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KARTA PRZEDMIOTU
Cykl ksztalcenia od roku akademickiego : 2023/2024

L Dane podstawowe
Nazwa przedmiotu Patofizjologia
Nazwa przedmiotu w jezyku angielskim Pathophysiology
Kierunek studiéw lekarski
Poziom studidow (I, II, jednolite magisterskie) | jednolite magisterskie
Forma studidw (stacjonarne, niestacjonarne) | stacjonarne
Dyscyplina nauki medyczne
Jezyk wykladowy polski
Koordynator przedmiotu/osoba | Prof. dr hab. Krzysztof Lutnicki.
odpowiedzialna
Forma zaje¢ Liczba godzin semestr Punkty ECTS
wyktad 20 IV 7
¢wiczenia 50 1\%
seminarium 10 1\

Wymagania wstepne | Znajomo$¢ zagadnien z anatomii, biofizyki i biochemii, histologii,
embriologii, cytofizjologii, fizjologii.

II. Cele ksztalcenia dla przedmiotu

Cl. Celem ksztalcenia w ramach przedmiotu jest poznanie 1 zrozumienie etiopatogenezy,
objawow 1 konsekwencji choréb. Student poznaje nazewnictwo patologiczne, podstawowe
mechanizmy uszkodzenia komorek i tkanek, przebieg zapalen swoistych i nieswoistych oraz
opisuje procesy regeneracji tkanek i narzagdow. Poznaje definicj¢ i etiopatogenez¢ wstrzasu ze
szczegOlnym uwzglednieniem wstrzasu septycznego oraz niewydolno$ci wielonarzadowej,
etiopatogenez¢ zaburzen hemodynamicznych, zmian wstecznych i1 zmian postgpowych,
czynniki chorobotwodrcze zewngtrzne 1 wewnetrzne, modyfikowalne i niemodyfikowalne,
postaci kliniczne najczgstszych choréb poszczegolnych uktadéw 1 narzadow, chordb
metabolicznych oraz zaburzen gospodarki wodno-elektrolitowej 1 rownowagi kwasowo-
zasadowej.

C.2. Zapoznanie studentéw ze zmianami strukturalnymi i czynno$ciowymi najczgstszych
zaburzen poszczegolnych uktadow i1 narzadow organizmu.

C3. Zapoznanie studentow z etiopatogenezg i konsekwencjami zaburzen i zmian homeostazy
Wewnatrzustrojowe;j .

C4. Przygotowanie studentow do umiejetnego wigzania zmian patofizjologicznych w
organizmie z okreslong jednostkg chorobowg oraz interpretacji wynikow badan dodatkowych
(w tym laboratoryjnych).

III.  Efekty uczenia si¢ dla przedmiotu wraz z odniesieniem do efektow
kierunkowych

Odniesienie do
efektu kierunkowego

Symbol | Opis efektu przedmiotowego

WIEDZA
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W 01 zna 1 opisuje rozwo6j, budowe 1 funkcje organizmu | B.WI17.
czlowieka w warunkach prawidlowych i patologicznych w
celu przedstawienia potencjalnych objawow klinicznych,
zna najwazniejsze pojecia z zakresu fizjologii komorki oraz
interakcji  ze  $rodowiskiem.  Opisuje  zaburzenia
cytofizjologii w procesach chorobowych oraz onkogenezie.

W 02 zna przyczyny i patomechanizm $mierci komorek oraz ich | B.W18.
skutki dla organizmu, konsekwencje narazenia organizmu
na dziatanie réznych czynnikow fizyko-chemicznych i
biologicznych. Zna typy reakcji nadwrazliwo$ci, rodzaje
niedoboréw odpornos$ci i podstawy immunomodulacji. Zna
etiopatogenez¢ najwazniejszych chorob ogdlnoustrojowych
(miazdzyca, choroba  nadci$nieniowa, cukrzyca,
niewydolno$¢ krazeniowo-oddechowa, ogolnoustrojowe
choroby infekcyjne 1 immunologiczne, zaburzenia
hormonalne oraz genetyczne) i potrafi powigzaé je z
wiedzg z anatomii, biochemii i fizjologii.

W_03 wymienia czynniki wyzwalajace okre§lone zmiany | B.W25.
patologiczne w organizmie, rozumie patomechanizmy ich
dziatania i mozliwe konsekwencje dla organizmu.

W 04 zna 1 opisuje rodzaje 1 patomechanizm powstawania | C.W27.
uszkodzen tkanek, przebieg kliniczny zapalen swoistych i
nieswoistych oraz procesy regeneracji tkanek 1 narzadow;
definicje¢ i1 etiopatogenezg¢ wstrzasu, etapy i1 konsekwencje
wstrzasu, ze szczegdlnym uwzglednieniem réznicowania
przyczyn wstrzasu oraz niewydolno$ci wielonarzagdowe;.

W_05 zna 1 opisuje etiopatogenezg zaburzen hemodynamicznych, | C.W28.
zmian wstecznych 1 zmian  postgpowych oraz
konsekwencje rozwijajacych si¢ zmian patologicznych w
organizmie.

W_06 Zna i opisuje gldwne grupy zmian patologicznych oraz | C.W30.
przyczyny i nastepstwa ich wystepowania, w tym zmiany
wsteczne, zmiany postgpowe, zaburzenia krazenia, stany
zapalne, nowotwory; postaci kliniczne najczestszych
chorob poszczegdlnych ukladow 1 narzadow, chordb
metabolicznych oraz zaburzen gospodarki wodno-
elektrolitowej, hormonalnej 1 roéwnowagi kwasowo-

zasadowe;j.
W _07 wymienia 1 charakteryzuje czynniki chorobotworcze | C.W33.
egzogenne 1 endogenne, modyfikowalne 1| C.WS5I.

niemodyfikowalne, w tym rol¢ uktadu hormonalnego.

W _09 opisuje etiopatogenez¢ 1 postaci kliniczne wybranych | C.W34.
zaburzen, w tym chorob uktadu krazenia, krwiotworczego,
oddechowego, nerwowego, wewnatrzwydzielniczego,
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mOCZOWEZO.

W 10 zna 1 opisuje konsekwencje niewtasciwego odzywiania, w | C.W41.
tym: dhugotrwalego glodowania, przyjmowania zbyt
obfitych positkow 1 stosowania niezbilansowanej diety oraz
zaburzen trawienia i wchianiania pokarméw, niedoboru
witamin lub mineratow 1 ich nadmiaru w organizmie.

W 11 zna przyczyny 1 efekty stresu oksydacyjnego w kontekscie | C.W47.
zmian patofizjologicznych i procesu starzenia; wyjasnia
mechanizmy  stresu  oksydacyjnego na  poziomie
komorkowym, tkankowym i ogélnoustrojowym.

W 12 zna etiopatogeneze¢ i zmiany morfologiczne w chorobach | C.W48.

neurodegeneracyjnych; patogenez¢ krytycznych stanow | C.W50.
patologicznych moézgu, takich jak: obrzek, niedokrwienie, | C.WS5I.
krwotok, dziatanie substancji egzogennych, endogennych i
urazu mechanicznego.

UMIEJETNOSCI

U 01 potrafi przeprowadzi¢ proste zadanie badawcze 1 | B.U13.
wlasciwie zinterpretowaé uzyskane wyniki, prawidlowo
wnioskuje na  podstawie  dostepnych danych i
pis$miennictwa.

U 02 analizuje 1 wlasciwie interpretuje obserwowane reakcje 1 | C.U12.
zmiany o charakterze patologicznym, w tym zjawiska
odczynowe, a takze reakcje obronne i przystosowawcze;
poprawnie laczy zmian¢ chorobowa z mozliwym
czynnikiem etiologicznym

U 03 wskazuje  mozliwe efekty zaburzen  homeostazy | C.U20.
wewnatrzustrojowej, analizuje 1 interpretuje uogolniong
reakcje organizmu w odpowiedzi na okre§lone warunki i
czynniki endogenne i egzogenne

U 04 potrafi powigza¢ zmiany patologiczne z objawami
- klinicznymi choroby 1 wynikami badan laboratoryjnych

U 05
potrafi zaplanowa¢  podstawowe  postgpowanie
rozpoznawcze w danym przypadku 1 zinterpretowad
uzyskane wyniki

U_06
krytycznie ocenia wyniki badan i potrafi odpowiednio

uzasadnia¢ swoje decyzje

KOMPETENCIJE SPOLECZNE

K 01 akceptuje 1 stosuje zasadg przestrzegania tajemnicy | K.3.
lekarskiej, akceptuje 1 wdraza zasade holistycznego | K.2.
podejscia do pacjenta. Dostrzega i rozpoznaje wlasne
ograniczenia oraz dokonuje samodzielnej oceny wtasnych
potrzeb edukacyjnych

K 02 jest $wiadomy potrzeby ustawicznego doksztalcania sig, | K.5.
aktywnie dazy do uzupeiliania i doskonalenia wiedzy i
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umiejgtnos$ci;  rozumie potrzebe  wspoOtpracy ze
specjalistami z innych dziedzin nauki.

K 03 korzysta z obiektywnych Zzrédel informacji, krytycznie | K.7.
dobiera dane niezbgdne do dalszego procesu poznawczego
lub decyzyjnego. Propaguje i zacheca do korzystania z
obiektywnych  zrédet  informacji oraz  zachowan
prozdrowotnych.

K 04 Jest gotow do formutowania wnioskoéw z wlasnych badan | K.8.
lub obserwacji i dostepne;j literatury.

K 05 jest $wiadomy odpowiedzialnosci za wlasne decyzje | K.11.
dotyczace lekarza, pacjenta i spoteczenstwa.

