(5):350-
354 (Original article). 

 

Радом се хтјело показати оправданост и учинковитост неоадјувантне терапије без да се 
реферише врста хемотерапеутика код гранично операбилних пацијената стадија 111А. 
Ретроспективна студија је укључила 65 пацијената. Након циклуса неоадјувантне терапије 
19 пацијената који су имали одговор је хируршки третирано. Анализирани су хистолошки 
тип тумора, статус регионалних лимфних чворова и постигнути Р статус. У резултатима се 
видејло да је од укупног броја пацијената који су третирани неоадјувантном терапијом 19 
пацијената од 65 или 29,23% случајева је постигло клинички одговор са смањењем стадија 
тумора. Од 19 пацијената који су подвргнути хируршком лијечењу, 16 пацијената је 
прошло хируршку ресекцију док су 3 пацијента ушла у скупину експлорације /није се 
могла учинити хируршка ресекција/. Највећи број пацијената је имао Н0 и Н1 стадиј / по 6 
пацијената/. Р0 ресекција је постигнута код 14 пацијената / 14/16, 87,5% случајева/ док су 
преостала 2 имала Р1 у ПХД налазу. 1 пацијент је имао фаталан исход. 

РБ Подаци о референци Категорија 

                                                 
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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3.  

Mušanović Safet. Učestalost limfogenih metastaza u odnosu na stepen 
diferenciranosti i prisutvo limfovaskularne invazije kod plućnog karcinoma: 
magistraski rad. Sarajevo: Univerzitet u Sarajevu, Medicinski fakultet; 
2018;87 str.: ilustr. WF 658 Muša 2018.Notes: mentor prof. dr. Safet Guska 
 

 

Степен диференцираности и перитуморална лимфоваскуларна инфилтрација код 
бронхијалног карцинома немалих станица није била истражена, укључујући прогностичке 
факторе који могу утицати на појаву лимфних метастаза као и прогнозу и третман.  
Главни циљ студије је био утврдити повезаност између степена диференцираности 
немикроцелуларног карцинома плућа /Г стадиј/ и присуства перитуморалне 
лимфоваскуларне инвазије са појавом лимфогених метастаза стадија Н1 и Н2. Секундарни 
циљеви су били успоставити однос између најчешће извођених хируршких процедура и 
најчешћих патохистолошких типова, утврдити присуство Н1 и Н2 стадија болести те 
успоставити однос између Н1 и Н2 метастаза и најчешћих патохистолошких типова 
карцинома бронха. У студију је било укључено 331 пацијент свих старосних група, 
оперисаних на клници за торакалну хирургију КЦУ Сарејеву са дг бронхијалног 
карцинома. Рак плућа је био присутан код 78% мушкараца и 22 % жена. Са просјечном 
животном доби +- 63 године. Најчешћи тип операције је била анатомска ресекција нивоа 
лобектомије. Анализа Г стадија као дескриптора у фреквенцији лимфоваскуларне инвазије 
указала је да су пацијенти са умјерено диференцираним туморским ћелијама Г2 били 
најчешћи. Закључак студије је био да је лимфоваскуларна инфитрација / п< 0,001/ 
показала већи значај у овом моделу док степен диференцираности тумотра / Г стадиј / није 
био значајан.  

РБ Подаци о референци Категорија 

4.  

Mušanović S, Guska S, Hadžismailović A, Pilav I. Solitarni fibrozni tumor. 
SCRIPTA MEDICA 2008; 39(1, 1 Suppl.):239-342. Notes: Zbornik radova 
kongresa "Majski pulmološki dani 2008", Jahorina, Republika Srpska, BiH, 
22.-24. maj 2008 

 

Солитарни фиброзни тумор је био класифициран од стране Свјетске здравствене 
огрганизације у двије групе и то бенигни и малигни. ПХД класификација се базира на три 
карактеристике и то више од 4 митозе у 10 поља високог увећања, плеоморфизам и некроза су 
знакови малигнитета. Основна терапијска техника је хируршка ен блоцк ресекција. 
Адјувантно лијечење код малигних облика према литератури није баш получило резултат. 
Хируршко лијечење је прва линија терапије чак и у случају рецидива основног обољења. 
Неоадјувантно лијечење које је предложено за малигне облике овог тумора је ограничено јер 
није могуће преоперативно утврдити дефинитивну ПХД дијагнозу. То је због недовољне 
количине ткива коју пружа пункциона биопсија под контролом ЦТ-а. У закључу се наводи да 
је у третману солитарног фиброзног тумора одабрана хируршка ен блоцк ресекција је основна 
терапијска техника. Након хируршког лијеченја и ПХД верификације примјењена је 
адјувантна терапија али иста није получила резултата. 

