
Институт за нуклеарне науке ,,Винча'' 

 

РЕЗИМЕ ИЗВЕШТАЈА О КАНДИДАТУ ЗА СТИЦАЊЕ НАУЧНОГ ЗВАЊА 

 

I   Општи подаци о кандидату 

Име и презиме: Жељка Бркић 
Година рођења: 1989. 
ЈМБГ: 2410989715020 
Назив институције у којој је кандидат стално запослен: Институт за нуклеарне 
науке ,,Винча'' 
Дипломирала: 2012. године на Природно-математичком факултету 
Универзитета у Новом Саду 
Мастерирала: 2013. године на Природно-математичком факултету 
Универзитета у Новом Саду 
Докторирала: 2019. године на Биолошком факултету Универзитета у 
Београду  
Постојеће научно звање: Истраживач сарадник 
Научно звање које се тражи: Научни сарадник 
Област науке у којој се тражи звање: Природно-математичке и медицинске 
науке 
Грана науке у којој се тражи звање: Биолошке науке 
Научна дисциплина у којој се тражи звање: Неуробиологија  
Назив научног матичног одбора којем се захтев упућује: Матични научни 
одбор за биологију 

II  Датум избора-реизбора у научно звање: 

 Научни сарадник: 
 Виши научни сарадник: 

III  Научно-истраживачки резултати (Прилог 1. и 2. правилника): 

1. Монографије, монографске студије, тематски зборници, лексикографске и 
картографске публикације међународног значаја (уз доношење на увид) (М10): 

       број         вредност    укупно 
М11 = 

     М12 = 
     М13 = 
     М14 = 
     М15 = 
     М16 = 
     М17 = 
     М18 = 
 



2. Радови објављени у научним часописима међународног значаја (М20): 

       број         вредност    укупно 

     M21a =                  1                  10                10 
М21 =                    6                   8          48/*43.6 

     М22 =                    1                   5                  5 
     М23 =                    1                   3                  3 
     М24 = 
     М25 = 
     М26 = 
     М27 = 
     М28a = 

М28б= 
М29a = 
М28б = 
М28в = 

 

3. Зборници са међународних научних скупова (М30): 

број         вредност    укупно 

М31 = 
     М32 = 
     М33 =                     
     М34 =                   
     М35 = 
     М36 = 

4. Националне монографије, тематски зборници, лексикографске и 
картографске публикације националног значаја; научни преводи и 
критичка издања грађе, библиографске публикације (М40): 

       број         вредност    укупно 

     М41 = 
     М42 = 
     М43 = 
     М44 = 
     М45 = 
     М46 = 
     М47 = 
     М48 = 
     М49 = 

 

 

 



5.  Часописи националног значаја (М50): 

број         вредност    укупно 
      М51 = 
      М52 =                     
      М53 =                  1                    1                  1 
      М54 = 
      М55 = 
      М56 = 

М57 = 

 

6. Зборници скупова националног значаја (М60): 

број         вредност    укупно 

      М61 = 
      М62 = 
      М63 = 
      М64 = 
      М65 = 
      М66 = 

М67 = 
М68 = 
М69 = 

 

7. Магистарске и докторске тезе (М70): 

број         вредност    укупно 

      М70 =                     1                    6                 6 

       

8. Техничка и развојна решења (М80) 

број         вредност    укупно 

      М81 = 
      М82 = 
      М83 = 
      М84 = 
      М85 = 
      М86 = 

 

 

 

 



9. Патенти, ауторске изложбе, тестови (М90): 

број         вредност    укупно 

      М91 = 
      М92 = 
      М93 = 

М94 = 
М95 = 
М96 = 
М97 = 
М98 = 
М99 = 

 

10. Изведена дела, награде, студије, изложбе, жирирања и кустоски рад од 
међународног значаја (М100): 

број         вредност    укупно 

М101 = 
М102 = 
М103 = 
М104 = 
М105 = 
М106 = 
М107 = 

11. Изведена дела, награде, студије, изложбе од националног значаја (М100): 

број         вредност    укупно 

М108 = 
М109 = 
М110 = 
М111 = 
М112 = 

12. Документи припремљени у вези са креирањем и анализом јавних политика 
(М120): 

број         вредност    укупно 

М121 = 
М122 = 
М123 = 
М124 = 

 

* - број бодова нормиран у односу на број аутора према формули К/(1+0.2(n-7)) у 
складу са Правилником Министарства (у списку публикација рад под редним бројем 
1 у категорији М21). 