IV.  Opis przedmiotu/szczegélowe tresci programowe

WYKLADY

(1h) Patofizjologia i jej miejsce w ksztalceniu lekarzy. Nozologia-wprowadzenie.
Definicja zdrowia i choroby, pojecie dobrostanu. Homeostaza wewnatrzustrojowa 1 jej
zaburzenia. Rodzaje chorob i1 kryteria zjawisk chorobowych. Etiopatogeneza chorob, objawy
chorobowe Przebieg choroby i jej zejScie. Adaptacja organizmu w warunkach stresu,
patofizjologiczne podstawy zaburzen adaptacji (GAS, reakcja Cannona). Procesy patologiczne
w ustroju- ogolna klasyfikacja. Rola i znaczenie apoptozy w zaburzeniach homeostazy
wewnatrzustrojowe;.

(4h) Zapalenie jako odpowiedZ ustroju na uszkodzenie: Reakcja zapalna (definicja
zapalenia, istota zapalenia, czynniki zapaleniotwdrcze). Zapalenia swoiste 1 nieswoiste. Drogi
szerzenia si¢ zapalenia. Etapy reakcji zapalnej. Ogolne i miejscowe objawy zapalenia:
zaczerwienienie, ocieplenie, obrze¢k, bol iuposledzenie funkcji. Patomechanizm objawow
zapalenia. Reakcje naczyniowe w zapaleniu. Termoregulacja i1 jej zaburzenia w zapaleniu
(goraczka- etiopatogeneza, przebieg, zejscie). Rola mediatoréw zapalnych. Mediatory
zapalenia: preformowane i generowane. Serotonina, histamina, prostaglandyny, prostacyklina,
tromboksan, leukotrieny, lipoksyny, czynnik aktywujacy plytki (PAF) w zapaleniu.
Cyklooksygenazy (COX1 1 COX2), fosfolipaza A, -rola w zapaleniu. Mechanizmy
odpowiedzialne za rozszerzenie i wzrost przepuszczalnosci naczyn zapaleniu (ektazyny).
Wysigk zapalny- tworzenie i sklad wysieku zapalnego, roznicowanie wysigku 1 przesieku.
Angiogeneza. Naciek zapalny, tworzenie nacieku zapalnego. Podzial zapalen. Kryteria
podzialu zapalen. Zapalenie ostre, podostre 1 przewlekte. Zapalenie normo, hipo 1
hiperergiczne. Hipoergia dodatnia i ujemna, powiklania zapalenia. Wstrzas septyczny.
Regeneracja i1 reperacja tkanek. Gojenie ran. Zejscie zapalenia. Fagocytoza. Opsonizacja.
Migracja leukocytéw: adhezja, diapedeza, chemotaksja. Bialka adhezyjne: selektyny,
integryny. Substancje chemotaktyczne. Rola lipopolisacharydow (LPS) w zapaleniu.
Mechanizmy bakteriobdjcze fagocytéw, wybuch tlenowy fagocytow. Wolne rodniki tlenowe.
Obrona antyoksydacyjna ustroju. Uktady antyoksydacyjne ustroju. Enzymy antyoksydacyjne.
Nieenzymatyczne antyoksydanty. NADPH oksydaza, mieloperoksydaza, indukowalna syntaza
tlenku azotu (iNOS). Nadtlenoazotyn. Mechanizmy bakteriobojcze tlenoniezalezne
(katepsyny, defensyny, lizozym, gtéwne biatko kationowe). Mediatory komérkowe zapalenia.
Znaczenie kwasoOw omega-3 w procesach zapalnych. Protektyny, resolwiny, marezyny.
Cytokiny w zapaleniu: podzial, zrodla, dziatanie. Rola interleukiny 6 (IL-6), czynnika
martwicy nowotworéw (TNF) 1 interferonu y (INFy) w zapaleniu. Czynniki wzrostowe
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w tworzeniu ziarniny. Chemokiny. Mediatory pozakomoérkowe zapalenia. Uktad kinin.
Kininy, kininogeny, kininogenazy, kininazy, konwertazy. Uktad dopeiniacza. Klasyczna
1 alternatywna droga aktywacji uktadu dopelniacza. Rola aktywnych sktadowych (C3a, C4a,
C5a, C3b, C4b) dopelniacza w reakcji zapalnej. Kompleks atakujacy blone (MAC). Odczyn
ostrej fazy zapalenia. Biatka ostrej fazy (BOF). Podziat, Zzrodta, znaczenie BOF. Biatko C-
reaktywne (CRP), surowiczy amyloid A (SAA) i fibrynogen rola w zapaleniu.

(2h) Wybrane immunologiczne mechanizmy patogenetyczne. Nadwrazliwos$¢. Tolerancja
immunologiczna. Przyczyny przetamania tolerancji immunologicznej. Choroby z autoagresji.
Autoantygeny.  Mechanizmy  efektorowe  autoagresji: =~ komorkowe,  humoralne.
Autoprzeciwciala. Przyktady choréb z autoagresji. Definicja nadwrazliwos$ci. Rodzaje reakcji
nadwrazliwosci wg Gella 1 Coombsa. Reakcja nadwrazliwosci typu 1. Pojecia: anafilaksja,
atopia, reaginy, anafilatoksyny, anafilaktogeny. Etapy reakcji anafilaktycznej. Rola komorek
w anafilaksji. Mediatory anafilaksji. Czynniki genetyczne i1 $rodowiskowe warunkujgce
nadmierne wytwarzanie IgE. Choroby atopowe i ich rozpoznawanie. Wstrzas anafilaktyczny.
Obrzek Quinckego — wystepowanie, patogeneza. Reakcja nadwrazliwosci typ 1L
Patomechanizm reakcji alergicznych typu II. Lokalizacja antygenéw powierzchniowych na
komorkach krwi 1 narzagdow. Czynniki odpowiedzialne za powstawanie neoantygenow.
Znaczenie uktadu dopetniacza i cytotoksycznosci zaleznej od przeciwcial (ADCC). Konflikt
serologiczny, odczyn potransfuzyjny, miastenia, cytopenie polekowe. Reakcje nadwrazliwosci
typu IIl. Rodzaje kompleksow immunologicznych — z nadmiarem antygenu, z nadmiarem
przeciwcial. Czynniki warunkujace przetrwanie kompleksow immunologicznych. Antygeny
zewnatrz- 1 wewnatrzpochodne w patologicznych kompleksach immunologicznych.
Mechanizmy  efektorowe  wreakcjach  kompleksow  immunologicznych.  Modele
doswiadczalne - choroba posurowicza, zjawisko Arthusa. Przyklady chordb rozwijajacych si¢
w mechanizmie reakcji alergicznej typu III. Reakcje alergiczne typu IV. Rola odpowiedzi
komoérkowej w odczynie typu pdznego. Odczyn Mantoux. Alergiczne kontaktowe zapalenie
skory.

(2h) Przemiana mineralna i jej zaburzenia. Makroelementy — wapn, fosfor, magnez, sod,
potas, chlor. Mikroelementy — zelazo, miedz, jod, fluor, kobalt, cynk, selen, mangan, chrom,
molibden. Zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforanowej. Hipo i hiperkalcemia, hipo 1 hiper-
fosfatemia: etiopatogeneza. Hiperkalcemia nowotworowa: rola i znaczenie biatka PTH-podob-
nego (PTHrP), witaminy D3, cytokin. Zaburzenia wydzielania kalcytoniny. Objawy hipokal-
cemii: obnizenie progu pobudliwo$ci nerwowo-migsniowej- tezyczka, rOwnowazniki tezycz-
kowe (naczyniowe, oskrzelowe, oczne), tezyczka utajona (objaw Chwostka, objaw Trousse-
au), zmiany troficzne (skory, paznokci i wltoséw), objawy psychiczne. Nadczynno$¢ przytar-
czyc:

1) pierwotna nadczynno$¢ przytarczyc (PNP): przyczyny. Zespot hiperkalcemiczny: objawy
nefrologiczne (kamica i wapnica, poliuria, PNN), objawy gastroenterologiczne (choroba
wrzodowa, ostre zapalenie trzustki), objawy kardiologiczne (nadci$nienie, zaburzenia rytmu
serca), objawy kostne (bdle, patologiczne ztamania), objawy psychiczne. Przetom
hiperkalcemiczny (odwodnienie, wstrzas). Uog6lniany zanik kosci, resorpcja podokostnowa,
torbiele osteitis fibrosa cystica, osteopenia, osteoporoza; definicja i epidemiologia
osteoporozy. Badania densytometryczne w osteoporozie.

2) wtorna nadczynno$¢ przytarczyc (indukowana hipokalcemia): przyczyny, badania
laboratoryjne (Ca, P, PTH). Przerost i rozrost przytarczyc (trzeciorzgdowa nadczynnos¢
przytarczyc (TNP) — kalcemia, PTH, wskazniki obrotu kostnego). Niedoczynno$¢ przytarczyc:
1) pierwotna niedoczynno$¢ przytarczyc — uposledzenie syntezy (niedobdr, brak PTH),
zaburzenie wydzielania PTH, synteza nieczynnych czasteczek PTH. Objawy hiperfosfatemii —
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zwapnienia w tkankach migkkich. Zespdt DiGeorge’a; 2) wtdrna niedoczynnos¢ przytarczyc —
przyczyny: hiperkalcemia PTH niezalezna, mutacja receptora PTH-1 Iub receptora
wapniowego 3) rzekoma niedoczynnos¢ przytarczyc —opornos¢ tkanek docelowych na PTH.

Homeostaza Mg 1 jej zaburzenia. Rola Mg w ustroju cztowieka. Niedobor Mg i jego
konsekwencje ustrojowe. Mg w OZT, nadmiar Mg w chorobach nerek, nastgpstwa
podwyzszonego stezenia Mg. Tezyczki- etiopatogeneza, rodzaje 1 rozpoznawanie.
Homeostaza potasu, hipo 1 hiperkaliemia, rola amin katecholowych, kwasica
hiperkaliemiczna, nerkowe wydalanie potasu 1 zaburzenia (kwasica, zasadowica),
hipokaliemia w niedoborach energetycznych organizmu, pobudliwo$¢ komorek nerwowych
(wpnm).