РБ Подаци о референци Категорија 

5.  

Pilav I, Alihodžić- Pašalić A, Mušanović S, Kadić K, Dapčević M,  
Čustović O. Efficasy of video-assisted thoracoscopis surgery (VATS) in the 
treatment of primary pleural empyema. ACTA INFORM MED. 2020; 
28(4):262-265 (Original article). 
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Циљ овог истраживања је био утврдити учинковитост методе ВАТС у хируршком 
лијечењу примарног плеуралног емпијема, У студији је учествовало 50 пацијената са 
налазима који одгоарају ППЕ / парапнеумоничног емијема/ током периода од 3 године 
којима је ВАТС метода примјењена у хируршком лијечењу. Утврђена је укупна дужина 
лијечења од 13,56 +- 7,98 дана. Дужина хоспитализације је износила 9,90-+3,315 дана. 
Трајање торакалне дренаже је било 8,06 -+3,005 дана. Лијечење у 94% случајева завршено 
је примарним поступком без доидатних интеревнција. На темељу коначног исхода сви 
пацијенти су отпуштени као излијечени. У закључку се наводи да је наидеалнији тиминг 
хируршког лијечења примјеном ВАТС методе анамнеза болести у трјању од 4 седмице, 
дебридемент или ВАТС +, декортикација су сигурни и учинковити хиррушки поступци 
поготово у прва два стадија болести. Препоручује се користити ову методу као прву 
хируршку опцију за пацијенте у раном стадију емпијема плеуре. 

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

 

Да ли студент испуњава прописане услове?   ДА НЕ 

 

3.  ПОДАЦИ О МЕНТОРУ 
Име и презиме: Проф. Др Илијаз ПИЛАВ 

Академско звање: Ванредни професор 

Научно поље и ужа научна област: Хирургија 

Матична институција стицања избора у звање: Медицински факултет Сарајево 
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Биографија (до 300 ријечи): . Лични подаци  
            Име   Илијаз Пилав 

Датум рођења  13.12.1964. 

Мјесто рођења  Сребреница 

Националност  Бошњак 

2. Образовање  

         1971 – 1979  Основна школа у Сребреници 

1979 - 1983  Гимназија у Сребреници 

1984 - 1989  Медицински факултет Универзитета у Сарајеву (8,50) 

1990          Стучни испит 

 

3. Специјализације, магистериј, докторат 

 

1999                               Положен специјалистички испит из Опће хирургије 

 

2003- 2005        Постдипломски студиј (клинички смјер) Медицинског факултета 
                            Универзитета у Сарајеву, (9,70) 

 

2009.(27.02)                   Одбрањен Магистарски рад:   „Дефинисање почетног 
антибиотског  

                                       третмана код примарног плеуралног емпијема“ 

                                        – Медицински факултет Универзитета у Сарајеву 

 

2009                               Положен субспецијалистички испит из Грудне хирургије 

 

2013.(22.03.)                  Одбрањена докторска дисертација:  „Значај видеоасистиране    
торакоскопије у лијечењу раних стадија плеуралног емпијема“ 

                                        – Медицински факултет Универзитета у Сарајеву 

 

4. Хисторија запослења (Кретање у служби)  

 

01/1990 – 1992  Дом Здравља Сребреница  
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04/1992 – 11.07/1995 Болница Сребреница  

 

1995- 1996    УКЦ Тузла 

1997-2003  Завод за хитну медицинску помоћ Сарајево – шеф хируршке 
службе 

         2003 до данас                КЦУС Клиника за торакалну хирургију –  

                                                шеф клинике              

 

5. Страни језици  

Енглески         Активно  

Руски                                    Активно 

 

6. Звања                              

  2007-2011 Асистент на Катедри за хирургију  

Медицински факултет Универзитета у Сарајеву 

 

 2011-2016 

 

    2016- 

 

    2020 - 

          Виши асистент на Катедри за хирургију  

Медицински факултет Универзитета у Сарајеву 

Доцент на Катедри за хирургију Медицинског факултета 
Универзитета у Сарајеву 

Ванредни професор на Катедри за хирургију Медицинског факултета     
Универзитета у Сарајеву 

 

                                       Редован члан Европског удружења грудних хирурга (ЕЦТС). 

