PROGRAM NAUCZANIA PRZEDMIOTU/MODUŁU OBOWIĄZKOWEGO
NA WYDZIALE LEKARSKIM II
NA KIERUNKU LEKARSKIM ​​​
ROK AKADEMICKI 2017/2018
PRZEWODNIK DYDAKTYCZNY dla STUDENTÓW I ROKU STUDIÓW
      1. NAZWA PRZEDMIOTU/MODUŁU: Homeostaza
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3. Adres jednostki koordynatora przedmiotu/modułu:
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5. Koordynator przedmiotu/modułu 

	· Nazwisko i imię: dr hab. med. Ilona Idasiak-Piechocka, dr hab. med. Ewelina Szczepanek-Parulska
· Tel. kontaktowy: 618671961, 618691330
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      7. Miejsce przedmiotu w programie studiów:



Rok: I


Semestr: II
8. Liczba godzin  ogółem : 83



liczba pkt. ECTS: 6
	Jednostki uczestniczące w nauczaniu przedmiotu/modułu
	Semestr zimowy/letni

 liczba godzin

	
	W
	S
	Ć
	Ćwiczenia
kategoria

	Katedra i Zakład Anatomii Prawidłowej

	3
	0
	7
	A

	Katedra i Zakład Biochemii i Biologii Molekularnej

	3
	2
	5
	A

	Katedra i Zakład Histologii i Embriologii

	3
	0
	7
	A

	Katedra i Zakład Fizjologii

	4
	3
	8
	A

	Katedra i Zakład Patofizjologii

	2
	2
	1
	A

	Katedra Patomorfologii Klinicznej

	3
	2
	5
	B

	Katedra i Klinika Nefrologii, Transplantologii i Chorób Wewnętrznych/ Katedra i Klinika Endokrynologii, Przemiany Materii i Chorób Wewnętrznych
	2
	0
	3
	C

	Katedra i Zakład Biofizyki
	3
	0
	2
	B

	Katedra i Klinika Nefrologii, Transplantologii i Chorób Wewnętrznych
	2
	0
	3
	C

	Katedra i Klinika Endokrynologii, Przemiany Materii i Chorób Wewnętrznych
	2
	0
	3
	C


      9. SYLABUS ( proszę wypełnić wszystkie pola w tabeli)
	Nazwa przedmiotu/
modułu
	Homeostaza

	Wydział


	Lekarski II

	Nazwa kierunku studiów
	Lekarski

	Poziom kształcenia
	Wyższy

	Forma studiów


	Stacjonarne

	Język przedmiotu/

modułu
	Polski

	Rodzaj przedmiotu/

modułu
	Obowiązkowy x                         fakultatywny 



	Rok studiów/semestr
	I x  II    III    IV    V  VI   

	1    2 x   3    4    5    6    7    8    9    10    11    12 



	Symbol

efektów kształcenia

zgodnie ze standarda-mi
	OPIS KIERUNKOWYCH EFEKTÓW KSZTAŁCENIA


	Metody weryfikacji osiągnięcia zamierzonych efektów kształcenia: 



	
	WIEDZA (ZGODNIE ZE SZCZEGÓŁOWYMI EFEKTAMI KSZTAŁCENIA)
	

	A.W1.
A.W2.

A.W3.

A.W4.

A.W5.
B.W1.-B.W18.

B.W20.-B.W30.

C.W1.

C.W33.