(1h) Patofizjologia ukladu powlokowego (skéry i jej wytworéw).Wykwity pierwotne i

wtérne-patomechanizm. Ostre choroby zapalne 1 alergiczne skoéry (pokrzywka, rumien
wielopostaciowy, wyprysk). Przewlekte choroby zapalne skory (tuszczyca, liszaj plaski,
DLE). Autoimmunologiczne choroby pecherzowe (pgcherzyca, pemfigoid) i reumatologiczne
(SLE, zespo6t Sjorgena, MCTO). Choroby bton §luzowych.

(2h) Zaburzenia oddychania i ich konsekwencje. Hipoksja. Mechanika oddychania i jej
zaburzenia, wskazniki diagnostyczne. Kaszel odruch kaszlowy, etiopatogeneza. Krwioplucie-
patomechanizm. Hiperbaria, hiperoksja, hipoksemia, hiperkapnia, hiperoksja, anoksja.
Dekompresja 1 jej konsekwencje. Zmiany toru oddechowego: oddech Kussmaula, Cheyne’a-
Stokesa, Pickwicka, Biota, agonalny. Krzywa dysocjacji hemoglobiny. Efekt Bohra. Hipoksja:
definicja, patogenetyczny podziat hipoksji- hipoksja oddechowa, krazeniowa, krwiopochodna,
histotoksyczna i mieszana. Objawy hipoksji, mechanizmy adaptacyjne w hipoksji. Duszno$¢:
definicja, klasyfikacja, patogeneza. Sinica: definicja, rodzaje, réznicowanie. Przyczyny
zaburzen wentylacji. Zaburzenia wentylacji typu obturacyjnego i restrykcyjnego,
roznicowanie. Zaburzenia perfuzji pluc. Zaburzenia dyfuzji. Niewydolnos$¢ oddechowa.
Mechanizmy niewydolno$ci oddechowej: Niewydolno$¢ oddechowa hipoksemiczna i
hipowentylacyjna. Objawy niewydolnosci oddechowej, powiktania— nadcisnienie plucne,
serce ptucne. Zespodt ostrej niewydolnosci oddechowej dorostych (ARDS; niekardiogenny
obrzegk ptuc). Obrzgk ptuc — mechanizmy powstawania i objawy. Odma oplucnowa-
etiopatogeneza, konsekwencje. Gazometria- rola i znaczenie w diagnostyce kliniczne;.

(2h) Choroby obturacyjne pluc: Astma oskrzelowa. Obturacja ostra 1 przewlekla.
Nadreaktywno$¢ oskrzeli. Sktad i1 rola nacieku zapalnego. Klasyfikacja astmy. Stan
astmatyczny. Astma aspirynowa. Podstawowe badania spirometryczne w astmie oskrzelowe;.
Przewlekta obturacyjna choroba pluc (POChP) — definicja, przyczyny. Patomechanizm zmian
strukturalnych w drogach oddechowych w przebiegu POChP. Obraz kliniczny choroby, typy
POCHP: ,,r6zowy dmuchacz”, ,,siny sapacz”. Podstawowe badania czynno$ciowe przydatne
w rozpoznaniu POChP. Etiologia i1 patogeneza przewleklego zapalenia oskrzeli irozedmy
ptuc, pylica pluc. Bezdech obturacyjny (OBS) i centralny (CBS). Czynniki ryzyka OBS,
objawy 1 powiktania.

(2h) Zaburzenia regulacji hormonalnej. Wybrane choroby ukladu podwzgorzowo-
przysadkowego i gonad. Pojecia: pierwszo-, drugo- i trzeciorzedowa niedoczynno$¢ oraz
nadczynno$¢ gruczotow dokrewnych. Ektopowe wydzielanie hormonéw. Niedobor ACTH
i nadmierne wydzielanie ACTH- etiopatogeneza i konsekwencje ustrojowe. Niedobdr GH:
przyczyny, objawy w okresie wzrostu 1 wieku dorostym. Starzenie si¢ organizmu
(somatopauza)- etiopatogeneza 1 konsekwencje ogolnoustrojowe. Opornos¢ tkanek na
dziatanie GH (kartowatos¢ Larona). Nadmierne wydzielanie GH: przyczyny, objawy u dzieci 1
dorostych. Hiperprolaktynemia: przyczyny, objawy. Hipogonadyzm-rodzaje i konsekwencje.
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Zespoty niewydolno$ciowe przysadki: zespdt Sheehana, zespdt Glinskiego-Simmondsa
(Panhipopituitaryzm)- etiopatogeneza i klinika. Przedwczesne dojrzewanie: 1) pochodzenia
centralnego (GnRH zalezne); 2) pochodzenia obwodowego (GnRH niezalezne). Opdznione
dojrzewanie plciowe- etiologia, patogeneza. Hipogonadyzm hipogonadotropowy;
hipogonadyzm hipergonadotropowy. Zaburzenia miesigczkowania- klasyfikacja kliniczna,
etiologia i patogeneza. Pierwotny i wtorny brak miesigczki, hiperprolaktynemia. Zespot
bolesnego miesigczkowania- pierwotny 1 wtorny, etiopatogeneza, objawy. Menopauza:
zmiany hormonalne, objawy wypadowe, zmiany metaboliczne. Zespdt policystycznych
jajnikow (PCOS)- etiopatogeneza, konsekwencje ustrojowe. Zespot niewrazliwosci na
androgeny (zespot Morrisa, dawniej zespot feminizujacych jader)- etiologia, klasyfikacja:
(CAIS), (PAIS), (MAIS).

(2h) Patofizjologia ukladu dokrewnego. Zaburzenia funkcji tarczycy. Nadczynno$¢

tarczycy (hipertyreoza). Przyczyny: endo 1 egzogenne. Objawy nadczynnos$ci tarczycy
(tyreotoksykoza)ze strony uktadu nerwowego, skory, migsni, uktadu krazenia, uktadu
pokarmowego. Choroba Gravesa-Basedowa - proces autoimmunologiczny (przeciwciata
przeciw receptorom dla TSH, patogeneza oftalmopatii 1 obrz¢gku przedgoleniowego).
Toksyczne wole guzkowe (choroba Plummera). Guzek autonomiczny pojedynczy.
Niedoczynnos¢ tarczycy: pierwotna, wtorna, trzeciorzedowa. Przyczyny: wrodzona i nabyta.
Obrzek Sluzowaty. Autoimmunologiczne zapalenie tarczycy (choroba Hashimoto),
przeciwciala antyperoksydazowe 1 antytyreoglobulinowe. Wole obojetne: definicja,
przyczyny, znaczenie niedoboru i nadmiaru jodu, efekt Wolffa-Chaikoffa. Substancje
wolotworcze. Diagnostyka laboratoryjna w zaburzeniach tarczycy.

(2h) Patofizjologia ukladu nerwowego. Zaburzenia $wiadomosci, afazje, niepamig¢, lek,
zaburzenia autonomicznego UN. Schizofrenia. Przyczyny powodujgce objawy psychotyczne.
Psychopatologiczne wymiary schizofrenii — objawy pozytywne, objawy negatywne, deficyty
poznawcze, objawy afektywne, dezorganizacja. Przyczyny schizofrenii: 1. zaburzona
robwnowaga neuroprzekaznikbw w CUN - teoria dopaminowa, serotoninowa,
glutaminianergiczna; 2. czynniki genetyczne; 3. czynniki $rodowiskowe; 4. czynniki
psychospoleczne; 5. teoria neurorozwojowa; 6. teoria neurodegeneracyjna; 7. teoria zapalna
(zespoOt jelita przesigkliwego, nadwrazliwo$¢ IgG-zalezna, rola diety bezglutenowej).
Patofizjologiczne podstawy leczenia przeciw-psychotycznego. Analiza prostych przypadkow
klinicznych. Depresja: definicja, etiopatogeneza depresji: znaczenie zaburzenia funkcji osi
podwzgorzowo-przysadkowo-nadnerczowej. Hipoteza niedoboru monoamin (zaburzenia
osrodkowego uktadu noradrenergicznego, serotoninergicznego i dopaminergicznego). Rola
czynnika neurotroficznego pochodzenia mézgowego (BDNF). Zmiany neuroprzekaznictwa
glutaminergicznego i1 gabaergicznego. Zaburzenia rytméw dobowych. Padaczka. Etiologia 1
podzial etiologiczny padaczki: objawowe, idiopatyczne, kryptogenne. Podzial padaczki-—
genetyczna, metaboliczna, o nieznanej etiologii. Teorie powstawania napadow padaczkowych:
1) znaczenie uposledzenia mechanizmoéw neuroprzekaznictwa: rola kwasu y-aminomastowego
(GABA), receptorow GABAs 1 GABAg. Znaczenie kwasu glutaminowego 1 asparginowego.
Receptory NMDA, AMPA, KA, mGluR. Rola kanatéw sodowych, wapniowych i potasowych
w powstawaniu napadow padaczkowych. Choroba Parkinsona, pojecie zespot
parkinsonowski. Parkinsonizm pre i postsynaptyczny. Patogeneza: rola uktadu ubikwityna-
proteasom, dysfunkcji mitochondriow, stresu oksydacyjnego i peroksydacji lipidow. Ciata
Lewy’ego, a-synkuleina. Znaczenie czynnikoéw genetycznych i §rodowiskowych w rozwoju
choroby. Mutacja w genie dla kinazy 2, kinazy mitochondrialnej, biatka DJ-1, hydroksylazy
ubikwityny. Stadia choroby Parkinsona. Otepienie. Etiologiczny podziat zespotow
otepiennych: otepienie zwyrodnieniowe, naczyniopochodne, metaboliczne, zapalne. Choroba
Alzheimera (AD). Czynniki ryzyka wystapienia AD. Patogeneza AD: hipoteza kaskady
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amyloidowej. Plytki starcze. Rola sekretaz. Zwyrodnienie neurowtokienkowe. Biatko tau
(MAPT microtubule associated protein tau) 1 jego rola w chorobie. Zaburzenie przekaznictwa
nerwowo-mig$niowego.  Botulizm.  Patomechanizm  choréb  neurodegeneracyjnych
(stwardnienie rozsiane SM; stwardnienie zanikowe boczne (SLA, ALS)).

Cwiczenia- modutl 1.