                                       Редован Члан Европског удружења ендоскопских хирурга 

 

7. Стручно усавршавање: 

    

2004 Клиник „Др.Хорст Сцхмит” Тхораx цхирургие Wиесбаден – Германy 

2005 Универзитетска болница Инсбруцк – Аустриа 

2006 Универзитетска болница Линз -Аустриа 

2007 Универзитетска болница Праг –Чешка 

2008 Универзитетска болница Арнхем – Холандија 
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2010                   Керкоф клиник Бад Наухеим –Њемачка 

2011                   Керкоф клиник Бад Наухеим –Њемачка 

2014 Керкоф клиник Бад Наухеим –Њемачка 

2009                          Савјетовање: РЕФОРМА ВИСОКОГ ОБРАЗОВАЊА – ПРИМЈЕНА        
БОЛОЊСКИХ ПРИНЦИПА НА УНИВЕРЗИТЕТУ У САРАЈЕВУ 

 
 
 

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.  

Пилав И, Гуска С, Мушановић С.Цомпаративе адвентагес оф 
ВАТС ин релатион то стандард тхорациц драинаге ин примар 
плеурал емпиема третманс- Компаративне предности ВАТС-а у 
односу на стандардну торакалну дренажу у лијечењу 
примарног плеуралног емпијема. МЕД ЖУРНАЛ. 
2016;22(1):45-48 (Оргинал артицл). 

 

 

2.  
 Пилав И, Guska S, Mušanović S. Impact of accompanying 
diseases on results of treating patients with pleural empyema. MED 
ŽURNAL. 2013;19(4):327-330. 

 

3.  

Пилав И. Značaj videoasistirane torakoskopije u liječenju ranih 
stadija pleuralnog empijema: doktorska disertacija. Sarajevo: 
Univerzitet u Sarajevu, Medicinski fakultet; 2012:112 str.: ilustr. 

 

 

4.  

Guska S, Пилав И, Mušanović S. Clinical Significance of Isolated 
Sternal Fracture. MED ARH. 2010;64(1):17-21. 

 

 

5.  

Zvizdić Z, Пилав И, Terzić S, Mešić A, Milišić E. HITNA 
NEONATALNA HIRURŠKA STANJA. Sarajevo: Grupa autora; 
2020. 244 str.; ilustr. 

 

 

Да ли ментор испуњава прописане услове?   ДА НЕ 
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4. ПОДАЦИ О КОМЕНТОРУ 
Име и презиме: Проф др Снежана МИЛИЧЕВИЋ 

Академско звање: Редовни професор 

Научно поље и ужа научна област:  Урологија 

Матична институција стицања избора у звање: Медицински факултет Банја Лука 

Биографија ментора/коментора (до 1000 карактера): 
 

Образовање: 

стечено звање, мјесто завршетка, тема одбрањене тезе 
Медицински факултет Сарајево 
Доктор опште медицине 
Сарајево, 1989. 

 

Медицински факултет у Сарајеву, Медицински факултет у Бања Луци 
Магистар медицинских наука 
Бања Лука, 2001. године 
“Квантификација простатичних симптома након отворене простатектомије“; ментор, проф. др 
Јован Николић, Клинички центар Србије 
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Медицински факултет у Српском Сарајеву 
Медицински факултет Универзитета Српско Сарајево 2004 . 
„Анализа успјешности третмана бенигне хиперплазије простате методом отворене 
простатектомије и трансууретралнементор проф др Јован Николић, Клинички центар Србије 
Претходни избори у наставна И научна звања / институција, звање, година избора/;  
1. Одлуком Наставно-научног вијећа Медицинског факултета у Бања Луци, а уз сагласнот 

Универзитета у Бањалуци актом 05-41/02, од 24.01.2002  виши асистент на предмету 

хирургија на период од 5 година,  

2. Одлуком Наставно-научног вијећа Медицинског факултета у Бања Луци, а уз сагласност 

Универзитета у Бањалуци актом број 05-167/05 од 21.06.2005. године, доцент на предмету 

Хирургија на период од 5 година.  

 

3. Одлуком Наставно-научног вијећа Медицинског факулетта у Бања Луци, а уз сагласност 

Универзитета у Бањалуци актом број 05-3071-XXXВИИИ-14.4.7/10 од 15.07.2010.године, 

ванредни професор за ужу област Хирургија у трајању од 6 година. 

