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Kod

Wiedza:
W1

w2

W3

w4

W5

W6

w7

W8

W9

2. Efekty uczenia sie dla przedmiotu

Opis efektow uczenia sie

Zna i rozumie patogeneze i patofizjologie zakazen

i zarazen oraz wptyw czynnikéw patogennych, takich
jak wirusy, bakterie, grzyby, priony i pasozyty,

na organizm cztowieka i populacje, w tym sposoby ich
oddziatywania, konsekwencje narazenia na nie oraz
zasady profilaktyki

Zna i rozumie przebieg kliniczny zapalen swoistych
i nieswoistych oraz procesy regeneracji tkanek
i narzadéw

Zna i rozumie etiologie, mechanizmy i konsekwencje
zaburzeh hemodynamicznych

Zna i rozumie patomechanizm i postacie kliniczne
najczestszych choréb poszczegdinych uktadéw

i narzadow, choréb metabolicznych oraz zaburzen
gospodarki wodno-elektrolitowej, hormonalnej

i kwasowo-zasadowej

Zna i rozumie wptyw stresu oksydacyjnego na komérki
i jego znaczenie w patogenezie chordb oraz

w procesach zachodzacych podczas starzenia sie
organizmu

Zna i rozumie konsekwencje niedoboru i nadmiaru
witamin i sktadnikéw mineralnych

Zna i rozumie przyczyny i konsekwencje
niewtasciwego odzywiania, w tym diugotrwatego
niedostatecznego i nadmiernego spozywania
pokarméw i stosowania niezbilansowanej diety oraz
zaburzenia trawienia i wchtaniania

Zna i rozumie rozwdj, budowe i funkcje organizmu
cztowieka w warunkach prawidtowych i patologicznych

Zna i rozumie objawy i przebieg chordb

Umiejetnosci:

ul
u2

Potrafi komunikowac sie w zespole i dzieli¢ sie wiedza

Potrafi krytycznie ocenia¢ wyniki badan naukowych
i odpowiednio uzasadnia¢ stanowisko

Kompetencje spoteczne:

K1l

Jest gotéw do formutowania wnioskéw z wiasnych

pomiaréw lub obserwacji

Odniesienie
do kierunkowych
efektow uczenia sie
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3. Tresci programowe
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Efekty uczenia sie dla

Lp. Tresci programowe Formy zajec przedmiotu

1. Zapalenie: definicja, przyczyny, etapy reakcji zapalnej, | Wyktad W1, W2, W8, W9, U2
kryteria podziatu zapalen: ostre i przewlekte.
Patogeneza zapalenia: czynniki wywotujace, przebieg
zapalenia. Rola komdrek biorgcych udziat w zapaleniu
(neutrofile, makrofagi, monocyty, eozynofile,
mastocyty, trombocyty, plazmocyty. Mediatory
zapalenia i ich rola w procesie zapalnym
(prostaglandyny, prostacykliny, tromboksany,
leukotrieny i lipoksyny; tlenek azotu, histamina i
kininy). Niszczenie mikroorganizméw w zapaleniu -
tlenozalezne i tlenoniezalezne. Objawy miejscowe i
ogdlnoustrojowe zapalenia i patomechanizmy ich
powstawania. Hemodynamika tworzenia wysieku.
Réznicowanie wysieku zapalnego i przesieku.
Podstawy leczenia reakcji zapalnych (sterydy, NLPZ).

2. Wybrane zagadnienia z immunologii: Odpornos¢ Wyktad W1, W2, W8, W9, U2
wrodzona: uktad immunologiczny, gtéwny kompleks
zgodnosci tkankowej (MHC), cytokiny, biatka ostrej
fazy, uktad dopetniacza, mikrobiom i jego rola w
odpornosci; Odpornos¢ nabyta: komérki odpornosci
nabytej i komdrkowo-humoralnej i ich rola: limfocyty T
i B, komdrki prezentujace antygen (APC),
przeciwciata. Prawidtowa odpowiedzZ immunologiczna,
mechanizmy komoérkowe i humoralne. Tolerancja
immunologiczna.

