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Основни биографски подаци о кандидату и његовом стручном раду 

Поповић Горан је рођен 21.09.1983.године у Требињу гдје је завршио основну и средњу 

медицинску школу. Школске 2001/2002 године проглашен је за ђака генерације,а 2002. године 

уписује Медицински факултет у Фочи. Дипломирао је са просјечном оцјеном 9,24 (девет двадесет 

четири). Године 2008. проглашен је за најбољег студента завршне године студија, а 2009. добио је 

признање од стране Коморе доктора медицине за најбоље резултате постигнуте на студију 

медицине. Године 2015. положио је специјалистички испит из педијатрије.  Ради као педијатар у 

Универзитетској болници Фоча, а укључен је и у допунској настави Медицинског факултета у Фочи. 

Завршио је једномјесечну едукацију из основних имунолошких метода у Институту за медицинска 

истраживања, Војномедицинске академије (ВМА) у Београду.  

 

Подобност кандидата да одговори на постављени предмет, циљ, задатке и хипотезе 

Др Горан Поповић је на основу претходног ангажовања у научно-истраживачкој дјелатности 

Факултета показао детерминисаност и таленат за бављење научно-истраживачким радом. О томе 

говори и озбиљан предлог за израду докторске дисертације у којој је јасно указано на научни 

проблем, јасно су постављени циљеви и хипотезе истраживања. Планирана методологија у 

највећој мјери може допринијети разријешењу научног проблема и у потпуности одговорити на 

постављене циљеве и хипотезе истраживања. Кандидат је подобан за израду докторске 

дисертације и има јасну визију о важности доприноса овог истраживања развоју његове каријере, 

повећања квалитета научног истраживања на Факултету и развоју науке уопште.  



 

Назив дисертације: Антиинфламацијски и имуномодулацијски ефекти валпроичне киселине, 

карбамазепина и ламотригина 

Научна област/Ужа научна област: педијатрија 

Медицинске и здравствене науке/Молекуларна медицина 

 

Предмет и значај истраживања: предмет истраживања ове докторске дисертације је 

антиинфламацијско и имуномодулацијско дејство антиепилептика валпроичне киселине, 

карбамазепина и ламотригина на функцију хуманих неутрофилних гранулоцита и мононуклеарних 

ћелија периферне крви (ПБМНЦ) здравих испитаника ин витро. Нова научна сазнања указују да 

инфламација има значајну улогу у развоју и перзистенцији епилептичких пражњења. Циљни 

рецептори великог броја антиепилептика се експримирају и на ћелијама имунског система, што 

указује на потенцијално имуномодулацијско дејство ових лијекова. ГАБАА рецептори преко којих 

дјелује валпроична киселина се експримирају на појединим ћелијама имунског система као што 

су хумани моноцити, ткивни макрофаги, ЦД4+ Т-лимфоцити и неутрофили. Никотински рецептори 

преко којих дјелује карбамазепин су експримирани на Т- лимфоцитима, али и на осталим 

имунским ћелијама. Такође, карбамазепин преко бензодиазепинских рецептора експримираних 

на неутрофилима остварује своје ефекте на хемотаксу ових ћелија ин витро. Рецептори глутамата 

(НМДА) преко којих дјелује ламотригин се експримирају на ЦД4+ Т-лимфоцитима, дендритским 

ћелијама, макрофагима и неутрофилима. Иако су нека истраживања показала да антиепилептици 

могу да модификују имунски одговор, подаци су углавном противријечни. Наиме, често је тешко 

разликовати ефекте антиепилептика и ефекте самих епилептичких напада на имунски систем. 

Антиепилептици могу утицати како на хуморални тако и на целуларни имунски одговор 

модификујући експресију и синтезу цитокина. Овај ефекат би могао бити последица директног 

дејства антиепилептика у модулацији активности појединих фактора транскрипције посебно 

нуклеарног фактора каппа Б (НФ-кБ).  

Најбројније популације леукоцита периферне крви код људи су неутрофилни гранулоцити, 

лимфоцити и моноцити. Хумани неутрофили периферне крви имају просјечни пречник од 7-10 μм, 

једро им је сегментирано, а цитоплазма испуњена гранулама и секреторним везикулама. Постоје 

три основна типа гранула у неутрофилима које се формирају током њиховог сазријевања. 