 

4. Одлуком Скупштине Академије медицинских наука Босне и Херцеговине број 025 од 

22.05.2012. редовни члан Академије медицинских наука Босне и Херцеговине. 

 

5. Одлуком Наставно-научног вијећа Медицинског факултета у Бањалуци, ауз сагласнот 

Универзитета у Бања Луци од 18.07.2016. године, редовни професор за ужу научну област 

Хирургија. 

 
 
 
 

Чланство у стручним и домаћим удружењима: 

Удружење уролога Републике Српске / Предсједник Удружења/ 

Комора доктора Медицине Републике Српске  

Друштво доктора медицине Републике Српске 

Донорска мрежа БиХ 

  
Европска Асоцијација Уролога (Еуропеан Ассоциатион оф Урологy ЕАУ) 
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Почасни члан Уролошке секције Српског љекарског друштва 

Редовни члан Академије медицинских наука Босне и Херцеговине 

 

                                 

 

 

 
 
 

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.  
Милићевић С. Ургентна стања у урологији. Бањалука: 
Медицински факултет Универзитета у Бањој Луци; 2015.  

 

2.  

Масиц И, Јанковиц С, Донев Д, Курјак А, Зилдзиц М, 
Милићевић С.  Тхе Басиц Принциплес оф Едитинг 
Биомедицал Сциентифиц Јоурналс. Ацта информатица 
медица 2020;Вол. 28, Но. 4:234-238. 
 

 

3.  

Милићевић С, Бијелић Р, Кривокућа В, Јаковљевић Б.  
Дуплеx Сyстем wитх Ецтопиц Уретер Опенс инто тхе 
Постериор Уретхра: Цасе Репорт. Медицал Арцхивес 
2018;Вол. 72, Но. 2;145-147. 
 

 

4.  

Милићевић С, Бијелић Р, Кривокућа В, Јаковљевић Б.  
Дуплеx Сyстем wитх Ецтопиц Уретер Опенс инто тхе 
Постериор Уретхра: Цасе Репорт. Медицал Арцхивес 
2018;Вол. 72, Но. 2;145-147. 
 

 

5.  

Милићевић С, Бијелић Р, Грбић Б, Јаковљевић В. 
Епидемиологy анд Диагностицс оф Простате Цанцер 
Дуринг ЦОВИД-19 Пандемиц Интернатионал Јоурнал он 
Биомедицине анд Хеалтхцаре 2020;Вол. 8, Но. 2:93-100. 
 

 

Да ли коментор испуњава прописане услове?   ДА НЕ 
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5. ОЦЈЕНА ПОДОБНОСТИ ТЕМЕ 
5.1. Формулација назива дисертације (наслова) 

Туморска регресија након неоадјувантне терапије у процјени операбилности пацијената са 
немикроцелуларним карциномом плућа стадијума 111А 
Да ли је наслов тезе подобан? ДА НЕ 

5.2. Научно поље и ужа научна област 
Хирургија, Торакална хирургија 

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

5.3. Предмет истраживања 
У заднје вријеме све се више гранично операилни пацијенти стадија IIIA подвргавају 

неоадјувантној терапији прије хируршког лијеченја. Циљ је  превођенје тумора из вишег у 

нижи стадиј који је погодан за хируршку ресекцију.(1,2,3)Међутим, дешава се да неки 

пацијенти боље, а неки слабије одреагују на неоадјувантну терапију. Разлог је још увијек 

непознат. Дисертацијом ће се покушати доћи до одговора. Да ли је разлог: 

 a) Опште станје пацијента? 

  б) Врста хемотерапијског лијека који се орди 

  ц)  Протекло вријеме од постављања дијагнозе до почетка лијечења? 

  Д) Имунохистохемијски моменат тумора..... 

   Неодјувантна терапија код болесника са локално узнапредовалим lllА стадијумом 

карцинома плућа и захваћеним Н2 лимфним чворовима /иноперабилни или гранично 

операбилни/, један је од модуса мултимодалног лијечења болесника са 

немикроцелуларним карциномима плућа (НСЦЛЦ). Управо су ти пацијенти предмет 

истраживања овог рада. Овакав приступ подразумијева покушај превођење болесника из 

вишег у нижи стадијум болести - „доwнстагинг”(2,4,9). До данас није утврђена повезаност 

између појединих образаца туморског одговора и врсте терапије(10,19,33). С обзиром на 

значај комплетног патолошког одговора и туморске регресије у прогнози исхода лијечења, 

изналажење ове повезаности је од значаја за дизајнирање будућих неоадјувантних 

терапија и врсте онколошког лијека који ће се користити / Гемзар, Цистплатин или 

Карбоплатин / те у коначници јасно прецизирати смјернице у примјени модалитета 

лијечења код иноперабилних и гранично операбилних пацијената до потпуног излијечења. 