IV  Квалитативна оцена научног доприноса (Прилог 1. Правилника): 

1. Показатељи успеха у научном раду: 

(Награде и признања за научни рад додељене од стране релевантних научних 
институција и друштава; уводна предавања на научним конференцијама и 
друга предавања по позиву; чланства у одборима међународних научних 
конференција; чланства у одборима научних друштава; чланства у 
уређивачким одборима часописа, уређивање монографија, рецензије научних 
радова и пројеката) 

 

Награде и стипендије кандидаткиње: 

 FENS стипендија за учешће на регионалном конгресу у Солуну, Грчка, 
2015; 

 Годишња награда ИНН Винча за резултате остварене у области 
основних истраживања за 2018. годину за младе истраживаче. 

Чланства у научним друштвима: 

 Друштво за неуронауке Србије (ДНС) 

 Federation of European Neuroscience Societies (FENS) 

 

2. Ангажованост у развоју услова за научни рад, образовању и 
формирању научних кадрова: 

(Допринос развоју науке у земљи; менторство при изради мастер, 
магистарских и докторских радова, руковођење специјалистичким радовима; 
педагошки рад; међународна сарадња; организација научних скупова) 

 

Научно-истраживачка активност Жељке Бркић се одвија у области 
неуробиологије, у Лабораторији за Молекуларну биологију и ендокринологију 
Института за нуклеарне науке ,,Винча''. Досадашња истраживања Жељке Бркић су 
била везана за улогу неуроинфламације у патофизиологији депресивних поремећаја, 
са посебним интересовањем за модулацију функције глукокортикоидног рецептора 
у процесима неуроинфламације. Из ових резултата је проистекла докторска 
дисертација кандидаткиње и три публикације из категорије М20 на којима је 
колегиница први аутор. 

Колегиница Бркић је учествовала у изради неколико докторских и мастер 
теза. Тачније, учествовала је у експерименталном раду студенткиња докторских 
студија Биолошког факултета, Универзитета у Београду – докторандкиња Естер 
Франције (заједничке публикације: М21а, и М21-1,2,3), Зорице Петровић (заједничке 
публикације: М21а, и М21-1,2,5), Миње Милосављевић (заједничке публикације: М21-
1 и М22) и Емилије Главонић (заједничке публикације: М21-1 и М22). Била је 
укључена и у израду мастер тезе Биљане Радисављевић, студенткиње мастер студија 



Биолошког факултета, Универзитета у Београду, под насловом ,,Утицај 
липополисахарида на фосфорилацију глукокортикоидног рецептора у 
префронталном кортексу оба пола пацова Wistar соја'', одбрањене 2017. године и 
обучавању студенткиње за самостални експериментални рад неопходан за израду 
мастер тезе. Поред тога, кандидаткиња је била члан комисије за преглед, оцену и 
одбрану мастер тезе кандидаткиње Емилије Главонић, под насловом ,,Молекуларни 
механизми емоционалног условљавања у хипокампусу адолесцентних и адултних 
мишева оба пола''. Такође, кандидаткиња је током докторских студија била активно 
ангажована у реализацији наставе на Биолошком факултету, Универзитета у 
Београду као сарадник у настави на предмету „Општа физиологија“  у току школске 
2016/17. године.  

 

3. Организација научног рада: 

(Руковођење пројектима, потпројектима и задацима; технолошки пројекти, 
патенти, иновације и резултати примењени у пракси; руковођење научним и 
стручним друштвима; значајне активности у комисијама и телима 
Министарства за науку и технолошки развој и телима других министарстава 
везаних за научну делатност; руковођење научним институтцијама) 

 

Учешће у националним пројектима: 

2014-2020. године: ,,Дефинисање кластера молекуларних биомаркера за 
побољшање и терапију поремећаја расположења (ИИИ41209)'' 

 

4. Квалитет научних резултата: 

(Утицајност;  параметри квалитета часописа и позитивна цитираност 
кандидатових радова; ефективни број радова и број радова нормиран на 
основу броја коаутора;  степен самосталности и степен учешћа у реализацији 
радова у научним центрима у земљи и инхостранству; допринос кандидата 
реализацији коауторских радова;  значај радова) 

 

Параметри квалитета часописа и позитивна цитираност 

Резултати које је кандидаткиња остварила у току свог научно-истраживачког 
рада верификовани су кроз један рад у међународном часопису изузетних вредности 
(М21а), шест научних радова у врхунским међународним часописима (М21), један 
рад у истакнутом међународном часопису (М22), један рад у међународном часопису 
(М23) и један рад у часопису националног значаја (М53). Укупан импакт фактор 
међународних часописа у којима су публиковани радови кандидаткиње износи 32.58 
а просечан импакт фактор публикација је IF= 3.6, док је просечан број аутора по раду 
6,3. Просечан импакт фактор радова из којих је произашао докторат кандидаткиње 
износи IF= 4.155. Кандидаткиња је на три од девет радова категорије М20 први 