Wybrane zagadnienia z immunopatologii: Przyczyny
przetamania tolerancji immunologicznej. Mechanizmy
efektorowe autoagresji. Immunologia przeszczepu.
Alergia: nadwrazliwos¢ typu I, II, Il i IV. Znaczenie
uktadu dopetniacza, cytotoksycznosci zaleznej od
przeciwciat. Czynniki warunkujgce przetrwanie
komplekséw immunologicznych. Mechanizmy
efektorowe w reakcjach komplekséw
immunologicznych. Czynniki ryzyka rozwoju chordb
atopowych. Rola IgE . Wstrzgs anafilaktyczny.
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Efekty uczenia sie dla

Lp. Tresci programowe Formy zajec przedmiotu

3. Choroby krwi i uktadu krwiotwérczego: I. Uktad Wyktad, Cwiczenia W4, W8, w9, U1, U2, K1
czerwonokrwinkowy: etiopatogeneza i objawy
niedokrwistosci. Typy niedokrwistosci: pokrwotoczna,
aplastyczna (hipoplastyczna), dyserytropoetyczna,
niedoborowe (niedobér zelaza, kwasu foliowego,
witaminy B12 - choroba Addisona-Biermera),
hemolityczne. Nadkrwistosci - etiopatogeneza,
objawy, typy nadkrwistosci: nadkrwistos¢ prawdziwa,
nadkrwistos¢ wtérna, .nadkrwistos¢ rzekoma
2. Uktad biatokrwinkowy: patogeneza leukocytozy (
neutrofilia, eozynofilia, monocytoza, limfocytoza);
patogeneza leukopenii (neutropenia, limfocytopenia,
eozynopenia; biataczki - patogeneza, objawy i typy:
ostre (limfoblastyczna,szpikowa) i przewlekte
(szpikowa,limfocytowa); chtoniaki -patogeneza,
objawy i typy: ziarnica ztosliwa (Choroba Hodgkina) -
chtoniaki nieziarnicze (non-Hodgkin); zaburzenia
syntezy immunoglobulin - patogeneza, objawy,
szpiczak mnogi
3. Uktad trombocytarny: etiopatogeneza
trombocytopenii (matoptytkowosci) i czynnosci ptytek
(trombocytopatie), etiopatogeneza trombocytozy
(nadptytkowosci), obraz kliniczny trombocytopenii,
trombocytopatii i trombocytozy. Typy
trombocytopenii: spowodowane zmniejszonym
wytwarzaniem ptytek krwi - wrodzone, nabyte;
spowodowane nadmiernym usuwaniem ptytek krwi z
krazenia: nabyte wskutek dziatania czynnikéw
immunologicznych - autoimmunologiczna i
aloimmunologiczna oraz inne: mikroangiopatie
zakrzepowe, matoptytkowos¢ cigzowa, choroby von
Willebranda, sztuczne powierzchnie (hemodializa,
krazenie pozaustrojowe); matoptytkowosci
spowodowane nieprawidtowg dystrybucja ptytek:
matoptytkowos¢ zwigzana z sekwestracja ptytek krwi,
matoptytkowos¢ z rozcienczenia ptytek krwi,
matoptytkowos¢ cigzowa. Typy trombocytopatii:
wrodzone, nabyte. Typy nadptytkowosci na podstawie
patogenezy: pierwotna, wtérna. Klasyfikacja nasilenia
nadptytkowosci wg Sutora.

4, Hemostaza: definicja, uktad krzepniecia i fibrynolizy. Wyktad, Cwiczenia W4, W8, W9, U1, U2, K1
Diagnostyka laboratoryjna uktadu krzepniecia i
fibrynolizy. Zaburzenia hemostazy. Patogeneza
zakrzepdw naczyniowych (Triada Virchowa).
Zakrzepica zyt gtebokich - czynniki ryzyka i powiktania.
Przyczyny i powikfania zatoréw. Zespét rozsianego
wykrzepiania $rédnaczyniowego - diagnostyka
laboratoryjna, powiktania wielonarzadowe. Skazy
krwotoczne osoczowe, ptytkowe, naczyniowe i
mieszane.
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Efekty uczenia sie dla

Lp. Tresci programowe Formy zajec przedmiotu

5. Patologia uktadu endokrynnego: pierwszo-, drugo- i Wyktad, Cwiczenia W4, We, wg, w9, Ul, U2,
trzeciorzedowa niedoczynno$¢ oraz nadczynnosé K1
gruczotéw dokrewnych. Ekotopowe wydzielanie
hormonéw.