Последњих година све се више испитује синергистичко дејство имунотерапије у 
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комбинацији са неоадјувантном кемотерапијом.  

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

5.4. Релевантност и савременост коришћених референци и литературе са списком 
литературе 

У доступној медицинској литератури и релевантним часописима о овој теми нема јасно 

прецизираних смјерница. Ипак тема је врло модерна и о истој се много пише али када је у 

питању употреба имунотерапије у комбинацији са неоадјувантном кемотерапијом код 

гранично операбилних пацијената са немикроцелуларним карцином стадија lllА. У ТНМ 

класификсција, односно патохистолошка верификација супстрата након хируршке 

ресекције мјеренјем туморске регресије и арее резидуалног тумора је златни стандард у 

процјени учинковитости неоадјувантне терапије у селектираним пацијентима са 

немикроцелуларним карцином плућа који су гранично операбилни. Степен туморске 

регресије је градиран на основу количине очуваног туморског ткива у три градуса и то; 

1. Градус 1- Без или са само мањом више спонтаном регресијом тумора, 

2. Градус 2-Морфолошки позитивни знаци неоадјувантне терапије/ индукована регресија/, 

3. Градус 3-Комплетна регресија тумора без присуства очуваног туморског ткива. 

 

Ареа резидуалног тумора / АРТ/ мјери се на начин да се микроскопски означи и израчуна 

површина остатног/резидуалног тумора. Мјера је цм2. 

Ареа резидуалног тумора има 5 група и то; 

Група 1- 0% 

Група 2-1-10% 

Група 3-11-50% 

Група 4-51-90% 

Група 5- 91-100 %. 

 

Важно је навести двије велике студије које су се бавиле овом проблематиком. 

 

Клиничка истраживања, као што су CheckMate 816 (2021. g.) i NEOSTAR (2022. g.), 

показала су да комбинација неоадјувантне терапије са ИМУНОТЕРАПИЈОМ, посебно са 

ниволумабом, значајно побољшавају превођенје НЦЛЦ IIIA у нижи стадиј са хазард 

односом 0,63.  
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НЕОСТАР студија је показала већу стопу патолошког одговора на примијењену терапију 

/ САД 2022.година/- резултат патолошког одговора је био 50%. 

 

Ови подаци потврђују да неоадјувантна терапија, посебно у комбинацији са 

имунотерапијом значајно смањују ризик од рецидива и повећава укупно преживљавање 

код пацијената са НСЦЛЦ  IIIA. 

 

Нажалост, у БИХ још нема довољан број пацијената третираних комбинацијом 

хемотерапије и имунотерапије да би се могла реализовати студија. 
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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.ПРИМАРНИ ЦИЉ 
Главни циљ дисертације је да се установи оправданост и ефикасност примјене 
неоадјувантне терапије мјерењем туморске регресије и арее резидуалног тумора, те 
спонтане туморске регресије код контролне групе, а накомн иницијалне процјене 
операбилнитета пацијената са патохистолошки верифицираним немикроцелуларним 
карциномом бронха стадија IIIA. 
2.СЕКУНДАРНИ ЦИЉЕВИ 

• Утврдити укупан број, старосну и сполну структуру пацијентата обољелих од 
карцинома бронха у заданом временском периоду. 

•  Утврдити учесталост појединих типова бронхалног карцинома у односу на спол. 

• Анализирати Цтнм СТАДИЈ пацијената са немикроцелуларним карциномом плућа 
а на основу примарног ЦТ прегледа и бронхоскопског прегледа. 

•  Анализирати врсту неоадјувантне терапије /хемотерапеутика/ за поједине врсте 
немикроцелуларног карцинома / ГЕМЗАР, ЦИСТПЛАТИН, КАРБОПЛАТИН/.  