аутор. Од девет објављених радова, један има више од седам аутора, па је нормиран 
по формули у складу са Правилником Министарства. Након нормирања радова, 
укупан збир бодова кандидаткиње је 68.6. Научни радови кандидаткиње др Жељке 
Бркић су до јануара 2020 цитирани 63 пута у међународним часописима без 
аутоцитата, а њен h-индекс без аутоцитата износи 4 (подаци преузети из Scopus и 
ResearchGate базе података). 

 

Степен самосталности и степен учешћа у реализацији радова 

У свом научно-истраживачком раду др Жељка Бркић је показала изузетан 
степен самосталности, како у експерименталном раду, тако и у обради добијених 
података и писању публикација. О томе најбоље сведоче радови категорије М21а, 
М21-5 и М22, на којима је кандидаткиња први аутор, а на једном од њих (М22) и 
аутор за кореспонденцију. Поред тога, треба напоменути да је четврти рад 
кандидатиње, такође из тезе, у припреми. 

 

Ефективан број радова, број радова нормиран на основу броја аутора, укупан 
број кандидатових радова 

Др Жељка Бркић има укупно девет публикација категорије М20 од којих осам 
радова (М21а, М21-2,3,4,5,6, М22, М23) има седам или мање аутора те стога не 
подлежу нормирању према Правилнику Министарства. Преостала једна публикација 
(М21-1) је нормирана према формули К/(1+0.2(n-7)) Правилника Министарства која 
подразумева нормирање када је број аутора већи од седам. 

 

Значај радова и истраживања кандидаткиње 

Истраживања кандидаткиње др Жељке Бркић у области неуробиологије су 
фундаменталног карактера и резултовала су објављивањем радова у међународним 
научним часописима са SCI листе. Научно-истраживачки рад кандидаткиње у 
протеклом периоду примарно је био усмерен на испитивање доприноса 
неуроинфламације у патофизиологији депресивних поремећаја, са посебним 
интересовањем за модулацију функције глукокортикоидног рецептора у процесима 
неуроинфламације. 

  



МИНИМАЛНИ КВАНТИТАТИВНИ ЗАХТЕВИ ЗА СТИЦАЊЕ ПОЈЕДИНАЧНИХ 
НАУЧНИХ ЗВАЊА 

 

Бодови из категорије М70 се узимају у обзир само за избор у научно звање научни 
сарадник. 

За природно-математичке и медицинске науке 

Диференцијални 
услов - од првог 

избора у претходно 
звање до избора у 

звање 

Потребно је да кандидат има најмање XX 
поена, који треба да припадају следећим 

категоријама 
  

  
Неопходно 

XX= 
Остварено 

Научни сарадник Укупно 16 73/*68.6 
Обавезни (1) М10+М20+М31+М32+М33+М41+М42 10 66/*61.6 
Обавезни (2) М11+М12+М21+М22+М23 6 66/*61.6 

Виши научни 
сарадник 

Укупно 50  

Обавезни (1) М10+М20+М31+М32+М33+М41+М42+М90 40  
Обавезни (2) М11+М12+М21+М22+М23 30  

Научни саветник Укупно 70  
Обавезни (1) М10+М20+М31+М32+М33+М41+М42+М90 50  
Обавезни (2) М11+М12+М21+М22+М23 35  

 

Напомена:*Број бодова након нормирања на број аутора према формули К/(1+0,2(n-
7)), у складу са Правилником Министарства 



 



НАУЧНОМ ВЕЋУ ИНСТИТУТА ЗА НУКЛЕАРНЕ НАУКЕ „ВИНЧА“ 

 

 Научно веће Института за нуклеарне науке „Винча“ je на eлектронској 
седници бр. 013-5-2/2020-000 која је одржана 10.02.2020, именовалo чланове 
комисије у саставу: 

1. др Мирослав Аџић, виши научни сарадник ИНН „Винча“ Универзитета у 
Београду; 

2. др Милош Митић, научни сарадник ИНН “Винча” Универзитета у Београду; 
3. др Надежда Недељковић, редовни професор Биолошког факултета 

Универзитета у Београду. 
са задатком да оцени научно-истраживачки рад др Жељке Бркић, истраживача 
сарадника, и услове за њен избор у звање НАУЧНИ САРАДНИК. На основу прегледа 
приложених докумената, као и познавањa досадашњег истраживачког рада 
кандидаткиње, Научном већу подносимо следећи: 