1. Choroby podwzgérza i przysadki

moézgowej. Moczéwka prosta. Zespdt SIADH.
Prolaktinoma i hiperprolaktynemia. Kartowatos$¢
przysadkowa, opornos¢ receptoréw na hormon
wzrostu, gigantyzm/akromegalia. Wielohormonalna
niedoczynnos¢ przysadki: zespdt Sheehana, zespét
Glinskiego-Simmondsa, zesp6t pustego siodta.
Hipogonadyzm. Przedwczesne i opdznione
dojrzewanie. Pierwotny i wtérny brak miesigczki.
Menopauza. Andropauza.

2. Choroby nadnerczy. Nadczynnos¢ i niedoczynnosé
kory nadnerczy. Zespoty nadnerczowo-ptciowe.
Hiperaldosteronizm pierwotny. Hiperaldosteronizm
wtérny. Guz chromochtonny

3. Choroby tarczycy i przytarczyc. Subkliniczna i jawna
klinicznie nadczynnos¢ i niedoczynnos¢ tarczycy -
etiopatogeneza, objawy. Rola procesu
autoimmunologicznego. Przetom hiper- i
hipometaboliczny. Diagnostyka laboratoryjna choréb
tarczycy.. Pierwotna i wtérna nadczynnos$¢
przytarczyc. Pierwotna i wtérna niedoczynnos¢
przytarczyc. Zaburzenia gospodarki wapniowo-
fosforanowej - Przyczyny i objawy hiper- i hipokalcemii
oraz hiper- i hipofosfatemii. Patogeneza i objawy
tezyczki. Patologia uktadu kostnego - osteoporoza,
osteomalacja, osteodystrofia, osteopenia - definicje i
etiologia.

4. Choroby gonad zenskich i meskich. Hipogonadyzm
hipo- i hipergonadotropowy meski i zenski.
Hiperandrogenizm u kobiet. Zaburzenia réznicowania
ptci (obojnactwo prawdziwe, obojnactwo rzekome
meskie, obojnactwo rzekome zehskie). Dysgenezja
gonad (zespét Turnera, zespét Klinefeltera).

5. Inne zaburzenia endokrynologiczne. Choroby
rozproszonego ukfadu endokrynnego: guz insulinowy,
guz glukagonowy, guz somatostatynowy, guz
gastrynowy, guz wydzielajacy VIP, nowotwory
neuroendokrynne rozwijajgce sie poza trzustka;
Zespoty wielogruczotowe - zespét gruczolakowatosci
wewnatrzwydzielniczej typu 1i 2

6. Osie neuroendokrynne reakcji stresowej . Teoria
stresu Selyego. Reakcja Cannona. Ogdlny zespét
adaptacyjny (GAS). Hamowanie impulsacji bélowej w
reakcji stresowej (rola endorfin i wazopresyny).
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Efekty uczenia sie dla

Lp. Tresci programowe Formy zajec przedmiotu
6. 1. Choroba niedokrwienna serca. Patogeneza Wyktad, Cwiczenia W3, W4, W5, W8, W9,
niedokrwienia miesnia sercowego. Postacie kliniczne ul, Uz, K1

choroby niedokrwiennej serca. Czynniki ryzyka
wystgpienia ostrych zespotéw wiencowych (OZW).
Zawat miesnia serca. Markery martwicy
kardiomiocytéw. Lokalizacja i ewolucja zawatu w
zapisie EKG. Ostre i przewlekte powiktania zawatu
miesnia sercowego.

2. Zaburzenia rytmu i przewodzenia. Tachyarytmie.
Zjawisko pobudzenia nawrotnego (re-entry).
Bradyarytmie. Bloki przewodzenia. Zespoty
preekscytacji.

3. Niewydolnos¢ serca. Patogeneza niewydolnosci
skurczowej i rozkurczowej. Niewydolnos$¢ ostra i
przewlekta. Mechanizmy kompensacyjne i
przystosowawcze miesnia serca do zmian.
Lewokomorowa, prawokomorowa i obukomorowa
niewydolnos$¢ serca - przyczyny i objawy kliniczne.
Biomarkery niewydolnosci serca.