• Анализирати клинички одговор на неоадјувантну терапију на основу 
класификације клиничког одговора, 

• Приказати заступљеност појединих врста оперативних захвата урађених код 
пацијената обољелих од немикроцелуларног карцинома плућа, а након 
неоадјувантне терапије, 

• Анализирати дефинитивне патохистолошке налазе Утнм, а у односу на типове 
бронхалног карцинома, 

• Установити однос између најчешћих урађених оперативнох захвата и 
најзаступљенијих патохистолошких дијагноза, 



 

21/29 
 

• Анализирати степен туморске регресије у односу на цТНм стадиј болести по 
градусима /1-3./, 

• Анализирати ареу резидуалног тумора /АРТ/, а након неоадјувантне терапије на 
коначном патохистолошком препарату. 

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

5.6. Хипотеза истраживања: главна и помоћне хипотезе 
1.  Неоадјувантна терапија немикроцелуларног карцинома плућа стадија lllА доводи 

до туморске регресије и гранично операбилне туморе преводи у операбилне. 

Постоји сигнификантна разлика туморске регресије као резултат неоадјувантне 

терапије и спонтане туморске регресије код контролне групе / пацијенти lllА 

стадију који су примарно процијењени као ресектабилни и код којих је проведено 

оперативно лијечење/. 

2. Неоадјувантна терапија не доводи до туморске регресије. Не постоји 

сигнификантна разлика туморске регресије као резултат неоадјувантне терапије и 

спонтане туморске регресије код контролне групе /  пацијенти у lllА стадију који су 

примарно процијењени као ресектабилни и код којих је проведено оперативно 

лијечење/. 

 

 

Да ли је хипотеза истраживања јасно дефинисана?  ДА НЕ 

5.7. Очекивани резултати 

Добијени резултати ће бити од велике користи у изналажењу критерија који ће помоћи да 

се начине протоколи лијечења код ове групе пацијената. Тачно ће се одредити који 

хемотерапеутик највише доприноси регресији тумора код поједине врсте 

немикроцелуларног карцинома плућа стадија. Сама појава неаодјувантне терапије 

повећава преживљавање пацијента, а  на начин да се употребом неоадјувантне терапије 

повећао број оперисаних пацијената који су прије сматрани иноперабилнима и нису били 

кандидати за хируршко лијечење. 

Да ли је образложен научни значај и/или потенцијална примјена 

очекиваних резултата? 
ДА НЕ 

5.8. План рада и временска динамика 

Истраживање и писање докторске дисертације биће спроведено у неколико фаза; 
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 Фаза 1. Планирање студије, прикупљање реклевантне литературе, дефинисање типа 

студије и временског оквира њеног трајања. Прикупљање релевантне литературе 

вршит ће се прегледом актуелних радова из ове области у доступним медицинским 

базама података. Студија ће бити ретроспективно-проспективног карактера, 

паралелних кохорти / испитивана и контролна група/ временски оквир трајања 

планира се за цца 6-8 мјесеци. 

 Фаза 2. Формирање протокола истраживања и креирање електронске базе у коју ће 

бити смјештени сви релевантни подаци. Протокол ће имати посебан карактер гдје 

ће се у кооперацији са патолозима на ПХД препаратима мјерити ареа резидуалног 

тумора и степен туморске регресије. Са колегама онколозима ће се направити база 

подата о врсти хемотерапеутика у неоадјувантној терапији за поједине врсте 

немикроцелуларног карцинома плућа. 

 Фаза 3. Имплементација студије-спровођење истраживања и прикупљање 

података.Истраживање ће се провести на Клиниц за торакалну хирургију КЦУ 

Сарајево, Клиници за онкологију, Клиници за плућне болести Подхрастови те 

одјељењу клиничке патологије КЦУ Сарајево. 

 Фаза 4. Обрада података и писање тезе. Сви подаци ће бити претстављени 

табеларно у Мицрософт Оффице- Еxсел програму. Статистичка анализа биће 

учињена помоћу лиценцираног СПСС програма верзије 20.  

 Докторска дисертација ће се састојати од сљедећих поглавња; 

-Увод / гдје ће се дати основни упдате подаци о карциному плућа, њиховој подјели, 

ТНМ класификацији, неоадјувантној терапији те оперативним захватима које су 

примијењивани код пацијената. 

-Материјал и методе-детаљан опис концепта студије, обима истраживања, 

навођење критеријума за укључивање пацијената у студију,опис методологије рада, 

приказ начина анализе прикупљених података и статистичкихметодакоји ће се 

примјењивати,  

- Хипотезе- које ће заснивати сам костур дисертације и оно што се жели доказати. 