(2h) Zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej. Odwodnienie i jego rodzaje. Objawy
odwodnienia. Hipotonia ortostatyczna. Przewodnienie, odwodnieniw- izo, hipo i
hipertoniczne. Objawy przewodnienia. Obrzeki miejscowe 1 uogolnione, zapalne i niezapalne
(cechy). Patomechanizm obrzgkow: hydrostatyczny, onkotyczny, wzrost przepuszczalnosci
$ciany naczyniowej, zaburzenie w odptywie limfy. Patogeneza obrzekow w chorobach uktadu
krazenia (zastdj zylny, spadek efektywnej objetosci krwi tetniczej). Patogeneza obrzekow w
chorobach watroby (nadci$nienie wrotne, wazo dylatacja trzewna, hiperaldosteronizm
wzgledny). Zespot watrobowo-nerkowy. Patogeneza obrzekow w chorobach nerek. Zespot
nefrytyczny. Zespot nerczycowy: zaburzenia gospodarki biatkowej 1 lipidowej. Obrzeki
towarzyszace zaburzeniom endokrynnym i metabolicznym. Zaburzenia gospodarki sodowe;.
Zaburzenia wodno-elektrolitowe towarzyszace nadmiernemu i niedostatecznemu uwalnianiu
wazopresyny (SIADH, moczéwka prosta). Przyczyny i objawy hiper i hiponatremii.
Zaburzenia gospodarki potasowej: przyczyny i objawy hiper i1 hipokaliemii. Hipochloremia,
hiperchloremia — konsekwencje ustrojowe. Wpltyw zaburzen elektrolitowych na funkcje
uktadu krazenia. Gorgczka de hydratacyjna. Laboratoryjne wskazniki zaburzen gospodarki
wodno-elektrolitowe;.

Prezentacja i omawianie przypadkow klinicznych.

(1h) Zaburzenia rownowagi kwasowo-zasadowej (rkz). Ogoélne spojrzenie na rkz.
Mechanizmy regulacyjne, bufory ustrojowe. Zasadowica oddechowa i metaboliczna —
przyczyny i objawy kliniczne. Kwasica oddechowa: ostra, przewlekta. Kwasica metaboliczna:
addycyjna, retencyjna, subtrakcyjna — przyczyny i objawy. Kwasica mleczanowa, ketonowa.
Diagnostyka laboratoryjna rkz. Laboratoryjne wskazniki zaburzen rkz. Metoda Astrupa.
Metoda Stewarta, pojecia: LA, BE. Zmiany rkz wyréwnane i niewyrownane w zaburzeniach
rownowagi kwasowo-zasadowej. Zaburzenia elektrolitowe potasu w zaburzeniach rownowagi
kwasowo-zasadowe;j.

Prezentacja i omawianie przypadkoéw klinicznych.

(2h) Wstrzgs. Istota wstrzasu. Patogenetyczny podziatl wstrzasu: wstrzas oligowolemiczny,
kardiogenny 1 dystrybucyjny (anafilaktyczny, septyczny, toksyczny, neurogenny). Fazy
wstrzasu. Faza hiper 1 hipodynamiczna wstrzasu septycznego. Mechanizmy neuroendokrynne
odpowiedzialne za zmiany hemodynamiczne we wstrzgsie. Parametry krazeniowe we
wstrzasie, wskaznik Allgdwera, wskaznik sercowy, ci$nienie zaklinowania w naczyniach
phlucnych, osrodkowe cisnienie zylne, diureza. Pojecie centralizacji krazenia 1 ,,autotransfuz;ji".
Zespot ogoélnoustrojowej reakcji zapalnej (SIRS) — podstawowe kryteria. Powiklania
narzagdowe we wstrzasie: zespot ARDS, DIC, ostre uszkodzenie nerek, ostra niewydolnos¢
watroby, krwawienia do przewodu pokarmowego. Zmiany metaboliczne i elektrolitowe
organizmu we wstrzgsie. Zmiany narzgdowe we wstrzgsie. Kryteria rozpoznawania wstrzasu
rozwini¢tego. Wstrzas septyczny — etiologia, mediatory zapalne odpowiedzialne za reakcje
naczyniowe 1 pro zakrzepowe we wstrzgsie septycznym. Powiklania wstrzasu: uposledzenie
funkcji  $roédblonka, kwasica metaboliczna, zaburzenia naczynioruchowe, zaburzenia
metabolizmu komorkowego.
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Prezentacja 1 omawianie przypadkéw klinicznych.
Prezentacja i omawianie przypadkow klinicznych.
Prezentacja i omawianie przypadkow klinicznych.

(2h) Patofizjologia nadnerczy. Kora nadnerczy. Niedoczynno$¢ kory nadnerczy.
Przewlekta niedoczynnos¢ kory nadnerczy. Pierwotna niedoczynno$¢ kory nadnerczy
(choroba Addisona): przyczyny, objawy podmiotowe i przedmiotowe. Badania laboratoryjne:
1) podstawowe (poziom Na®, K, glikemii); 2) badania hormonalne: stezenia kortyzolu,
ACTH, androgenow, aktywno$¢ reninowa osocza (ARO), test stymulacji syntetyczng
kortykotroping; 3) badania immunologiczne: przeciwciata przeciwko 21-hydroksylazie, 17-
hydroksylazie. Ostra niewydolno$¢ kory nadnerczy (przetom nadnerczowy): 1) w przebiegu
przewlektej niewydolnosci kory nadnerczy (stres), 2) w nastepstwie uszkodzenia zdrowych
nadnerczy (zesp6t Waterhouse- Friderichsena). Wtérna niedoczynno$¢ nadnerczy: niedobor
ACTH (przysadki lub podwzgorza), przewlekte leczenie steroidami. Choroby przebiegajace z
nadmiarem glikokortykosteroidow (zespot Cushinga): endogenny i1 egzogenny zespoOt
Cushinga ZC: 1) ZC niezalezny od ACTH (pierwotna nadczynno$¢ nadnerczy); 2) ZC zalezny
od ACTH (wtérna nadczynno$¢ nadnerczy): posta¢ przysadkowa, ekotopowe wydzielanie
ACTH lub CRF. Egzogenny zesp6t Cushinga: leczenie lekami glikokortykosteroidowymi.
Objawy zespotu Cushinga, badania laboratoryjne podstawowe i hormonalne (test hamowania
deksametazonem). Choroby przebiegajace z nadmiarem mineralokortykosteroidow:
hiperaldosteronizm pierwotny (zespdt Conna). Zjawisko uniku. Zaburzenia tkz w przebiegu
zespotu Conna. Badania hormonalne w diagnostyce: aktywno$¢ reninowa osocza (ARO), test
hamowania wydzielania aldosteronu. Zespoty nadmiaru androgendéw. 1) wrodzony przerost
nadnerczy z niedoboru 21-hydroksylazy (niedobdr kortyzolu, brak hamowania wydzielania
ACTH, niedobdr aldosteronu i1 deoksykortykosteronu (DOC), nadmiar androgenow
nadnerczowych (DHEA, androstendionu, testosteronu). Androgenizacja (hirsutyzm 1
wirylizacja, zaburzenia réznicowania plci i dojrzewania). Zaburzenia wodno-elektrolitowe
(zespo6t utraty soli, zespot bez utraty soli); 2) wrodzony przerost nadnerczy z niedoboru 11p-
hydroksylazy — konsekwencje: niedobor kortyzolu, nadmierne wydzielanie ACTH, nadmierne
powstawanie androgendéw oraz DOC 1 11-deoksykortyzolu. Androgenizacja. Nadcisnienie
tetnicze zalezne od DOC.

Prezentacja i omawianie przypadkéw klinicznych.

(1h) Zaburzenia hormonalne rdzenia nadnerczy. Katecholaminy (adrenalina,
noradrenalina, dopamina): synteza, metabolizm. Dziatanie metaboliczne amin katecholowych
1 na uktad sercowo-naczyniowy. Guz z komoérek chromochtonnych — lokalizacja nadnerczowa
(guz chromochtonny, phaeochromocytoma), lokalizacja pozanadnerczowa (przyzwojaki),
rozpoznawanie.

Prezentacja 1 omawianie przypadkéw klinicznych.
Cwiczenia- modut 2.

(2h) Patofizjologia bélu. Definicja bolu i1 jego rola w organizmie. Bol receptorowy,
neuropatyczny, psychogenny. Bol ostry 1 przewlekty. Nocycepcja i1 jej zaburzenia. Reakcje
organizmu na bol. Zaburzenia czucia, reakcje bolowe w zapaleniu, migreny, receptory bolowe
1 ich zaburzenia, strefy Heada, obwodowe mechanizmy powstawania bolu, bol projekcyjny,
zespoly bolowe, odczuwanie i tolerancja bolu, modyfikacja i zwalczanie bolu. Zespoly bolu
neuropatycznego. Wieloobjawowy miejscowy zespot bolowy typu II (kauzalgia).
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Prezentacja 1 omawianie przypadkéw klinicznych.

(1h) Etiopatogeneza procesu nowotworowego. Powstawanie nowotworow. Klasyfikacja
nowotworow. Cechy charakterystyczne nowotwordw. Proliferacja Protoonkogeny. Geny
supresorowe. Transformacja nowotworowa. Przemiana materii w procesie nowotworowym.
Immunologia nowotwordéw. Czynniki karcynogenne. Patogeneza choroby nowotworowe;.
Powstawanie komorek nowotworowych. Dziedziczenie. Wirusy onkogenne.Nastepstwa
nowotworow.

Prezentacja i omawianie przypadkéw klinicznych.