 

ИЗВЕШТАЈ 

 

I ОСНОВНИ СТРУЧНО-БИОГРАФСКИ ПОДАЦИ 

Др Жељка Н. Бркић је рођена 24. октобра 1989. године у Београду. Завршила 
је друштвено-језички смер гимназије у Инђији 2008. године. По завршетку средње 
школе је уписала основне академске студије биологије на Департману за биологију и 
екологију Природно-математичког факултета Универзитета у Новом Саду, које је 
завршила 2012. године са просечном оценом 9,56. По завршетку основних студија је 
уписала мастер студије биологије, које је завршила 2013. године. Све испите на 
мастер студијама предвиђене студијским прогамом је положила са просечном 
оценом 9,80. Године 2013. је одбранила мастер тезу под називом ,,Промене у 
садржају воде у различитим ткивима током дијапаузе кукурузног пламенца Ostrinia 
nubilalis Hbn.'', под менторством проф. др Јелене Пураћ. Школске 2014/2015. године је 
уписала докторске студије биологије на Биолошком факултету Универзитета у 
Београду, модул Експериментална неуробиологија, на Катедри за општу 
физиологију и биофизику. 

Од 15. фебруара 2014. је запослена у Лабораторији за молекуларну биологију и 
ендокринологију Института за нуклеарне науке ,,Винча’’ на пројекту ИИИ41209 
„Дефинисање кластера молекуларних биомаркера за побољшање и терапију 
поремећаја расположења“, финансираном од стране Министарства просвете, науке и 
технолошког развоја Републике Србије, под руководством др Мирослава Аџића, 
вишег научног сарадника ИНН „Винча“. Истраживачка активност Жељке Бркић је 
фокусирана на изучавање утицаја неуроинфламације у патофизиологији 
депресивних поремећаја, са посебним интересовањем за модулацију функције 
глукокортикоидног рецептора, као и проучавање утицаја пола на патогенезу овог 
поремећаја. Аутор је 3 и коаутор 6 радова у водећим међународним часописима и 



једног рада у часопису од националног значаја, као и бројних међународних и 
домаћих конгресних саопштења штампаних у целини и изводу. 

Докторску дисертацију под насловом ,,Повезаност фосфорилационог статуса 
глукокортикоидног рецептора и понашања пацова оба пола у неуроинфламаторном 
моделу депресије'', израђену под менторством др Мирослава Аџића, вишег научног 
сарадника Института за нуклеарне науке ,,Винча'' и др Надежде Недељковић, 
редовног професора Биолошког факултета, Универзитета у Београду, одбранила је 
27.12.2019. године на Биолошком факултету, Универзитета у Београду.  

 

II НАУЧНО-ИСТРАЖИВАЧКИ РАД 

Научно-истраживачки рад кандидаткиње др Жељке Бркић се од 2014. године 
до данас одвијао у области неуробиологије. Током тог периода, истраживања 
кандидаткиње су била примарно усмерена на испитивање доприноса 
неуроинфламације у патофизиологији депресивних поремећаја, са посебним 
интересовањем за модулацију функције глукокортикоидног рецептора у процесима 
неуроинфламације. 

 Из научно-истраживачке активности кандидаткиње проистекли су резултати 
који су објављени у публикацијама чија је класификација следећа: један рад у 
међународном часопису изузетних вредности (М21а), шест научних радова у 
врхунским међународним часописима (М21), један рад у истакнутом међународном 
часопису (М22), један рад у међународном часопису (М23), један рад у часопису 
националног значаја (М53) и једна публикација категорије М70. 

 

Табела 1. Збирне вредности коефицијената M 

Kатегорија 
Постигнути 
резултати 

Вредност 
резултата 

Поени 

M21а 1 10 10 
M21 6 8 48/*43.6 
М22 1 5 5 
M23 1 3 3 
М53 1 1 1 
М70 1 6 6 

Укупно 73/68.6 
 
Напомена:*Број бодова након нормирања на број аутора према формули К/(1+0,2(n-

7)), у складу са Правилником Министарства 
  



III БИБЛИОГРАФИЈА И АНАЛИЗА НАУЧНИХ РЕЗУЛТАТА 

1. БИБЛИОГРАФИЈА 

М21а - Радови објављени у изузетним међународним часописима (М21а=10)  

1. Brkic Z, Francija E, Petrovic Z, Franic D, Lukic I, Mitic M and Adzic M. (2017) 
Distinct modifications of hippocampal glucocorticoid receptor phosphorylation and 
FKBPs by lipopolysaccharide in depressive female and male rats. J Psychopharmacol 
31, 1234-1249.  