-Резултати-детаљан приказ резултата истраживања, 

-Дискусија- тумачење добијених резултата и њихова анализа у односу на друге 

студије са сличним или различити резултатима. 

-Закључци- навођење основних закључака који ће произилазити из добијених 

резултата. 
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Да ли су предложени одговарајући план рада и временска динамика 
израде дисертације?  ДА НЕ 
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5.9. Материјал и методологија рада 
Истраживање је проведено на Клиничком центру Универзитета у Сарајеву, одјелу 

Клиничке патологије, Клиници за радиологију КЦУ Сарајево те Клиници за торакалну 

хирургију КЦУС-а. 

Студија ће имати ретроспективно - проспективни карактер и обухватит ће анализу 

података 80 оперисаних болесника у заданом периоду подијељени у двије групе; 

испитивана и контролна група. 

Након дијагностицирања туморског процеса на плућима /НСЦЛЦ/ бронхопулмолошком 

обрадом /бронхоскопија/ или на основу пункције промјене под контролом ЦТ-а од стране 

интервентног радиолога те добијања ПХД налаза историја болести је приказана на 

мултидисциплинарном конзилију за бронхогени карцином на Клиници за плућне болести 

Подхрастови КЦУС-у. Мултидисциплинарним приступом / торакални хирург, пулмолог, 

онколог, патолог и радиолог / доноси се  коначан третман лијечења пацијената. Неки 

болесници су примарно били операбилни те упућивани на нашу Клинику, други су били 

иноперабилни те су се одмах укључивали у онколошки третман, док су пацијенти који су 

били гранично операбилни или иноперабилни укључивали у неоадјуватну терапију након 

које је слиједила реевалуација болести /контролни ЦТ торакса и ребронхоскопија/ те 

поновни приказ на конзилију. Немали број пацијената је имао добар „одговор“ на 

проведену терапију те је процијењен као ресектабилан и упућиван на нашу Клинику. 

Управо су ови пацијенти предмет докторске дисертације која има за циљ постављење 

протокола за третирање оваквих пацијената. 

У истраживање су укључене двије групе оперисаних болесника са доказаним НСЦЛЦ:   

Група 1. болесници са преоперативном неоадјувантном терапијом-ИСПИТИВАНА 

ГРУПА 

Група 2. болесници без преоперативне неоадјувантне терапије у lll А стадију-

КОНТРОЛНА ГРУПА   

      ГРУПА 1.-Испитивана група /40 пацијената који су на основу раније историје болести, 

комплетне бронхопулмолошке обраде која је укључивала  радиографију плућа и 

одговарајући профилни снимак, ЦТ торакса, бронхоскопију, ЕХО абдомена  

проглашени као иноперабилни или гранично операбилни те код којих је примарно, а 

на мултидисциплинарном конзилију за бронхогени карцином плућа на Клиници за 

плућне болести Подхрастови у саставу / торакални хирург, пулмолог, онколог, 

радиолог и патолог/ индицирана НЕОАДЈУВАНТНА  по новој номенклатури 
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индукциона терапија преоперативно.  

      Неоадјуватна / индукциона/ терапија је предложена  због: 

1. Централно локализиране лезије /Т стадиј/- немогућности постизања клиничког  

/операбилног/ радикалитета. 

2.  Н2 статуса- захваћености лимфних чворова медијасинално ипсилатерално те 

субкаринално, а на основу горе наведене преоперативне бронхопулмолошке 

обраде /првенствено очитања налаза ЦТ томографије плућа-сигнификантни 

нодуси већи од 16мм /.  

      Први дио истраживања обухватит ће анализу података 40 болесника који су примили 

неоадјувантну терапију по стандардизованим онколошким протоколима у најчешће 4-6 

циклуса: Гемзар, Цистплатин или Карбоплатин. Клинички ТНМ стадиј се одређивао на 

основу налаза и скенова ЦТ томографије плућа са контрастом односно верификацију 

Н2 стадија на основу величине лимфних жлијезда. Патохистолошки ТНМ стадиј је у 

коначници сврставао пацијенте сходно ТНМ класификацији /анализирале 

макроскопске и патохистолошке промјене у оперативном супстрату, плућном ткиву и 

лимфним жлијездама/ код болесника након неоадјувантне терапије. 