(2h) Patofizjologia krwi i ukladu krwiotworczego. Niedokrwistosci. Rola i znaczenie
erytropoetyny (EPO). Etiopatogenetyczny podzial niedokrwistosci: pokrwotoczne,
aplastyczne, syderoblastyczne, niedoborowe (niedobor zelaza, witaminy BI12, kwasu
foliowego), hemolityczne, wtoérne w przebiegu roznych chorob. Niedokrwistosci objawowe w
przebiegu przewlektych choréb, chorob nerek, choroby alkoholowej, zaburzen
endokrynologicznych.  Niedokrwisto$ci:  mikrocytarne, normocytarne, makrocytarne.
Niedokrwistos¢ megaloblastyczna. Przyczyny niedoboru witaminy B12 i1 kwasu foliowego.
Choroba Addisona Birmera. Objawy niedoboru witaminy BI2 niezwigzane z
niedokrwisto$cig.  Niedokrwistosci  hemolityczne:  owalocytoza, nocna napadowa
hemoglobinuria. Enzymopatie hemolityczne. Hemoglobinopatie: niedokrwisto$¢ sierpowata,
talasemie. Objawy niedokrwistosci. Niedobor zelaza. Wchtanianie, transport 1 magazynowanie
zelaza w ustroju: rola biatkka DMTI1 i1 HFE, ferroportyny, hepcydyny, hemojuweliny,
transferyny, ferrytyny, laktoferyny, receptoréw dla transferyny (TfR). Objawy niedoboru
zelaza. Ocena gospodarki zelazem: zelazo w surowicy, wysycenie transferryny zelazem (T1S),
catkowita zdolno$¢ wigzania zelaza (TIBC), rozpuszczalne receptory dla transferryny (sTfR)
stezenie ferrytyny (F). Nadkrwisto$ci (policytemie): 1) czerwienica prawdziwa; 2)
czerwienice wtorne: zwigzane z niedotlenieniem, niezwigzane z niedotlenieniem.

(2h) Zaburzenia hemostazy. Nadkrzepliwos$¢. Etiopatogeneza zakrzepow naczyniowych
(Triada Virchowa): 1) uszkodzenie s$rodbtonka naczyniowego; 2) nadkrzepliwos¢ krwi
(trombofilie wrodzone, nabyte); 3) zaburzenie przeplywu krwi. Zakrzepy zylne i tetnicze,
powiktania. Zator, materialy zatorowe. Powiklania zatoréw. Zespot rozsianego wykrzepiania
$rédnaczyniowego (DIC): czynniki inicjujace, fazy, postaci. Uklad krzepnigcia i fibrynolizy.
Powiktania narzgdowe w zespole DIC. Skazy krwotoczne osoczowe: 1) wrodzone - hemofilia
A, hemofilia B, choroba von Willebranda; 2) nabyte zaburzenia krzepnigcia . Skazy
krwotoczne ptytkowe. Matoptytkowosci (trombocytopenie): centralne (wrodzone, nabyte),
obwodowe (immunologiczne, nieimmunologiczne). Zaburzenie czynnosci plytek: 1)
wrodzone (trombastenia Glanzmanna), 2) nabyte — polekowe (aspiryna). Skazy krwotoczne
naczyniowe wrodzone 1 nabyte (plamica Schenleina Henocha, plamica spowodowana
nabytymi zaburzeniami budowy $ciany naczyn, awitaminoza C).

(2h) Patofizjologia zaburzen przeplywu moézgowego. Choroby naczyniowe mozgu. Udar
mozgu. Ogoblna charakterystyka zaburzen naczyniowych CUN. Udar niedokrwienny. Materiat
zatorowy. Zmiany w ognisku niedokrwienia: nekroza, apoptoza. Znaczenie astrocytow i
komoérek mikrogleju w ognisku niedokrwiennym. Penumbra. Przemijajacy atak
niedokrwienny (TIA). Udar krwotoczny (krwotok srodmozgowy). Czynniki ryzyka krwotoku
$rodczaszkowego. Obraz kliniczny udaru krwotocznego. Patofizjologiczne podstawy
postepowania terapeutycznego.

Prezentacja i omawianie przypadkéw klinicznych.

(1h). Wodoglowie. Plyn mozgowo-rdzeniowy — wytwarzanie, krazenie. Bariera krew-mdzg.
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Wzrost cisnienia $rodczaszkowego 1 jego konsekwencje. Obrzek mozgu. Przyczyny
wodogtowia (zaburzenie wchlaniania ptynu, nadmierna produkcja pltynu modzgowo-
rdzeniowego). Wodoglowie niekomunikujace, wodogtowie komunikujgce. Objawy
wodogtowia przed zamknigciem szwow czaszkowych i po zamknigciu.

Prezentacja 1 omawianie przypadkéw klinicznych.
Cwiczenia- modut 3.

(4h) Patofizjologia ukladu pokarmowego. Choroby jamy ustnej, przelyku, zoladka, jelit.
Choroba refluksowa przetyku (GERD). Bariera antyrefluksowa. Przyczyny zarzucania tresci
refluksowej — zaburzenia czynno$ciowe 1 anatomiczne, znaczenie sposobu odzywiania,
przyjmowanych lekow oraz chorob towarzyszacych. Przetyk Barretta. Choroba wrzodowa
zotadka i dwunastnicy. Pierwotne i wtorne czynniki uszkadzajace bton¢ §luzowa zotadka 1
dwunastnicy. Zakazenie Helicobacter pylori i kliniczne nastgpstwa infekcji - zakazenie
bezobjawowe, zapalenie blony S§luzowej, wrzod, rak, chtoniak. Lokalizacja, znaczenie
cytotoksyny vacA, cagA. Wplyw niesteroidowych lekow przeciwzapalnych (NLPZ) na
homeostaze btony §luzowej zoladka. Objawy i1 powiktania choroby wrzodowej. Dyspepsja
czynno$ciowa: objawy, przyczyny, réznicowanie. Zaburzenia trawienia i wchtaniania:
weglowodanow, biatek, thuszczow. Choroba trzewna (celiakia): patogeneza, znaczenie
czynnikow genetycznych (HLA) i $rodowiskowych (gluten - gliadyna, sekalina, hordeina,
awenina), objawy jelitowe 1 pozajelitowe, przeciwciala endomyzjalne (EMA), przeciw
transglutaminazie tkankowej (tTG). Przerost flory bakteryjnej w jelicie cienkim — przyczyny,
objawy. Nieswoiste choroby zapalne jelit: 1) wrzodziejace zapalenie jelita grubego (CU), 2)
choroba Les$niowskiego-Crohna (CD). Lokalizacja zmian, powiktania CU i CD. Biegunki —
podzial (ostre 1 przewlekte; osmotyczne, motoryczne, sekrecyjne). Krwawienia z przewodu
pokarmowego — objawy, réZnicowanie.

Prezentacja 1 omawianie przypadkéw klinicznych.

(2h) Patofizjologia watroby i drog zolciowych. Proby okreslajace funkcje watroby.
Markery uszkodzenia hepatocytow (ALT, AST, GGTP), wskazniki zaburzenia funkcji
hepatocytow (albumina, czynniki krzepnigcia, cholinesteraza), wskazniki cholestazy. Watroba
a przemiana we¢glowodanowa. Watroba a witaminy. Watroba a gospodarka hormonalna.
Marskos¢ watroby - etiopatogeneza, klasyfikacja. Guzki regeneracyjne — apoptoza
i regeneracja hepatocytéw, wtoknienie watroby. Objawy marskosci watroby: 1) zwigzane z
utrata funkcji hepatocytow, 2) zwigzane z nadci$nieniem wrotnym i krgzeniem obocznym
(zylaki przelyku, hipersplenizm, wodobrzusze, zespol watrobowo-nerkowy, zespot
watrobowo-ptucny, encefalopatia, gastro patia wrotna). Choroby wrodzone watroby:
hemochromatoza, choroba Wilsona. Choroby autoimmunologiczne watroby. Stluszczenie
watroby: definicja, patogeneza, czynniki etiologiczne. Niealkoholowa stluszczeniowa choroba
watroby (NAFLD). Niealkoholowe stluszczeniowe zapalenie watroby (NASH). Alkoholowa
choroba watroby — stluszczenie, zapalenie, marsko$¢. Rola aldehydu octowego, wolnych
kwasoéw  tluszczowych, stresu oksydacyjnego, prozapalnych cytokin. Cholestaza
czynnosciowa 1 anatomiczna. Kamica zoétciowa (Cholelithiasis). Objawy kliniczne 1 badania
laboratoryjne w cholestazie. Czynno$ci odtruwajace watroby, sktadniki zokci.

Prezentacja 1 omawianie przypadkéw klinicznych.

(2h) Patofizjologia zewnatrzwydzielniczej czeSci trzustki. Zaburzenia wrodzone trzustki.
Etiopatogeneza ostrego zapalenia trzustki (OZT) — czynniki prowadzace do
wewnatrztrzustkowej aktywacji enzymow trawiennych. Postaci OZT (obrzekowa, martwicza).
Przewlekle zapalenie trzustki — definicja, czynniki etiologiczne, patomechanizm. Nowotwory
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trzustki: 1) neuroendokrynne (rakowiak, insulinoma, gastrinoma i zespot Zollingera-Ellisona,
VIP-oma, glukagonoma). 2) hormonalnie nieczynne. Podstawy rozpoznania chorob trzustki.

Prezentacja 1 omawianie przypadkéw klinicznych.