4, Wstrzas: istota i rodzaje - wstrzas oligowolemiczny,
dystrybucyjny, kardiogenny. Fazy wstrzasu.
Mechanizmy neuroendokrynne odpowiedzialne za
zmiany hemodynamiczne we wstrzasie. Zjawisko
centralizacji krazenia i , autotransfuzji. Zmiany
metaboliczne i elektrolitowe we wstrzasie. Powiktania
wielonarzadowe we wstrzasie. Teorie nieodwracalnosci
pdznej fazy wstrzasu. Wstrzas septyczny,
anafilaktyczny, neurogenny.

5. Nadcisnienie tetnicze. Definicja i klasyfikacja
nadcisnienia tetniczego. Patogeneza nadcisnienia
pierwotnego. Nadcisnienie wtérne towarzyszace
chorobom endokrynnym, nerek, zaburzeniom
oddychania w czasie snu (OBS). Nadcisnienie
monogeniczne. Ostre i przewlekte powiktania
nadcisnienia tetniczego.

6. Dyslipidemia. Metabolizm lipoprotein osocza.
Hiperlipoproteinemie pierwotne i wtérne.
Przeciwaterogenne dziatanie lipoprotein o wysokiej
gestosci (HDL). Czynniki modyfikujace funkcje
lipoprotein.

7. Miazdzyca tetnic: Czynniki ryzyka miazdzycy,
postacie kliniczne miazdzycy, powiktania. Blaszka
miazdzycowa: budowa, etapy tworzenia, lokalizacja,
rodzaje. Dysfunkcja $rédbtonka.
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Efekty uczenia sie dla

Lp. Tresci programowe Formy zajec przedmiotu

7. Patologia oddychania Wyktad, Cwiczenia W4, W8, w9, U1, U2, K1
Hipoksja oddechowa, krazeniowa, krwiopochodna,
cytotoksyczna. Mechanizmy adaptacyjne do hipoksji
na poziomie narzadowym i komérkowym. Sinica.
Dusznos¢. Podstawowe parametry spirometryczne i
ich interpretacja (restrykcja, obturacja, obturacja
odwracalna). Niewydolnos¢ oddechowa. Zaburzenia
wentylacji, dyfuzji i perfuzji - przyczyny. Zespét ostrej
niewydolnos$ci oddechowej (ARDS). Obrzek ptuc, odma
optucnowa, nadcisnienie ptucne. Bezdech senny: (1)
centralny (CBS) i (2) obwodowy (OBS) - patogeneza,
powiktania sercowo-naczyniowe.

Choroby obturacyjne ptuc: astma oskrzelowa -
obturacja ostra i przewlekta, rola procesu zapalnego.
Nadreaktywnos¢ oskrzeli. Przewlekta obturacyjna
choroba ptuc (POChP) -zmiany w drogach
oddechowych prowadzace do obturacji. Rola komérek
zapalnych w patogenezie POChP.

8. Patofizjologia nerek Wyktad, Cwiczenia W3, W4, W8, W9, U1, U2,
Patogeneza ostrego uszkodzenia nerek (AKI)- K1
przyczyny przednerkowe, nerkowe i pozanerkowe.
Przewlekte choroby nerek-etiopatogeneza, czynniki
przyspieszajgce progresje choréb nerek. Objawy
kliniczne i biochemiczne choréb nerek. Toksyny
mocznicowe. Biatkomocz - przyczyny, rodzaje.
Pierwotne ktebuszkowe zapalenie nerek -
immunopatologia.

9. 1. Zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej Wyktad, Cwiczenia W4, wWs, w9, Ul, U2, K1
Mechanizmy neurohormonalne regulacji gospodarki
wodno-elektrolitowej. Bilans wodny ustroju.
Odwodnienie i przewodnienie izo-, hipo- i
hipertoniczne. 0Ogdlne mechanizmy powstawania
obrzekéw. Patofizjologia obrzekdw towarzyszacych
niewydolnosci serca oraz chorobom watroby i nerek.
Zespot nerczycowy i nefrytyczny. Przyczyny i objawy
hiper- i hiponatriemii. Przyczyny i objawy hiper- i
hipopotasemii. Wptyw zaburzen elektrolitowych na
funkcje uktadu krazenia.