Азурофилне грануле (познате и као пероксидаза-позитивне или примарне грануле) су највеће и 

садрже мијелопероксидазу (МПО) али и дефензине, лизозиме, БПИ (енгл. 

бацтерицидал/пермеабилитy-инцреасинг протеин) и серин протеазе: неутрофилну еластазу (НЕ), 

протеиназу 3 (ПР3) и катепсин Г (ЦГ). Други тип гранула, специфичне (или секундарне) грануле, су 

мање, не садрже МПО, а карактерише их присуство гликопротеина лактоферина. Ове грануле 

такође садрже доста антимикробних супстанци као што су НГАЛ (енгл. неутропхил гелатинасе 

ассоциатед липоцалин), хЦАП-18 (енгл. хуман цатхелицидин протеин) и лизозим. Трећи тип, 

желатиназне (терцијарне) грануле, такође су МПО-негативне садрже бројне металопротеиназе, 



попут желатиназе и леуколизина. Након активације, неутрофили производе реактивне кисеоничне 

врсте у процесу који се зове респираторни или оксидативни прасак. Такође, након активације могу 

да уђу у НЕТозу, активну форму ћелијске смрти која се одликује ослобађањем декондензованог 

хроматина у екстрацелуларни простор. Влакнасте структуре које се називају неутрофилне 

екстраћелијске замке (НЕТ; енгл. неутропхил еxтрацеллулар трапс) садрже хистоне и 

антимикробне протеине пореклом из цитоплазме и из гранула као што су лактоферин, ЦГ, 

дефензини, ЛЛ-37 (продукт разградње хЦАП-18), НЕ, ПР3, МПО и желатиназа. Еx виво је показано 

да НЕТ-ови могу да “хватају” и убијају многе микроорганизме излажући их високим 

концентрацијама антимикробних супстанци. 

Двије највеће популације мононуклеарних ћелија периферне крви чине лимфоцити и моноцити. 

Најбројнији лимфоцити периферне крви су Т лимфоцити који могу бити ЦД4+ и ЦД8+ фенотипа. 

Описан је већи број субпопулација ефекторских ЦД4+ Т лимфоцита од којих су најбоље проучене 

Тх1, Тх2, Тх17 и регулаторни Т лимфоцити (Трег). 

Кључни цитокин који продукују Тх1 лимфоцити је ИФН- који подстиче фагоцитну и микробицидну 

активност макрофага, диференцијацију наивних ЦД4 Т лимфоцита у Тх1, а истовремено инхибира 

настанак Тх2 и Тх17 лимфоцита. Тх2 лимфоцити секретују ИЛ-4 који индукује ИгЕ хуморални 

одговор, ИЛ-5 који активира еозинофиле и ИЛ-13 који заједно са ИЛ-4 учествује у алергијским 

реакцијама и у одбрани од паразита. Тх17 лимфоцити продукују неколико цитокина од којих је 

најзначајнији ИЛ-17А. Овај цитокин стимулише продукцију хемокина и цитокина који на мјесту 

запаљења регрутују неутрофиле и моноците као и продукцију антимикробних супстанци као што 

су дефензини. Такође, Тх17 лимфоцити, осим ИЛ-17, продукују ИЛ-21 и ИЛ-22. Тх17 лимфоцити су 

такође важни у патогенези многих инфламацијских болести, као што су псоријаза, запаљенске 

болести црева, реуматоидни артритис и мултипла склероза. Главна улога Трег лимфоцита је 

супресија имунског одговора и одржавање толеранције на сопствене антигене. Трег лимфоцити 

продукују ИЛ-10 и ТГФ-β, који делују доминантно супресорски. 

Публикације о ефектима антиепилептика на ћелије имунског система, посебно на неутрофилне 

гранулоците, су малобројне. Полазећи од оригиналног приступа које ће бити примењен у овом 

истраживању, очекује се да добијени резултати постакну даља истраживања у овом научном 

подручју и можда постану основа за проширење терапијских индикација за примену 

антиепилептика. 

На основу уоченог научног проблема, кандидат је поставио сљедеће хипотезе: 

Хипотезе докторске дисертације 

1) Антиепилептици (валпроична киселина, карбамазепин и ламотригин) инхибирају функцију 

хуманих неутрофилних гранулоцита и мононуклеарних ћелија периферне крви ин витро. 

2) Због многобројних циљних рецептора на које дјелује, ефекат валпроичне киселине је 

израженији у односу на карбамазепин и ламотригин. 