Pharmacology & Pharmacy IF2017=4.738 

М21 - Радови објављени у врхунским међународним часописима (М21=8)  

1. Adzic M, Glavonic E, Nesic MJ, Milosavljevic M, Mihaljevic M, Petrovic Z, Pavlovic Z, 
Brkic Z, Francija E, Soldatovic I, Mitic  M, Radulovic J, Maric NP. (2019) 
Glucocorticoid receptor alpha translational isoforms as mediators of early 
adversities and negative emotional states. Prog Neuro-Psychopharmacol Biol 
Psychiatry 90, 288–299.  

[нормирано према формули К/(1+0.2(n-7))=3.64 бодова] 

Psychiatry IF2018=4.315 

2. Francija E, Petrovic Z, Brkic Z, Mitic M, Radulovic J, Adzic M. (2019) Disruption of 
the NMDA receptor GluN2A subunit abolishes inflammationinduced depression. 
Behav Brain Res 359, 550-559.  

Behavioral Sciences IF2017= 3.173 

3. Adzic M, Brkic Z, Mitic M, Francija E, Jovicic MJ, Radulovic J, Maric NP. (2018) 
Therapeutic strategies for treatment of inflammation-related depression. Curr 
Neuropharmacol 16, 176-209.  

Pharmacology & Pharmacy IF2018=4.568 

4. Mitic M, Brkic Z, Lukic I, Adzic M. (2017) Convergence of glycogen synthase kinase 
3β and GR signaling in response to fluoxetine treatment in chronically stressed 
female and male rats. Behav Brain Res 333, 295–303.  

Behavioral Sciences IF2017=3.173 

5. Brkic Z, Petrovic Z, Franic D, Mitic M, Adzic M. (2016) Male-specific effects of 
lipopolysaccharide on glucocorticoid receptor nuclear translocation in the 
prefrontal cortex of depressive rats. Psychopharmacol 233, 3315-30.  

 Psychiatry IF2014=3.875 

6. Adzic M, Djordjevic J, Mitic M, Brkic Z, Lukic I, Radojcic M. (2015) The contribution 
of hypothalamic neuroendocrine, neuroplastic and neuroinflammatory processes to 
lipopolysaccharide-induced depressive-like behaviour in female and male rats: 
Involvement of glucocorticoid receptor and C/EBP-β. Behav Brain Res 291, 130-139.  

 Behavioral Sciences IF2013=3.391 



М22 - Радови објављени у истакнутим међународним часописима (М22=5)  

1. Brkic Z, Milosavljevic M, Glavonic E, Adzic M. (2019) Mitochondrial signaling in 
inflammation-induced depressive behavior in female and male rats: The role of 
glucocorticoid receptor. Brain Res Bull 150, 317–327.  

Neurosciences IF2017=3.440 

М23 - Радови објављени у међународним часописима (М23=3)  

1. Adzic M, Brkic Z, Bulajic S, Mitic M, Radojcic MB. (2016) Antidepressant Action on 
Mitochondrial Dysfunction in Psychiatric Disorders. Drug Dev Res 77, 400-406.  

Pharmacology & Pharmacy IF2016=1.909 

M53 - Радови објављени у часопиима националног значаја (М53=1) 

1. Аџић М, Бркић Ж, Митић М, Лукић И. (2019) Претклиничке и клиничке 
студије психијатријских болести. Praxis medica 48, 75-84. 

M70- Одбрањена докторска дисертација (M70=6) 

1. Жељка Н. Бркић, Докторска дисертација: ,,Повезаност фосфорилационог 
статуса глукокортикоидног рецептора и понашања пацова оба пола у 
неуроинфламаторном моделу депресије'', Биолошки факултет, 
Универзитет у Београду, 27.12.2019.  

 

2. АНАЛИЗА НАУЧНИХ РЕЗУЛТАТА 

Резултати научног истраживања др Жељке Бркић, објављени у 
међународним часописима са SCI листе, односе се углавном на испитивање 
доприноса неуроинфламације у патофизиологији депресивних поремећаја, и могу се 
поделити у неколико целина: 

1. Испитивање утицаја инфламације на настанак депресивног понашања код 
животиња и симптома депресије код људи, и то: 

a. Изучавање модулације функције глукокортикоидног рецептора у 
можданим структурама пацова оба пола који испољавају депресивно 
понашање индуковано субхроничном дозом ЛПС-а. 