(4h) Zaburzenia przemiany materii. Cukrzyca — definicja, epidemiologia. Krzywa
cukrowa, insulinowa. Klasyfikacja etiopatogenetyczna cukrzycy: cukrzyca typu 1 (DMT1),
cukrzyca typu 2 (DMT2), inne typy cukrzycy, cukrzyca cigzowa. Autoimmunologiczna
cukrzyca dorostych o p6znym poczatku (LADA). Cukrzyca wieku dorostego u ludzi mtodych
(MODY). Cukrzyca typu 1 — patogeneza, rola czynnikdw genetycznych i1 srodowiskowych
(infekcyjne, pokarmowe), znaczenie autoagresji (przeciwciata: ICA, TAA, GADA, IA-2).
Insulinoterapia. Cukrzyca typu 2 — etiopatogeneza (otytos¢, starzenie si¢, aktywnos$¢ fizyczna,
sarkopenia). Patomechanizm DMT?2: insulino opornos$¢, dysfunkcja komorek beta (zmiany
wydzielania insuliny). Przebieg DMT2: kompensacyjna hiperinsulinemia, niedostateczne
wydzielanie insuliny, upo$ledzenie homeostazy glukozy. Patofizjologiczne podstawy
postepowania terapeutycznego w DMT2. (leki hipoglikemizujgce). Rozpoznawanie zaburzen
gospodarki weglowodanowej: glikemia, test OGTT. Nieprawidlowa glikemia na czczo (IFG),
nieprawidtowa tolerancja glukozy (IGT). Retrospektywne laboratoryjne wskazniki glikemii
(HbAlc, fruktozamina). Zaburzenia metaboliczne: hiperglikemia, aterogenna dyslipidemia,
zaburzenie syntezy bialek, zaburzenia elektrolitowe. Hiperglikemia 1 jej konsekwencje
metaboliczne: toksyczne dziatanie glukozy, nieenzymatyczna glikacja bialek (AGEs),
aktywacja szlaku sorbitolowego, rola stresu oksydacyjnego. Objawy kliniczne hiperglikemii:
poliuria (diureza osmotyczna, proég nerkowy, transportery sodowo-glukozowe SGLT-2,
SGLT-1), polifagia, polidypsja. Przewleklte powiktania cukrzycy: 1) mikroangiopatie:
retinopatia cukrzycowa, nefropatia, 2) makroangiopatie (miazdzyca). Neuropatia cukrzycowa.
Zespot stopy cukrzycowej. Ostre powiktania cukrzycy. Kwasica ketonowa, stan
hiperglikemiczno-hipermolarny, kwasica mleczanowa. Zaburzenia metaboliczne, tkz i wodno-
elektrolitowe w ostrych powiktaniach cukrzycy. Diagnostyka laboratoryjna w cukrzycy.
Hipoglikemia polekowa, reaktywna i gtodowa. Hipoglikemia fagodna, umiarkowana, cigzka.
Objawy  hipoglikemii: neurowegetatywne, neuroglikopenii. Znaczenie  hormondéw
kontrregulacyjnych. Wplyw hipoglikemii na uktad krazenia.

Zaburzenia przemiany biatkowej i zasad purynowych.
Prezentacja 1 omawianie przypadkéw klinicznych.

(3h) Patofizjologia ukladu wydalniczego. Ostre uszkodzenie nerek. Ostre uszkodzenie nerek
(AKI) — definicja, przyczyny przednerkowe, nerkowe i pozanerkowe. Rozpoznanie AKI
(kreatyninemia, diureza). Przednerkowe AKI: przyczyny hipowolemii wzglednej 1
bezwzglednej. Objawy kliniczne i laboratoryjne ostrej mocznicy przednerkowej. Nerkowe
AKI: nefrotoksyny egzo i endogenne. Patogeneza nerkowego AKI: uszkodzenie komorek
cewkowych, tworzenie waleczkéw, ,,moczenie do nerki”, odruch cewkowo-klebuszkowy.
AKI w przebiegu rabdomiolizy: patomechanizm, diagnostyka laboratoryjna. AKI w przebiegu
zapalenia kiebuszkow nerkowych 1 $rddmigzszowego zapalenia nerek. Obraz kliniczny ostrej
mocznicy nerkowej. Roznicowanie przednerkowego i nerkowego AKI na podstawie badan
laboratoryjnych. Pozanerkowe AKI: przyczyny, patomechanizm.

Prezentacja i omawianie przypadkow klinicznych.

Przewlekta choroba nerek (PChN) - etiopatogeneza, kryteria rozpoznania. Teoria
,hienaruszonego nefronu”. Czynniki przyspieszajace progresje. Wptyw PChN na ukfad
krwiotwoércezy, krazenia, kostny, nerwowy, pokarmowy, dokrewny, skore i blony $luzowe.
Obraz kliniczny mocznicy. Przewlekta niewydolnos¢ nerek (PNN) schytkowa niewydolnosé
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nerek (SNN) — rozpoznanie (GFR). Biatkomocz — kryteria rozpoznania (albuminuria,
proteinuria), przyczyny biatkomoczu.

Dializa otrzewnowa i hemodializa. Kamica moczowa-etiopatogeneza, rozpoznawanie.
Prezentacja 1 omawianie przypadkéw klinicznych.
Cwiczenia- modul 4.

(3h) Nadcis$nienie tetnicze. Nadcisnienie tetnicze — definicja. Klasyfikacja ci$nienia
tetniczego. Interpretacja wynikéw pomiaru ci$nienia w gabinecie lekarskim, pomiaréw
domowych (HBPM), calodobowej rejestracji cisnienia tgtniczego (ABPM). Nadci$nienie
biatego fartucha, nadci$nienie maskowane. Nadcis$nienie pierwotne: udzial w patogenezie
mechanizmoéw nerkowych, naczyniowych i nerwowych, rola czynnikoéw genetycznych i
srodowiskowych. Nadci$nienie wtérne: 1) choroby nerek: choroby migzszowe, nadci$nienie
naczyniowonerkowe; 2) endokrynopatie: hiperaldosteronizm pierwotny (zespét Conna),
zespot Cushinga, guz chromochtonny, nadczynno$¢ i niedoczynno$¢ tarczycy, nadczynnos$¢
przytarczyc; 3) zesp6t obturacyjnego bezdechu sennego (OBS) — kryteria rozpoznania; 4)
otylos$¢/zespot metaboliczny — kryteria rozpoznania; 5) koarktacja aorty. Objawy kliniczne
nadci$nienia, cechy sugerujace posta¢ wtorng. Powiktania nadci$nienia tetniczego: sercowo-
naczyniowe, neurologiczne, oczne, nerkowe. Subkliniczne 1 jawne uszkodzenia narzagdowe w
przebiegu nadcisnienia tetniczego. Stany nagle zwigzane z nadci$nieniem. Nadcis$nienie
ztosliwe. Nadci$nienie oporne.

Prezentacja 1 omawianie przypadkéw klinicznych.

(3h) Choroba niedokrwienna serca. Definicja 1 etiologia choroby niedokrwiennej serca.
Wptyw niedokrwienia na metabolizm i funkcje mig$nia sercowego (zmniejszenie generacji
ATP, kwasica metaboliczna, zaburzenie funkcji pomp jonowych, uwalnianie do krwi
wewnatrzkomorkowych enzymoéw 1 troponiny sercowej). Hartowanie niedotlenieniem
(ischemic preconditioning), ,,0ogluszony” (stunned myocardium) i zamrozony (hibernating
myocardium) migsien sercowy — patomechanizm. Postaci choroby wiencowej: przewlekle
zespoty wiencowe, ostre zespoty wiencowe. Dynamika objawow klinicznych i1 fenotyp blaszki
miazdzycowej w przewlektych i ostrych zespotach wienicowych: cechy blaszki miazdzycowej
stabilnej, klasyfikacja zwezen tetnic nasierdziowych (zwgzenie nieistotne, zwezenie
istotne/subkrytyczne, zwg¢zenie krytyczne), cechy blaszki miazdzycowej niestabilnej /
uszkodzenie blaszki miazdzycowe;.

I. Podzial przewlektych zespotow wiencowych (dawna nazwa: stabilna choroba wiencowa): a)
typowy przewlekty zespot wiencowy (z istotnymi zwezeniami t¢tnic wiencowych) — definicja,
cechy bolu dlawicowego (charakter, lokalizacja, czas trwania, czynniki prowokujace,
ustgpowanie), rownowazniki (maski) dlawicy piersiowej, nieme niedokrwienie mig$nia
sercowego, klasyfikacja nasilenia dtawicy piersiowej wg CCS, b) dlawica bez istotnych
zwezen tetnic wiencowych: dtawica mikronaczyniowa (dawna nazwa: sercowy zespot X),
dltawica naczynioskurczowa (odmienna, Prinzmetala), dlawica zwigzana z mostkiem
mig$niowym nad tetnicg wiencowa.

II. Podziat ostrych zespotéw wiencowych (OZW): a) podziat OZW na podstawie objawow
klinicznych 1 wyjsciowego EKG: OZW bez uniesienia odcinka ST, OZW z uniesieniem
odcinka ST, b) podziat OZW na podstawie obrazu klinicznego, EKG i biochemicznych
wskaznikoOw uszkodzenia mig¢$nia sercowego: niestabilna dtawica piersiowa (UA), zawal serca
bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI), zawatl serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI).
Definicja niestabilnej dlawicy piersiowej. Kategorie dolegliwosci bolowych: dlawica
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spoczynkowa, nowo powstata, narastajgca. Definicja zawalu serca. Réznicowanie bolu
dlawicowego z bdlem zawatowym. Klasyfikacja kliniczna zawalu serca: typ 1 - pekniecie
blaszki miazdzycowej, typ 2 — =zaburzenie réwnowagi miedzy podaza tlenu a
zapotrzebowaniem mig¢$nia sercowego na tlen, typ 3 - nagly zgon sercowy, typ 4a — zawat
zwigzany z angioplastyka wiencowa (PCI), typ 4b — zawal spowodowany zakrzepicg w
stencie, typ 4c — zawal zwigzany z restenoza, typ 5 — zawat zwigzany z CABG. Mechanizmy
komorkowe zawalu migsnia serca: rola granulocytow oboj¢tnochtonnych, zachowanie jonow
K+, Na+, Cat++. Stres oksydacyjny. Markery martwicy kardiomiocytéw (mioglobina, CK-
MB, troponina). Przyczyny uszkodzenia migsnia sercowego o etiologii innej niz
niedokrwienna. Podstawy patofizjologiczne zmian w EKG w przebiegu zawalu migsnia
sercowego. Ewolucja 1 lokalizacja zawalu w zapisie EKG (standardowe i1 dodatkowe
odprowadzenia elektrokardiograficzne), zawat serca bez zatamka Q, zawat serca z zatamkiem
Q. Terapeutyczne proby przywrdcenia rownowagi dla O2. Powiktania zawalu serca.
Pozawatowa przebudowa serca. Zjawisko ekspansji zawahi. Definicja ponownego zawatu
serca 1 dorzutu zawatu.