      ГРУПА 2.-/контролна група/- 40 пацијената који су оперисани на нашој Клиници, а 

ради немикроцелуларног карцинома плућа у lllА стадију по ТНМ класификацији, а код 

којих није проведена преоперативно неодјувантна терапија. Анализиране су такодјер 

патохистолошке промјене како у тумору тако и статусу лимфних жлијезда. 

      Критерији за укључивање ПАЦИЈЕНАТА У Групу 1 су били:   

1. Пацијенти код којих је послије реевалуације болести након неоадјувантне терапије 

добијен адекватан одговор у смислу преводјења у нижи „доwнстаге“ стадиј 

болести. 

2. Функционална дијагностика / налаз спирометрије/ која је омогућавала 

претпостављени обим ресекционог захвата. 

3. ЕЦОГ 0-1 

4. Интернистичка сагласност односно преглед којим се искључила интернистичка 

контраиндикација за планирани оперативни захват. 

5. Сагласност пацијента који је био упознат са ризицима планираног оперативног 

лијечења. 
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 Критерији за искључивање ПАЦИЈЕНАТА из ГРУПЕ 1:   

1. Пацијенти код којих индукциона терапија није получила резулата или је примарни 

процес прогредирао. 

2. Претходни оперативни захват на плућима. 

3. Верификована метастатска болест након реевалуације / контролни ЦТ торакса, 

ребронхоскопија, ЕХО абдомена/. 

 

      Критерији за укључивање ПАЦИЈЕНАТА у ГРУПУ 2:   

      1.Пацијенти са верифицираним НСЦЛЦ у 3А стадију и који су примарно 

         процијењени на мултидисциплинарном конзилију као операбилни. 

2. Пацијенти који  нису примали неоадјувантну терапију. 

 

      Критерији за искључивање ПАЦИЈЕНАТА из ГРУПЕ 2: 

      1.Пацијенти са верифицираним НСЦЛЦ који нису били кандидати за 

         хируршко лијечење процијењено од стране мултидисциплинарног конзилија. 

      2.Пацијенти који функционално нису задовољили планирани обим  

         ресекционог захвата којим би се постигао радикалитет 

       3.Друге придружене болести које су биле контраиндикација за хируршко лијечење. 

 

Клинички одговор ће се мјерити на основу критерија Свјетске Здравствене Организације 

(WХО-Wорлд Хеалтх Организатион) и то на основу смјерница: 

      1.Комплетан одговор-смањење или потпуни нестанак верификоване промјене те 

смањење лимфних жлијезда испод 10 мм. 

      2.Парцијални одговор -најмање 30% смањења у дијаметру верификоване промјене.   

      3.Стабилна болест-верификована лезија мирује у дијаметрима.   

      4.Прогресија болести-најмање 20% повећања или најмање увећање од 5 мм 

верификоване промјене уз прогресију хиларне и медијастиналне лимфаденопатије. 
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Да ли су предвиђени материјал и методологија рада одговарајући?  ДА НЕ 

5.10. Мјесто, лабораторија и опрема за експериментални рад 
Мјерење арее резидуалног тумора и степен туморске регресије бити ће урађени на 
одјељењу клиничке патологије Клиничког центра Универзитета 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 
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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 

Образложење (до 300 ријечи):Комисија за оцјену подобности теме докторске дисертације 
и кандидата др Сафета МУШАНОВИЋА, а на основу Статута и Правилника о lll 
циклусу студија Универзитета у Бања Луци, предлаже Научно-Наставном вијећу 
Медицинског факултета да прихвати овај извјештај и Сенату Универзитета у Бања Луци 
упути приједлог да се кандидату др Сафету МУШАНОВИЋУ одобри израда докторске 
дисертације под називом „Туморска регресија након неоадјувантне терапије у процјени 
операбилитета пацијената са немикроцелуларним карциномом плућа стадијума lllА“. 
 

         Проф др Милан СИМАТОВИЋ  ср.  
  

Мјесто и датум: Сарајево, 07.2024 
 

Име и презиме, титула и звање 
Предсједник комисије  

      Проф др Адемир ХАДЖИСМАИЛОВИЋ  ср. 
 

 Име и презиме, титула и звање 
Члан 

          Проф др Тимур ЦЕРИЋ        ср. 
 

 Име и презиме, титула и звање 
Члан 

         Проф др Златан ЗВИЗДИЋ      ср. 
 

 Име и презиме, титула и звање 
Замјенски Члан 
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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). 