Ова истраживања представљају примарну област научно-истраживачког рада 
кандидаткиње из чијих резултата је проистекла њена докторска дисертација. 
У оквиру овог истраживачког задатка испитиван је утицај седмодневног 
третмана јаким имунолошким стресором липополисахаридом (eng. 
lypopolisacaride, LPS) у дози од 500 µg/kg на фосфорилацију и функцију 
глукокортикоидног рецептора (eng. glucocorticoid receptor, GR) у 
префронталном кортексу и хипокампусу пацова Wistar соја оба пола који 
испољавају понашање налик депресивном. Установљено је да је седмодневни 
третман LPS-ом довео до настанка депресивног понашања и стимулисао 



активност хипоталамо-хипофизно-надбубрежне осе код животиња оба пола 
(М21а, М21-5, М22; М70). Међутим, његов ефекат на процесе укључене у 
настанак депресивног понашања и регулисане GR-ом је био полно 
специфичан. Тачније, код мужјака, поремећаји у глукокортикоидној 
сигнализацији настали услед третмана LPS-ом су били праћени различитим 
променама у анализираним можданим структурама - у префронталном 
кортексу су били праћени променама које указују на смањену 
неуропластичност и неуроинфламацију и повишену оксидативну 
фосфорилацију (М21-5, М22; М70), док су у хипокампусу били праћени 
поремећајима у серотонинској неуротрансмисији и нарушеним 
неуроендокриним процесима (М21а; М70). Код женки, LPS је пореметио 
глукокортикоидну сигнализацију само у хипокампусу, где је довео до смањене 
транскрипције гена укључених у неуроинфламацију, неуроендокрину 
функцију, неурогенезу и неуропластичност (М21а; М70). Даље, ефекат LPS-а 
на апоптотске процесе у префронталном кортексу је био углавном полно-
неспецифичан, с тим што је био донекле блажи код мужјака. Ублажени ефекат 
LPS-а на апоптозу у префронталном кортексу мужјака је био праћен смањеним 
нивоима GR-а и повишеним нивоима Bcl-2 протеина у митохондријама (М22;  
М70). Додатно, у публикацији М21-6 је испитиван ефекат  LPS-а на параметре 
неуроендокриних, неуропластичних и неуроинфламаторних процеса у 
хипоталамусу ових животиња који би могли бити одговорни за појаву 
понашања налик депресивном. Резултати ове студије су показали да је 
понашање налик депресији изазвано ЛПС-ом последица сличне активације 
HPA осе код оба пола, као и полно зависних промене у молекуларној 
сигнализацији у хипоталамусу: код мужјака је повезано са поремећеном 
контролом неуроинфламације и задржавањем GR-а у цитоплазми, док је код 
женки у вези са смањеним пропластичним процесима. 
Наведена истраживања су од значаја за боље разумевање полно зависних 
механизама путем којих инфламација утиче на процесе мозгу и изазива 
патолошке промене у понашању животиња. Такође, резултати ових студија би 
могли да допринесу развоју нових ефективнијих третмана депресивног 
поремећаја које је праћено активацијом имуног система.  

b. Анализа терапијских стратегија за лечење депресије повезане са 
инфламацијом. 

Литература прегледана у ревијалном раду М21-3 је указала на то да 
антиинфламаторни лекови могу да имају антидепресивна својства. Наиме, 
поред тога што утичу на медијаторе инфламације, показано је да ови лекови 
могу да утичу и на неуротрансмитерске системе. Штавише, преклиничке 
студије су показале да инхибитори TNFα, инфлиxимаб и етанерцепт, као и 
омега-3 масне киселине, статини, тиазолидиндиони и модафинил остварују 
своје антидепресивне ефекте тако што повећавају ниво неуротрофног 
можданог фактора, док миноциклин, омега-3 масне киселине и COX-2 
инхибитори тај ефекат постижу преко глукокортикоидног рецептора. Такође, 
неколико клиничких студија и мета-анализа је показало позитиван ефекат 



додавања анти-инфламаторних лекова стандардним терапијама за лечење 
депресије, истичући тако ове третмане као кандидате за побољшану 
стратегију лечења пацијената са умереном или тешком депресијом. Многе од 
ових студије су показале да при употерби анти-инфламаторних лекова постоји 
побољшање у ефикасности и подношљивости, скраћење у трајању болести, и 
смањење компликација и отпорности на терапију (М21-3; М70).  

c. Изучавање улоге GluN2A субјединице NMDA рецептора у префронталном 
кортексу и хипокампусу мужјака мишева који испољавају депресивно 
понашање индуковано акутном дозом LPS-а. 