 

Циљеви и задаци у дисертацији 

За провјеру ових хипотеза постављени су сљедећи циљеви истраживања: 

Испитати утицај различитих концентрација валпроичне киселине, карбамазепина и ламотригина 

на: 

1) Оксидативни прасак хуманих неутрофила периферне крви стимулисаних форбол-12-

миристат-13-ацетатом (ПМА), опсонизованим зимозаном (ОпЗy), Н-Формyл-Мет-Леу-Пхе (фМЛП) и 

калцијум јонофором (ЦаИ). 

2) Интензитет НЕТозе хуманих неутрофила периферне крви стимулисаним деловањем ПМА и 

ЦаИ.  

3) Степен апоптозе хуманих нестимулисаних неутрофила и неутрофила стимулисаних 

дјеловањем ПМА, ОпЗy, фМЛП и ЦаИ.  

4) Пролиферацију мононуклеарних ћелија периферне крви (ПБМНЦ) стимулисаних 

фитохемаглутинином (ПХА). 

5) Т хелпер (Тх) поларизацију имунског одговора  у култури ПБМНЦ стимулисаних са ПХА. 

6) Продукцију проинфламацијских цитокина у култури ПБМНЦ стимулисаних дјеловањем 

ПХА. 

 

Aktuelnost i podobnost teme doktorske disertacije 

Predložena doktorska disertacija bavi se ispitivanjem imunomodulatornog efekta antiepileptika na ćelije 

imunskog sistema, limfocite, monocite i neutrofile. Prema dostupnoj literaturi nema podataka o uticaju 

valproične kiseline i lamotrigina na funkciju humanih neutrofila. Podaci o dejstvu antiepileptika na 

funkciju limfocita su nešto brojniji. Pokazano je da u punoj krvi zdravih donora stimulisanih TSST-1 (engl. 

toxic shock syndrome toxin), valproična kiselina dovodi do smanjenja sekrecije IL-1�, IL-2, IL-4, IL-6, IL-

17, TNF-� i IL-22. Takođe, u istoj studiji je pokazano da karbamazepin smanjuje sekreciju IL-1�, IL-2, TNF-

�, a povećava sekreciju IL-22. Valproična kiselina u koncentraciji od 100 ug/ml značajno smanjuje 

produkciju TNF-α i IL-6 u kulturi humane monocitne ćelijske linije (THP-1) inhibicijom NF-kappaB 

signalnog puta. Isti autori su pokazali odsustvo značajnog efekta karbamazepina na ovaj transkripcioni 

faktor. Sve je više studija koje se bave antitumorskim efektom valproične kiseline prema različitim 

hematološkim malignitetima. Ispitivanjem efekta valproata na dvije linije leukemijskih ćelija (HL-60 - 

humana promijelocitna leukemija i MOLT-4 - humana T-limfocitna leukemija) in vitro, utvrđeno je da 

valproat stimuliše diferencijaciju, inhibira proliferaciju i indukuje apoptozu ovih ćelija. U nekoliko studija 

je istaknuto da valproična kiselina ispoljava svoju antitumorsku aktivnost posredstvom nekoliko 

mehanizama kao što su: inhibicija histonske deacetilaze, aktivacija ERK-AP1 signalnog puta, inhibicija 



protein kineze C (PKC), negativna regulacija Wnt signalnog puta, aktivacija familije peroksizom 

proliferišućih receptora (PPAR). Nije poznato da li neki od ovih mehanizama leži u osnovi 

imunomodulacijskog dejstva valproične kiseline. Zbog svega navedenog, predložena tema je vrlo 

aktuelna. 

 

Pregled stanja u području istraživanja (kod nas i u svijetu) 

Kao što je ranije istaknuto publikacije o efektima antiepileptika na ćelije imunskog sistema su 

malobrojne. Kada je riječ o granulocitima jedina publikacija se odnosi na karbamazepin. Naime, 

pokazano je da ovaj antiepileptik inhibira hemotaksu humanih neutrofila zdravih donora, indukovanu 

fMLP-om i LPS-om in vitro. Međutim, karbamazepin nema efekat na spontanu migraciju neutrofilnih 

granulocita, kao ni na indeks i učestalost fagocitoze. Prema dostupnoj literaturi nema podataka o uticaju 

valproične kiseline i lamotrigina na funkciju humanih neutrofila. 