2. Zaburzenia réwnowagi kwasowo-zasadowej
Kwasica i zasadowica - definicja, przyczyny
metaboliczne i oddechowe. Zmiany niewyréwnane,
czesciowo wyrdéwnane oraz catkowicie wyréwnane.

10. 1. Patofizjologia uktadu pokarmowego Wyktad W4, W8, W9
Choroba refluksowa. Choroba wrzodowa zotadka i
dwunastnicy - rola czynnikdw protekcyjnych i
agresyjnych (NLPZ, Helicobacter pylori). Dyspepsja
czynnosciowa. Nieswoiste choroby zapalne jelit -
patogeneza, charakterystyka, réznicowanie.
Patogeneza biegunek. Zesp6t ztego wchianiania. Ostre
i przewlekte zapalenie trzustki etiopatogeneza, objawy
2. Patofizjologia watroby: Objawy kliniczne i
laboratoryjne choréb watroby. Zéttaczka - metabolizm
barwnikéw zétciowych, przyczyny zéttaczki i
réznicowanie. WZW - zakazenie HBV i HCV, rola
diagnostyczna markeréw immunologicznych. Marskos¢
watroby. Patogeneza i konsekwencje nadcisnienia
wrotnego. Sttuszczenie watroby. Niealkoholowa
choroba sttuszczeniowa watroby. Alkoholowa choroba
watroby. Autoimmunologiczne choroby watroby.
Wrodzone choroby watroby.
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Efekty uczenia sie dla

Lp. Tresci programowe Formy zajec przedmiotu

11. Zaburzenia odzywiania. Endogenna regulacja bilansu | Wyktad W4, W7, W8, W9
energetycznego. Otytos¢. Endokrynna funkcja tkanki
ttuszczowej. Zespét metaboliczny. Insulinoopornosé.
Niedozywienie. Jadtowstret psychiczny. Bulimia.

12. Cukrzyca Wyktad, Cwiczenia W4, W7, W8, W9, U1, U2,
Mechanizmy regulujgce wydzielanie insuliny. Efekt K1
inkretynowy. Wptyw insuliny na gospodarke
weglowodanowag, lipidowa i biatkowa. Zaburzenia
metaboliczne w cukrzycy: glukotoksycznosé,
nieenzymatyczna glikacja biatek, nadprodukcja
sorbitolu. Aaterogenny profil lipidowy. Kryteria
rozpoznania i klasyfikacja cukrzycy. Patogeneza
cukrzycy typu 1. Patogeneza cukrzycy typu 2.

Cukrzyca ciezarnych. Przewlekte powikfania cukrzycy:
mikroangiopatia i makroangiopatia cukrzycowa,
neuropatia cukrzycowa, zespét stopy cukrzycowej.
Ostre powiktania cukrzycy: $pigczka cukrzycowa
ketonowa, hiperosmolarna i mleczanowa.
Hipoglikemia.

13. Witaminy i sktadniki mineralne - wptyw na organizm. Cwiczenia W6, Ul, U2
Skutki niedoboru i nadmiaru witamin i sktadnikéw
mineralnych.

14, Patofizjologia wybranych choréb uktadu nerwowego: Wyktad W4, W8, W9
stwardnienie rozsiane, parkinsonizm, choroba
Alzheimera, miastenia, przemijajacy incydent
niedokrwienny, udar mézgu (niedokrwienny,
krwotoczny, zylny), krwotok nadtwardéwkowy,
podtwarddwkowy, podpajeczynéwkowy ( tetniaki,
malformacje tetniczo-zylne), obrzek mézgu:
naczyniopochodny (wazogenny), cytotoksyczny
(srédkomérkowy), srédmigzszowy, osmotyczny.

15. Senescencja: rodzaje patologii w wieku starszym oraz | Wyktad W4, W5, W8, W9
konsekwencje starzenia w obrebie wybranych uktadéw
i narzadow.

16. Patogeneza, fazy i klasyfikacja goraczki. Pirogeny. Wyktad W3, W4, W8
Hipertermia: omdlenie cieplne, wyczerpanie cieplne,

udar cieplny, porazenie stoneczne. Hipotermia - fazy,
zmiany czynnos$ciowe ustroju w hipotermii.