У оквиру ових истраживања изучавана је улога GluN2A субјединице NMDA 
рецептора у синаптичким процесима у префронталном кортексу и 
хипокампусу мужјака мишева који су knockout (KO) за поменуту субјединицу у 
LPS-ом индукованом моделу депресије. Резултати ове студије су показали да 
након третмана акутном дозом LPS-а од 833 µg/kg, КО мишеви не показују 
понашање налик депресивном, и указују на то да је GluN2A субјединица 
критична у настанку депресије повезане са неуроинфламацијом, као и да њен 
недостатак поништава LPS-ом индукован депресивни фенотип, одржава 
постојаним нивое PSA-NCAM-а, стимулише сигналинг преко proBDNF-а у 
префронталном коретксу и хипокампусу, и потенцира стабилизацију синапси 
преко NCAM-а у префронталном кортексу након имуног изазова (М21-2).  

2. Преклиничка и клиничка испитивања улоге транслационих изоформи 
глукокортикоидног рецептора α у психијатријским обољењима. 

У оквиру ових истраживања испитано је да ли транслационе изоформе GRα 
измерене у периферним мононулкеарним ћелијама крви (енг. peripheral blood 
mononuclear cell, PBMC) у две независне кохорте здравих особа могу да буду 
посредници ефеката трауме у детињству на негативна емоционална стања 
мерена скалом за депресију, анксиозност и стрес (енг. Depression Anxiety Stress 
Scale, DASS). Поред тога, испитана је и улога/функција ових изоформи у 
гашењу страха у животињском моделу. Резултати ове студије су показали да је 
асоцијација између трауме у детињству и негативних емоционалних стања у 
адултном добу у неклиничким испитаницима посредована транслационим 
изоформама GRα, тачније изоформом GRα од 40-kDa, и истичу улогу ове 
изоформе у гашењу страха и неуралној пластичности (М21-1). 

  



3. Испитивање ефекта антидепресива на сигналне путеве у хипокампусу хронично 
стресираних пацова оба пола, као и анализа њиховог ефекта на митохондријалну 
дисфункцију у психијатријским обољењима. 

a. Изучавање улоге антидепресива флуоксетина на сигналне путеве гликоген 
синтазе киназе-3β и глукокортикоидног рецептора код хронично 
стресираних пацова оба пола.  

У оквиру овог истраживања изучаван је ефекат фосфорилације GR-а на 
треонину 171, посредован гликоген синтазом киназом-3β (GSK3β), као и 
експресија гена регулисаних GR-ом у хипокампусу женки и мужјака пацова 
изложених хроничном стресу. Циљ овог истраживања је био утврђивање да ли 
GSK3β-GR сигнални пут може да буде конвергентна тачка за деловање 
флуоксетина на функцију мозга и понашање животиња. Резултати су показали 
да хронични стрес доводи до полно-специфичне фосфорилације GR-а на 
серину 171, која је посредована GSK3β. Наиме, док је код женки стрес изазвао 
спрегнуту акцију GSK3β-pGR171 сигналног пута, код мужјака промене у 
фосфорилацији GR-а на серину 171 нису биле праћене одговарајућим 
променама у активности GSK3β. Поред тога, флуоксетин је поништио промене 
у експесији већине анализираних гена изазване стресом код мужјака, док је 
код женки тај ефекат био ограничен на CRH. Сумирано, ови резултати указују 
на нову тачку конвергенције између сигналних путева GR-а и GSK3β у 
хипокампусу пацова у одговору на стрес и флуоксетин код оба пола, и на 
његову улогу у функцији мозга регулисаној флуоксетином код мужјака (М21-
4). 

b. Ефекат антидепресива на митохондријалну дисфункцију у психијатријским 
обољењима. 

У прегледном раду М23, фокус је био на анализи новијих налаза везаних за 
ефекте антидепресива на митохондријалне процесе у психијатријским 
обољењима. Резултати ове студије су изнедрили велики број студија које 
указују на могућу улогу митохондрија у патофизиологији неколико 
психијатријских поремећаја, попут шизофреније, клиничке депресије и 
биполарног поремећаја. Стога, разумевање ефеката антидепресива на 
митохондријску функцију и дисфункцију може да допринесе успостављању 
ефикаснијих терапијских стратегија за третман ових психијатријских 
обољења. 