Podaci o dejstvu antiepileptika na funkciju limfocita su nešto brojniji. Pokazano je da u punoj krvi, 

zdravih donora stimulisanih TSST-1 (engl. toxic shock syndrome toxin), valproična kiselina koncentracije 

100 µg/ml dovodi do smanjenja sekrecije IL-1�, IL-2, IL-4, IL-6, IL-17, TNF-� i IL-22. Karbamazepin 

smanjuje sekreciju IL-1�, IL-2, TNF-�, a povećava sekreciju IL-22. Takođe je pokazano da karbamazepin 

ne utiče na proliferaciju humanih perifernih limfocita u kulturi. 

Pokazano je da valproična kiselina, kao inhibitor enzima histonske deacetilaze, ispoljava 

imunomodulatorni efekat na humanim dendritskim ćelijama (DC) in vitro. Tokom procesa diferencijacije 

humanih monocita periferne krvi u DC in vitro, valproična kiselina u koncentraciji od 0.5 mM stimuliše 

sekreciju IL-6, a inhibira sekreciju IL-10 i IL-8. Tokom procesa maturacije DC u istim uslovima valproična 

kiselina dovodi do smanjenja ekspresije CD40, CD80 i CD83 molekula, kao i smanjenja sekrecije IL-10 i IL-

12. Takođe, u ko-kulturi DC tretiranih valproičnom kiselinom i CD4+ T limfocita zapažena je manja 

proliferacija ovih limfocita u odnosu na kontrolu. Isti autori su uočili efekat valproične kiseline na 

plazmocitoidne DC in vitro. Valproična kiselina dovodi do smanjenja produkcije IFN-γ, TNF-α i IL-6 u 

kulturi ovih ćelija. U ko-kulturi plazmacitoidnih DC tretiranih valproičnom kiselinom i CD4+ limfocita bila 

je manja proliferacija i sekrecija IFN-γ u odnosu na kontrolu. Takođe je pokazana povećana zastupljenost 

IL-10+CD4+ limfocita u tim kokulturama. Ovi podaci ukazuju da valproična kiselina inhibicijom histonske 

deacetilaze slabi funkciju humanih DC i povećava potrebu za praćenjem imunskih funkcija pacijenata koji 

koriste valproičnu kiselinu kao terapiju. Takođe, pokazano je da valproična kiselina djelovanjem 

inhibicijski na histonsku deacetilazu ispoljava imunosupresivno dejstvo tako što inhibira litičku aktivnost 

NK ćelija prema leukemijskim ćelijama in vitro, na dozno zavisan način. 

O efektima lamotrigina na funkciju granulocita, limfocita i drugih ćelija imunskog sistema nema 

podataka u literaturi. 

 

Značaj istraživanja sa stanovišta aktuelnosti u određenoj naučnoj oblasti 



Na osnovu dosadašnjih rezultata istraživanja, prema dostupnoj literaturi, nema podataka o efektu 

valproične kiseline i lamotrigina na funkciju neutrofila, a podaci o delovanju ovih lekova na funkciju 

limfocita, posebno o mehanizmu njihovog imunomodulatornog delovanja su malobrojni. U ovoj studiji je 

planirano ispitivanje  uticaja antiepileptika valproične kiseline, karbamazepina i lamotrigina na 

funkcionalnu aktivnost humanih limfocita periferne krvi (Th polarizaciju i produkciju citokina) i 

neutrofilnih granulocita (oksidativni prasak i intenzitet netoze) in vitro. S obzirom da ova istraživanja do 

sada nisu rađena, dobijeni rezultati će predstavljati originalni doprinos u ovoj oblasti i doprineće boljem 

razumevanju imunomodulacijskih efekata pomenutih lekova.   

 

Veza sa dosadašnjim istraživanjima 

Do sada je objavljeno nekoliko publikacija o imunomodulacijskom efektu antiepileptika, ali nije u 

potpunosti razjašnjen mehanizam njihovog dejstva. H. Himmerich i saradnici su pokazali da u punoj krvi, 

zdravih donora stimulisanih TSST-1 (engl. toxic shock syndrome toxin), valproična kiselina koncentracije 

100 µg/ml dovodi do smanjenja sekrecije IL-1�, IL-2, IL-4, IL-6, IL-17, TNF-� i IL-22. Karbamazepin 

smanjuje sekreciju IL-1�, IL-2, TNF-�, a povećava sekreciju IL-22. Naisbit i saradnici su pokazali da 

karbamazepin ne utiče na proliferaciju humanih limfocita periferne krvi u kulturi. 