Postaci choroby wiencowej bez istotnych zwezen w tetnicach wiencowych: ANOCA/
INOCA, MINOCA - definicje.

Prezentacja i omawianie przypadkéw klinicznych.

(3h) Niewydolno$¢ serca. Niewydolnos$¢ krazenia pochodzenia sercowego (niewydolnosé
serca) — istota. Patofizjologiczne mechanizmy prowadzace do niewydolnosci serca: 1)
pierwotne uposledzenie kurczliwosci 2) zwigkszenie obcigzenia wstepnego (przecigzenie
objetosciowe), 3) zwigkszenie obcigzenia nastgpczego (przecigzenie cisnieniowe), 4)
uposledzenie rozkurczu, 5) zaburzenia rytmu serca. Postaci niewydolnosci serca: ostra
niewydolno$¢ serca, przewlekla niewydolno$¢ serca, niewydolno$¢ lewokomorowa,
niewydolno$¢ prawokomorowa, niewydolno$¢ obukomorowa, niewydolno$¢ skurczowa,
niewydolnos$¢ rozkurczowa. Fenotypy niewydolnosci serca (heart failure — HF) w zalezno$ci
od wartos$ci frakcji wyrzutowej lewej komory (LVEF): niewydolno$¢ serca z obnizong LVEF
(HFrEF), ztagodnie obnizong LVEF (HFmrEF), z zachowang LVEF (HFpEF), z poprawa
LVEF (HFimpEF). Czynno$ciowa klasyfikacja niewydolnosci serca wg. NYHA. Mechanizmy
kompensacyjne w niewydolnosci serca: 1) hemodynamiczne /przerost migsnia sercowego:
ekscentryczny (przecigzenie objgtosciowe), koncentryczny (przecigzenie ci$nieniowe); 2)
mechanizmy neurohumoralne: uktad wspotczulny, uktad RAA, peptydy natriuretyczne (ANP,
BNP), wazopresyna. Progresja przewlektej niewydolnosci serca — mechanizm btgednego kota.
Ostra niewydolnos$¢ serca: istota, rozwoj (de novo, ostra dekompensacja PNS), przyczyny,
postaci kliniczne: 1) ostro zdekompensowana przewlekta niewydolno$¢ serca 2) ostra
niewydolno$¢ lewokomorowa - obrzek pluc, 3) izolowana niewydolno$¢ prawej komory, 4)
wstrzas kardiogenny.

Prezentacja i omawianie przypadkow klinicznych.

(3h) Zylna choroba zakrzepowo-zatorowa: zakrzepica zyl glebokich, zatorowo$¢ plucna.
Istota zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej. Czynniki ryzyka (stabe, umiarkowane, silne),
triada Virchowa (uszkodzenie §ciany naczynia, zwolnienie przeptywu krwi, nadkrzepliwos¢).
Patomechanizm, obraz kliniczny i rola D-dimerow w diagnostyce zakrzepicy zyt glebokich 1
zatorowosci plucnej (staly punkt odcigcia, wynik dostosowany do wieku, inne przyczyny
podwyzszonego stezenia d-dimerow). Zatorowos$¢ plucna skrzyzowana w obecnosci
przetrwatego otworu owalnego (PFO). Konsekwencje patofizjologiczne ostrej zatorowosci
phlucnej, adaptacja i wyczerpanie zdolnosci kompensacyjnych prawej komory serca.
Stratyfikacja ryzyka wczesnego zgonu u pacjentdw z ostra zatorowo$cia plucng (przetrwata
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hipotensja, wstrzas obturacyjny, nagle zatrzymanie krazenia, dysfunkcja prawej komory w
badaniach obrazowych (echokardiografia, angio-CT), biochemiczne markery przeciazenia
(BNP, NT-proBNP) i uszkodzenia prawej komory (troponiny sercowe). Zapis EKG w ostrej
zatorowosci ptucnej. Patomechanizm i czynniki ryzyka mozliwych odleglych nastepstw zylne;j
choroby zakrzepowo-zatorowej (zespot pozakrzepowy, przewlekle zakrzepowo-zatorowe
nadci$nienie ptucne).

Prezentacja i omawianie przypadkow klinicznych.

(3h) Nadci$nienie plucne. Prawidlowe ci$nienie w t¢tnicy ptucnej. Przyblizony (badanie
echokardiograficzne) i doktadny (cewnikowanie prawej czesci serca) pomiar cisnienia w
tetnicy ptucnej. Zmienne, ktére warunkujg srednie ci$nienie w tetnicy ptucnej (opor
naczyniowy w tozysku ptucnym PVR, pojemnos$¢ minutowa serca CO, cisnienie w lewym
przedsionku serca). Definicja nadcis$nienia ptucnego. Ostre i przewlekte nadci$nienie plucne
(ostre 1 przewlekte serce ptucne). Hemodynamiczne definicje przedwlo$niczkowego,
pozawtosniczkowego, ztozonego pozawtos$niczkowo-przedwlosniczkowego,
niesklasyfikowanego, wywotanego wysitkiem nadcisnienia plucnego (mPAP - $rednie
ci$nienie w te¢tnicy ptucnej; PAWP - ci$nienie zaklinowania tetnicy ptucnej; PVR -
naczyniowy opor ptucny). Klasyfikacja kliniczna i patomechanizm nadcis$nienia plucnego wg
ESC: Grupa 1 - NP tetnicze, Grupa 2 - NP zwigzane z chorobg lewej cze¢sci serca, Grupa 3 -
NP zwigzane z chorobg ptuc i/lub hipoksja, Grupa 4 - NP zwigzane ze zwe¢zeniem tetnic
ptucnych, Grupa 5 - NP o niewyjasnionym i/lub wieloczynnikowym patomechanizmie.
Mechanizm kompensacyjny (faza adaptacji) i progresja zmian prawej komory w nadcisnieniu
ptucnym. BNP / NT-proBNP i zapis EKG w nadci$nieniu ptucnym. Objawy kliniczne
nadci$nienia plucnego. Zesp6t Eisenmengera. Aktualne szlaki w farmakoterapii tetniczego
nadci$nienia ptucnego (szlak prostacykliny, szlak tlenku azotu, szlak endoteliny).

Prezentacja i omawianie przypadkéw klinicznych.

(3h) Wady serca. Podziat wad serca: wrodzone, nabyte, organiczne, czynnoSciowe.
Przyczyny wrodzonych i nabytych wad serca.

Stenoza aortalna — przyczyny, klasyfikacja cigzko$ci zwezenia, zaburzenia hemodynamiczne,
objawy kliniczne, zmiany ostuchowe. Niedomykalno$¢ zastawki aortalnej — przyczyny, typy
w zaleznosci od mechanizmu niedomykalnos$ci, zaburzenia hemodynamiczne w ostrej i
przewlektej niedomykalnosci, objawy kliniczne, zmiany ostuchowe. Stenoza mitralna —
przyczyny, klasyfikacja cigzkosci zwezenia, zaburzenia hemodynamiczne, objawy kliniczne,
zmiany ostuchowe. Niedomykalno$¢ zastawki mitralnej — przyczyny, typy w zalezno$ci od
mechanizmu niedomykalnosci (klasyfikacja Carpentiera), zaburzenia hemodynamiczne w
ostrej 1 przewleklej niedomykalnosci, objawy kliniczne, zmiany ostuchowe. Zesp6t Barlowa -
definicja, etiopatogeneza. Stenoza trdjdzielna — przyczyny, zaburzenia hemodynamiczne,
objawy Kkliniczne, zmiany osluchowe. Niedomykalno$¢ zastawki trojdzielnej — przyczyny,
zaburzenia hemodynamiczne, objawy kliniczne, zmiany ostuchowe. Ztozone wady
zastawkowe serca i wady wielozastawkowe — definicje.

Przeglad wybranych wad wrodzonych serca. Wady serca sinicze, niesinicze, ze zwigkszonym
przeplywem ptucnym, z prawidlowym przeptywem ptucnym, ze zmniejszonym przeptywem
ptucnym, przewodozalezne. Ubytek w przegrodzie migdzyprzedsionkowej (ASD), ubytek w
przegrodzie miedzykomorowej (VSD), przetrwaty przewdd tetniczy (PDA), koarktacja aorty
(CoA), tetralogia Fallota (ToF), przetozenie wielkich pni tetniczych (TGA). Zespot
Eisenmengera (PVD).
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SEMINARIA

(2h) Zaburzenia odzywiania i przemiany materii. Niedozywienie — definicja, rozpoznanie,
patogeneza. Objawy kliniczne niedozywienia. Jadlowstret psychiczny — charakterystyka,
zaburzenia osi podwzgorzowo-przysadkowej. Psychosomatyczne zaburzenia odzywiania,
etiopatogeneza. Niedozywienie- definicja, przyktady. Wyniszczenie-definicja, etiopatogeneza,
przyktady kliniczne. Bulimia — charakterystyka, podzial. Zartoczne jedzenie. Otylos¢ —
definicja. Glodzenie. Otylo$¢ egzo i endogenna. Konsekwencje otytosci. Lokalizacja tkanki
thuszczowej. Otylos¢ centralna (typu meskiego). Otyto$¢ biodrowo-udowa (typu zenskiego).
Rola tkanki tluszczowej trzewnej w rozwoju opornosci na insuling: wolne kwasy tluszczowe
(FFA), TNF-alfa, IL-6, leptyna, adiponektyna, rezystyna. Skutki insulinoopornosci w
watrobie, mi¢$niach szkieletowych i tkance tluszczowej. Rozpoznawanie insulinoopornosci -
wskaznik HOMA-IR, euglikemiczna klamra metaboliczna.

Przyktady kliniczne.
Repetytorium/zaliczenie z modutu 1.