4. Metody prowadzenia zajeé, weryfikacji efektow uczenia sie i warunki zaliczenia

Forma zaje¢
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Metody prowadzenia zajec:

Wyktad
Metody (sposoby) weryfikacji: Udziat:
Egzamin pisemny 70%
Kolokwium 30%
Warunki zaliczenia przedmiotu:

Wyktad
Szczegbtowe warunki zaliczenia przedmiotu i dopuszczenia do egzaminu okresla
regulamin
wewnetrzny, ktéry jest udostepniany kazdemu studentowi i omawiany na pierwszych
¢wiczeniach.
Warunkiem zaliczenia wyktaddéw jest uzyskanie oceny co najmniej dostatecznej z
egzaminu pisemnego. Do egzaminu przystepuja Studenci, ktérzy uzyskali oceny co
najmniej dostatecznej z wszystkich kolokwiéw. Egzamin kohcowy teoretyczny
odbywa sie w formie testu jednokrotnego wyboru ztozonego z 60 pytah zamknietych.
Kazde z pytah zawiera cztery mozliwe odpowiedzi - z 1 werstraktorem i 3
dystraktorami (bez punktéw ujemnych za niewtasciwa odpowiedz).
Metody prowadzenia zajec:
Cwiczenia laboratoryjne
Metody (sposoby) weryfikacji: Udziat:
Kolokwium 30%
Prezentacja 10%
Egzamin pisemny 60%
Warunki zaliczenia przedmiotu:

Cwiczenia Szczegbtowe warunki zaliczenia przedmiotu i dopuszczenia do egzaminu okresla
regulamin
wewnetrzny, ktéry jest udostepniany kazdemu studentowi i omawiany na pierwszych
¢wiczeniach.
W semestrze zostang przeprowadzone 3 kolokwia (po 30 pytan testowych
punktowanych w skali 0/1 pkt za kazda nieprawidtowa/prawidtowg odpowiedz) z
poszczegdlnych blokéw tematycznych, z tematéw omawianych w ramach wyktadéw,
¢wiczen oraz podanych Studentom w formie zagadnief do opracowania. Studenci,
ktérzy uzyskaja oceny co najmniej dostateczne z wszystkich kolokwiéw przystepujg
do egzaminu. Egzamin kohcowy teoretyczny odbywa sie w formie testu
jednokrotnego wyboru ztozonego z 60 pytah zamknietych. Kazde z pytan zawiera
cztery mozliwe odpowiedzi - z 1 werstraktorem i 3 dystraktorami (bez punktéw
ujemnych za niewtasciwa odpowiedz).

Efekt o

uczenia Metody (sposoby) weryfikacji

sie dla

Srzedmmt Egzamin pisemny Kolokwium Prezentacja

wil X X

W2 X X

W3 X X

W4 X X X
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W5 X

W6 X

W7 X X X
w8 X X X
W9 X X X
Ul X
u2 X
K1l X

5. Literatura
Literatura podstawowa

1. Zahorska-Markiewicz B (red), 2017. Patofizjologia kliniczna. Edra Urban & Partner.

2. Magdalena Olszanecka-Glinianowicz M, Matecka Tendera E, Chudek ] (red), 2023. Patofizjologia kliniczna. Edra Urban
& Partner.

3. Szczeklik A (red), 2023. Interna Szczeklika. Medycyna Praktyczna.

Literatura uzupetniajaca

1. Franek E, Kokot F, 2013 (druk 2024). Zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej i kwasowo-zasadowej. PZWL
Wydawnictwo Lekarskie

6. Naktad pracy studenta - bilans godzin i punktéw ECTS

Obcigzenie
Aktywnos¢ studenta studenta
Liczba godzin

Zajecia prowadzone

z bezposrednim udziatem Wyklad 30

nauczyciela akademickiego

lptjr?)\jvnandychhc?sﬁt;ajecia Cwiczenia 30
Przygotowanie do zajec 10
Studiowanie literatury 15

Praca wtasna studenta Przygotowanie prezentacji multimedialnej 5
Przygotowanie do zaliczenia 15
Przygotowanie do egzaminu 15

taczny nakiad pracy studenta 120

Liczba punktéow ECTS 4

* Godzina (dydaktyczna) oznacza 45 minut
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