Ichiyama i saradnici su pokazali da valproična kiselina u koncentraciji od 100 ug/ml značajno smanjuje 

produkciju TNF-α i IL-6 u kulturi humane monocitne ćelijske linije (THP-1) posredstvom inhibicije NF-

kappaB aktivacionog puta. Isti autori su pokazali odsustvo značajnog efekta karbamazepina na ovaj 

transkripcioni faktor. 

Kada je riječ o granulocitima jedina publikacija (Caldiroli i saradnici) se odnosi na karbamazepin. Naime, 

pokazano je da ovaj antiepileptik inhibira hemotaksu humanih neutrofila zdravih donora, indukovanu 

fMLP-om i LPS-om in vitro. Međutim, karbamazepin nema efekat na spontanu migraciju, kao ni na 

indeks i učestalost fagocitoze. 

 

 

Metode istraživanja i instrumenti (oprema) 

U istraživanju će se koristiti sledeća metodologija:  

1. Izolacija i kultivacija mononuklearnih ćelija periferne krvi (PBMNC) iz krvi dobrovoljnih davalaca u koju 

je dodat antikoagulans K3EDTA. Nakon nalivanja na Limfoprep gradijent (Sigma; gustina 1.077 g/ml) krv 

će biti centrifugirana na 2200 rpm, 20 min na sobnoj temperaturi.  Potom će ćelije biti centrifugirane na 

900 rpm, 10 minuta na sobnoj temperaturi u  tri navrata. Dobijene ćelije u interfaznoj zoni (prstenu) biće 

iskorišćene za postavljenje kultura. 



2. Izolacija neutrofila iz krvi dobrovoljnih davalaca kojoj je kao antikoagulans dodat K3EDTA. Nakon 

sedimentacije ćelija sa 3% rastvorom dekstrana 20 minuta biće izdvojena plazma obogaćena 

leukocitima. Takva plazma biće pažljivo nanijeta na površinu limfocitnog separacionog gradijenta, a 

nakon centrifugiranja (2200 rpm, 20 minuta na sobnoj temperaturi) izdvojiće se sediment u kome se 

nalaze granulociti i eritrociti. Eritrociti će biti lizirani pomoću pufera za liziranje (amonijum hlorid). Na 

kraju će granulociti biti resuspendovani u HBSS puferu (Hank's balanced salt solution) bez Ca i Mg. 

Vijabilnost ćelija će biti utvrđena brojanjem ćelija u 0,2% rastvoru Tripan plavog. Ovako dobijeni 

granulociti biće korišćeni prema potrebama eksperimenta. 

3. Mjerenje intenziteta oksidativnog praska neutrofila metodom hemiluminiscencije pomoću luminola: 

granulociti (predominantno neutrofili) (2 x 105/200μl) će biti kultivisani u HBSS+ medijumu (HBSS+ 

Ca+Mg + 0.5%  inaktivisani humani serum + 10mM HEPES (1M)), a zatim tretirani sa različitim 

koncentracijama antiepileptika (valproat: 2 mM – 1 mM - 0,5 mM, karbamazepin: 50 ug/ml – 25 ug/ml, 

12,5 ug/ml, lamotrigin: 100 mM – 50 mM - 25 mM) i luminolom (50 µM (Serva, Germany)). Nakon 

jednočasovne inkubacije ćelije će biti stimulisane različitim stimulusima (PMA (50nM); opsonizovani 

zymosan (10µg/ml); fMLP (1µM); CaI (1 µM)). Odmah nakon stimulacije pomoću hemiluminiscentnog 

spektrometra (Synergy HT, BIO-TEK) počeće mjerenje intenziteta emitovane svjetlosti koji je 

proporcionalan sintetisanim reaktivnim kiseoničnim vrstama. 

4. Mjerenje intenziteta NEToze metodom fluorescence na spektrofotometru: granulociti (2 x 105/200μl) 

će biti inkubirane sa različitim koncentracijama antiepileptika (kao što je gore navedeno) i u HBSS+ 

medijumu. Nakon jednočasovne inkubacije ćelije ćebiti stimulisane sa PMA (50 nM) i sa CaI (1 uM). U 

pojedine bazene, biće dodat 1% TritonX100. Nakon tročasovne inkubacije biće dodata fluorescentna 

boja Sitox green u finalnoj koncentraciji 500 nM, a nakon toga će biti očitani rezultati na fluorimetru. 