Додатно, у раду М53 су прегледани резултати испитивања фундаменталних 
биолошких процеса који су у основи депресивних и анксиозних поремећаја, као и 
различитих фармаколошких третмана ових поремећаја, која су спроведена у 
Институту за нуклеарне науке ,,Винча''. Резултати ових испитивања су указали на то 
да фософрилација глукокортикоидног рецептора значајно доприноси резистенцији 
на глукокортикоиде, и да су транскрипциони и про-оксидативни фактори одговорни 
за регулацију про-оксидативног и –инфламаторног статуса у депресији. Резултати 
ових истраживања су такође показали да инфламаторни процеси доприносе 



депресији утичући на неуропластичност, неуротрансмисију и неуроендокрине 
процесе, указујући на повољне ефекте антиинфламаторне терапије код ове болести.  
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IV КВАЛИТАТИВНА ОЦЕНА НАУЧНОГ ДОПРИНОСА 

Оцена самосталности кандидата 

Кандидаткиња је осим експерименталним техникама, овладала и обрадом и 
анализом резултата, њиховим критичким тумачењем и писањем научних 
публикација, што јој омогућава да успешно и самостално извршава истраживачке 
задатке. У прилог томе сведоче и три рада проистекла из докторске дисертације 
колегинице Бркић, један категорије М21а, један категорије М21 и један категорије 
М22 на којима је први аутор, а на једном (М22) од њих и аутор за коресподенцију. 
Поред тога, треба напоменути да је четврти рад кандидаткиње, такође из тезе, у 
припреми. 

Ангажованост у развоју услова за научни рад, образовању и формирању 
научних кадрова 

Кандидаткиња је током докторских студија била активно ангажована у 
реализацији наставе на Биолошком факултету, Универзитета у Београду као 
сарадник у настави на предмету „Општа физиологија“. Поред тога, активно је 
учествовала у експерименталном раду и изради текућих докторских дисертација у 
својој истраживачкој групи. Такође, колегиница Бркић је била активно укључена у 
израду мастер тезе студенткиње Биљане Радисављевић и њено обучавање за 
самостални експериментални рад неопходан за израду мастер тезе, а биле је и члан 
комисији за преглед, оцену и одбрану мастер тезе кандидаткиње Емилије Главонић. 

Узимајући у обзир све наведено, кандидаткиња др Бркић је показала висок 
степен самосталности у научно-истраживачком раду и ангажованости по питању 
развоја услова за научни рад и образовање. 

Квалитет научних резултата 

О квалитету резултата кандидаткиње говори и то да је рад М21а цитиран у 
реномираном часопису из области неуронауке и понашања (Neuroscience and 
Biobehavioral Reviews, М21а, IF2017=8.037), док је рад М21-5 цитиран три пута у 
радовима из области неуронауке (Progress in Neurobiology, М21а, IF2016=13.217; 
Frontiers in Neuroendocrinology, М21а, IF2016=9.425;  Frontiers in Cellular Neuroscience, 
М21, IF2016= 4.555). Преостали радови кандидткиње су цитирани укупно 59 пута, без 
аутоцитата. 

  



Резиме индикатора 

Научна компетентност др Жељке Бркић се може сумирати у следећем сажетку 
категоризације и евалуације научних резултата: 

НАЗИВ ГРУПЕ РЕЗУЛТАТА 
ОЗНАКА 
ГРУПЕ 

РЕЗУЛТАТА 
M БРОЈ 

ВРЕДНОСТ 
РЕЗУЛТАТА 

Радови објављени у научним 
часописима међународног значаја 

M20 
 

М21а 1 1 х 10 = 10 

М21 6 
6 х 8 = 

48/*43.6 
М22 1 1 х 5 = 5 
М23 1 1 х 3 = 3 

Укупно: 66/*61.6 

Радови објављени у научним 
часописима националног значаја 

М50 М53 1 1 х 1 = 1 

Укупно: 1 

Одбрањена докторска дисертација М70 М70 1 1 х 6 = 6 

Укупно: 6 

УКУПНО 73/68.6 (неопходно ≥ 16) 

М10+М20+М31+М32+М33+М41+М42 66/*61.6 (неопходно ≥ 10) 

М11+М12+М21+М22+М23 66/*61.6 (неопходно ≥ 6) 

Напомена:*Број бодова након нормирања на број аутора према формули 
К/(1+0,2(n-7)), у складу са Правилником Министарства 

 

На основу табеларног приказа види се да су задовољени квантитативни 
захтеви за избор др Жељке Бркић у звање научног сарадника, у складу са 
Правилником о поступку и начину вредновања и квантитиативном исказивању 
научно-истраживачких резултата, као и на основу Закона о научно-истраживачкој 
делатности. 
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