(1h). Zaburzenia lipidowe. Hiperlipidemie: hipercholesterolemia, hipertriglicerydemie,
hiperlipidemia mieszana. Hipercholesterolemia. Hipercholesterolemia pierwotna: 1)
Hipercholesterolemia rodzinna (FH): mutacja genu receptora LDL, genu apoB100; 2)
Hipercholesterolemia wielogenowa. Hipercholesterolemia wtorna: niedoczynnos¢ tarczycy,
cholestaza, zespdt nerczycowy, leki. Hipertriglicerydemia: 1) pospolita; 2) rodzinna; 3)
rodzinna ztozona hiperlipidemia. Dyslipidemia aterogenna. Aterogenna triada lipidowa.
Zespot chylomikronemii: 1) pierwotny — niedobér LPL, kofaktora LPL (apo CII), obecnosé¢
inhibitora LPL; 2) wtorny (cukrzyca, alkohol, otyto$¢). Hipolipoproteinemie. 1) Choroba
tangierska. Abetalipoproteinemia. 3) rodzinny niedobor acetylotransferazy lecytynowo-
cholesterolowej LCAT.

(2h) Miazdzyca, jako przewlekla choroba zapalna. Czynniki ryzyka rozwoju miazdzycy
(modyfikowalne, niemodyfikowalne). Dysfunkcja §rodblonka: 1) czynniki inicjujace
uszkodzenie $rodbtonka (metaboliczne, hemodynamiczne, immunologiczne, humoralne); 2)
zaburzenie regulacji napi¢cia $ciany naczyniowej, wzrost adhezji i transmigracja leukocytow,
wzrost uwalniania czynnikéw wzrostowych (FGF, PDGF), migracja i transformacja mi¢$ni
gtadkich (PDGF, ET-1, Angll, trombina), modyfikacja LDL (MM-LDL, oxy-LDL).
Tworzenie komorek piankowatych (receptory wymiatajace SR: klasy A; SCARB3- CD36,
receptor utlenionych lipoprotein LDL- LOX1). 2. Fazy miazdzycy: 1) nacieczenie tluszczowe,
2) blaszka miazdzycowa, budowa blaszki miazdzycowej (pokrywa, rdzen lipidowy, naciek
zapalny). Ptytka miazdzycowa stabilna i1 niestabilna. Ewolucja blaszki: neowaskularyzacja,
wapnienie, peknigcie, oderwanie. Lokalizacja blaszki miazdzycowej w $cianie naczynia,
blaszki koncentryczne i1 ekscentryczne. Prezentacja i omawianie przypadkow klinicznych.

Repetytorium i zaliczenie modutu 2. KL

(1h). Patologia ukladu bialokrwinkowego i S$ledziony. Nieprawidtowosci ilosciowe
krwinek bialych. Wzér odsetkowy Schillinga, znaczenie diagnostyczne. Leukopenia.
Leukocytoza. Powigkszenie weztéw chtonnych. Neoplastyczna proliferacja krwinek. Brak lub
uposledzenie funkcji $ledziony. Choroby $ledziony. Splenomegalia. Splenektomia 1 jej
konsekwencje.

(1h). Patofizjologiczne podstawy wspolczesnych technik medycznych: fototerapia
(rodzaje), terapia fotodynamiczna PDT, embolizacja, osocze bogatoptytkowe PRP w
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zabiegach medycznych, ,,sztuczna nerka”. KL
Repetytorium/zaliczenie z modutu 3.

(1h) Zoélaczki: hemolityczna, watrobowa, cholestatyczna: etiopatogeneza, réznicowanie.
Zottaczki czynnos$ciowe: zespdt Gilberta, Rotora, Dubina-Johnsona, Criglera-Najjara
Encefalopatia bilirubinowa (kernicterus). Wirusowe zapalenie watroby (WZW) typu A, B 1 C.
Markery serologiczne HBV, serokonwersja w ukladzie HBs, HBe. Zakazenie HCV.
Laboratoryjna ocena barwnikow zoétciowych (krew, mocz, kat). MW

(2h) Patofizjologia starzenia si¢ organizmu. Definicja. Przebieg procesu starzenia. Czynniki
wplywajace na dynamike procesu starzenia, profilaktyka. Zmiany wynikajace ze starzenia: w
uktadzie sercowo-naczyniowym, w uktadzie oddechowym, w nerkach, w przewodzie
pokarmowym, w ukfadzie ruchu, w ukladzie endokrynnym, w ukfadzie nerwowym, w
uktadzie odporno$ciowym, w budowie i1 skladzie ciata, w rytmie dobowym, w sferze
psychicznej. Wielochorobowos¢. Polipragmazja.

Repetytorium/zaliczenie z modutu 4. BZ

Metody realizacji i weryfikacji efektow nauczania

Symbol | Metody dydaktyczne Metody weryfikacji Sposoby dokumentacji

efektu (lista wyboru) (lista wyboru) (lista wyboru)

WIEDZA

W 01 - | wyktad konwencjonalny, | kolokwium, egzamin | uzupelnione i ocenione

W 02 wyktad konwersatoryjny, | pisemny kolokwium, egzamin
wyktad problemowy pisemny (testowy)

W 03 - | wyklad konwencjonalny, | kolokwium, test, egzamin | kolokwium/test, karta
W _09 wyktad konwersatoryjny, zaliczeniowa, karta
studium przypadku egzaminacyjna
W _10- | wyktad konwersatoryjny, | kolokwium, test uzupelnione i ocenione

W 12 dyskusja, ¢wiczenia kolokwium/test
laboratoryjne

UMIEJETNOSCI

U 01 ¢wiczenia  praktyczne, | sprawdzenie umiejetnosci | karta zaliczeniowa
¢wiczenia laboratoryjne | praktycznych,

U 02 - wyktad problemowy, | kolokwium, test, egzamin | uzupeilnione 1 ocenione

U 03 ¢wiczenia  praktyczne, kolokwium/test/egzamin
studium przypadku.

KOMPETENCIJE SPOLECZNE

K 01 - | wyklad konwersatoryjny, | sprawozdanie, obserwacja | obserwacja

K 06 dyskusja, studium
przypadku

Obecno$¢ na zajeciach jest obowigzkowa. Z powodow losowych dopuszczalne sa
maksymalnie 2 usprawiedliwione nieobecno$ci na zaj¢ciach. Student moze uczestniczyé w
zajeciach wylacznie z grupa dziekanatowa, do ktorej zostal zapisany i w wyznaczonym
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terminie zaje¢. Student ma obowigzek by¢ przygotowanym na kazde zajecia w oparciu o
podang literature.

VI.  Kryteria oceny, wagi

Warunki zaliczenia zajeé¢ i dopuszczenia do egzaminu: obecnos$¢ na zajeciach, uzyskanie
pozytywnej oceny na podstawie aktywnos$ci na zajeciach, uzyskanie minimum 60% punktow
z sumy 4 kolokwiéow semestralnych — kolokwia po 40 pytan testowych jednokrotnego
wyboru - minimum 96 pkt.

FORMA I WARUNKI WERYFIKACJI EFEKTOW UCZENIA SIE: Egzamin pisemny.
Egzamin ma forme¢ testu jednokrotnego wyboru. Test sklada si¢ z 100 pytan z 4
odpowiedziami, z ktorych tylko 1 jest prawidtowa. Do zaliczenia egzaminu wymagane jest
osiggniecie minimum 60 punktow (60% prawidlowych odpowiedzi). Do egzaminu
dopuszczeni sg studenci, ktorzy zalicza wyktady, seminaria i ¢wiczenia.

Pod uwagg brane s3 oceny z egzaminu pisemnego, kolokwium/testow, sprawozdan. W sposéb
ustawiczny sprawdzana jest takze wiedza i umiej¢tnosci na ¢wiczeniach. Wskazany poziom
znajomosci tresci ksztatcenia dotyczy kazdego ocenianego elementu.

Oceny

bardzo dobra (5) - student realizuje zakladane efekty uczenia si¢ w stopniu bardzo
dobrym, wykazuje znajomos¢ tresci ksztalcenia na poziomie 94-100 %

ponad dobra (4,5) - student realizuje zakladane efekty uczenia si¢ w stopniu ponad
dobrym, wykazuje znajomos¢ tresci ksztalcenia na poziomie 85-93 %

dobra (4) - student realizuje zaktadane efekty uczenia si¢ w stopniu dobrym,
wykazuje znajomos¢ tresci ksztalcenia na poziomie 76-84%

dos¢ dobra (3,5) - student realizuje zaktadane efekty uczenia si¢ w stopniu do$¢ dobrym,
wykazuje znajomos¢ tresci ksztalcenia na poziomie 68-75%

dostateczna (3) - student realizuje zaktadane efekty uczenia si¢ w stopniu dostatecznym
wykazuje znajomos¢ tresci ksztalcenia na poziomie 60-67%

niedostateczna (2) - student realizuje zakladane efekty uczenia si¢ w stopniu

niedostatecznym, wykazuje znajomos¢ tresci ksztalcenia na poziomie
ponizej 60%
VII. Obciazenie pracg studenta

Forma aktywno$ci studenta Liczba godzin

Liczba godzin kontaktowych z nauczycielem | 80

Liczba godzin indywidualnej pracy studenta | 95

VIII. Literatura

Literatura podstawowa

1.Zahorska-Markiewicz B., Malecka-Tendera E., Olszanecka-Glinianowicz M., Chudek J.
Patofizjologia kliniczna, Wyd. 2, Edra Urban & Partner, Wroctaw, 2020

2. Cudnoch-Jedrzejewska A, Puchalska L, Kowara M. Fizjologia 1 Patofizjologia, T1 i 2. Edra
Urban & Partner Wroctaw 2024.

3. Silbernagl S., Lang F. Atlas Patofizjologii, Wyd. pol., red. Malinowska B., MedPharm,
Wroctaw, 2021

4. Patofizjologia Stawomir Maslinski Jan Ryzewski.Tom 11 2. PZWL wyd 4.

Literatura uzupetniajaca

1. Guzek J., Patofizjologia cztowieka w zarysie, PZWL, Warszawa, 2015.
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2. Interna Szczeklika 2024/25. Podrecznik choréb wewnetrznych. Medycyna Praktyczna
2024.
3. Literatura podana przez prowadzacego zajecia.

19