Intenzitet fluorescence je direktno proporcionalan stepenu NEToze. 

5. MTT test se zasniva na sposobnosti ćelijskog enzima NADH-dehidrogenaze da redukuje 

tetrazolijomovu so (3-(4,5-dimetiltiazol-il)-2,5-difeniltetrazolijum bromid) u formazan koji se akumulira u 

mitohondrijama. Formazan formira ljubičaste precipitate čija količina korelira sa brojem živih ćelija i 

intenzitetom proliferacije. Izolovane PBMNC (3x105/200µl) biće inkubirane sa različitim koncentracijama 

valproične kiseline (2 mM,1 mM, 0.5 mM); karbamazepina (50 µg/ml,25 µg/ml, 12.5 µg/ml) ili 

lamotrigina (50 mM, 25 mM,12.5 mM). Nakon tridesetominutne inkubacije sa antiepilepticima ćelije će 

biti stimulisane sa PHA u finalnoj koncentraciji od 30µg/ml. Po završetku inkubacije od 72h u ćelijske 

kulture će biti dodat MTT u finalnoj koncentraciji od 0.5 mg/ml, a potom inkubirane 4 h na 37 oC.  U 

sledećem koraku precipitat formazana biće rastvoren dodavanjem 1% rastvora SDS-HCL (Natrijum 

dodecil sulfat - hlorovodonična kiselina), a nakon rastvaranja biće izmjerena apsorbanca na 570 nm. Ovaj 

test će biti iskorišćen na identičan način za procjenu citotoksičnosti ispitivanih antiepileptika na 

nestimulisanim granulocitima.Na osnovu stepena MTT aktivnosti biće procjenjivana proliferativna 

sposobnost PBMNC. 

6. Određivanje produkovanih citokina: efekat tretmana antiepilepticima na produkciju pro-inflamacijskih 

citokina i Th citokina u ćelijskim kulturama biće procjenjen kvantifikacijom citokina u supernatantu 

sedamdesetdvočasovnih PBMNC kultura, stimulisanih sa PHA u finalnoj koncentraciji 30 µg/ml. 



Koncentracije citokina u supernatantu ćelijskih kultura: IL-1β, IL-6, TNF-α, IL-10, IL-17, IFN-γ, IL-5, IL-4, IL-

12, IL-23 I TGF-β biće određene upotrebom komercijalnih ELISA kitova, prema uputstvima proizvođača.  

Očekivani rezultati doktorske disertacije 

Očekuje se da će valproat, karbamazepin i lamotrigin ispoljiti dozno-zavisan efekat na funkcionalni 

odgovor humanih PBMNC in vitro što će biti manifestovano inhibicijom proliferacije T limfocita, 

supresijom Th1 i Th17 odgovora kao i produkcije pro-inflamacijskih citokina, povećanjem Th2 i Treg 

odgovora. Pored toga, očekuje se da će ovi antiepileptici, primjenjeni u opsegu imunosupresivnih 

koncentracija, smanjiti nivo oksidativnog praska i intenzitet netoze u kulturi neutrofila periferne krvi 

stimulisanih PMA, zimozanom, fMLP-om ili CaI-om. 

Procjena potrebnog vremena izrade disertacije, mjesto istraživanja 

Istraživanje će biti rađeno u Centru za biomedicnske nauke, na Medicinskom fakultetu u Foči, 

Univerziteta u Istočnom Sarajevu. Za odobravanje studije pribaviće se saglasnost Etičkog Komiteta 

Medicinskog fakulteta u Foči. Mononuklearne ćelije i neutrofili će biti izolovani iz periferne krvi 

dobrovoljnih davalaca. Nakon toga slijedi obrada podataka uz statističku analizu, kao i izrada pisane 

verzije doktorske disertacije, što će sve ukupno trajati godinu dana (12 mjeseci).  
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ЗАКЉУЧАК 

Кандидат виши асистент др Горан Поповић испуњава све услове да се може бавити научно-

истраживачким радом, а предложена теза у потпуности посједује све елементе потребне за 

научно-истраживачки рад. Комисија предлаже Наставно-научном вијећу Медицнског факултета у 

Фочи, Универзитата у Источном Сарајеву да прихвати приједлог пројекта докторске дисертације 

под називом “Антиинфламацијски и имуномодулацијски ефекти валпроичне киселине, 
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