E.W7.
	Podstawy budowy anatomicznej i histologicznej, fizjologia oraz patofizjologia narządów dokrewnych. Procesy biochemiczne i biofizyczne leżące u podstaw funkcjonowania układu dokrewnego. Znajomość podstawowych patologii gruczołów dokrewnych w obrazie mikroskopowym. Znajomość podstaw diagnostyki obrazowej gruczołów dokrewnych.
Poznanie podstaw  budowy anatomicznej i histologicznej poszczególnych składowych układu wydalniczego ze szczególnym uwzględnieniem  nerek. Znajomość funkcji fizjologicznych, procesów biochemicznych, biofizycznych i patofizjologii układu wydalniczego  w kontekście jego roli w zachowaniu równowagi środowiska wewnętrznego organizmu  i regulacji zaburzeń homeostazy 
	P7S_WG
P7S_WK



	
	UMIEJĘTNOŚCI (ZGODNIE ZE SZCZEGÓŁOWYMI EFEKTAMI KSZTAŁCENIA)
	

	A.U1.-A.U5.

B.U1.-

B.U7.

B.U9.

B.U10.

E.U12.
	Znajomość roli poszczególnych narządów dokrewnych w homeostazie ustroju. Umiejętność wskazania podstawowych objawów podmiotowych i przedmiotowych najczęstszych patologii narządów dokrewnych oraz zaproponowania podstawowych badań laboratoryjnych i obrazowych w diagnostyce najczęściej diagnozowanych patologii gruczołów dokrewnych. Podstawowe elementy diagnostyki różnicowej i leczenia najczęstszych schorzeń endokrynologicznych. 

Umiejętność powiązania struktur anatomicznych, histologicznych z ich  funkcją fizjologiczną, odpowiednimi procesami biochemicznymi  oraz patofizjologią nerek . Znajomość podstawowych objawów klinicznych chorób nerek i umiejętność wnioskowania na podstawie  objawów klinicznych i zaproponowanych badań laboratoryjnych co do charakteru zaburzeń będących konsekwencją dysfunkcji układu wydalniczego . Umiejętność wykorzystania określonych badań obrazowych jako elementu wspomagającego diagnostykę różnicową. 


	P7S_UW



	
	KOMPETENCJE SPOŁECZNE (ZGODNIE Z OGÓLNYMI EFEKTAMI KSZTAŁCENIA)
	

	K01–K07
	Kształtowanie umiejętności wnioskowania o możliwych klinicznych manifestacjach najczęstszych patologii gruczołów dokrewnych w oparciu o wiedzę płynącą z nauk podstawowych. Kształtowanie umiejętności różnicowania objawów i planowania podstaw diagnostyki laboratoryjnej i obrazowej najczęstszych schorzeń endokrynologicznych (w zakresie kompetencji lekarza rodzinnego). 

Kształtowanie umiejętności kojarzenia i wykorzystania  wiedzy uzyskanej w ramach nauk podstawowych z określonymi zespołami chorobowymi  rozwijającymi się w konsekwencji zaburzeń  procesów fizjologicznych za które odpowiedzialne są nerki i układ wydalniczy.
	P7S_KK
P7S_KR


	PUNKTY ECTS
	6


   10. WPROWADZENIE DO PRZEDMIOTU/MODUŁU (przygotowuje koordynator 
    modułu)
	Nauczanie modułu HOMEOSTAZA odbywa się w drugim semestrze I roku kierunku lekarskiego i obejmuje przekrojowe ujęcie wiedzy o układzie wydalniczym i dokrewnym (od anatomii, poprzez budowę histologiczną, aż po fizjologię i patofizjologię, ze szczególnym uwzględnieniem implikacji klinicznych).

Część endokrynologiczna

Endokrynologia jest nauką o gruczołach dokrewnych i substancjach przez nie wydzielanych bezpośrednio do krwiobiegu czyli hormonach. Układ dokrewny (obok układu nerwowego) jest jednym z dwóch systemów odpowiedzialnych w organizmie za komunikację i utrzymanie ustrojowej homeostazy.

W trakcie kursu omówione zostaną najważniejsze gruczoły dokrewne: podwzgórze i przysadka (tworzące tzw. układ podwzgórzowo-przysadkowy), funkcja wewnątrzwydzielnicza trzustki (wyspy Langerhansa), tarczyca, nadnercza, gonady i regulacja gospodarki wapniowo-fosforanowej. W dalszej części kursu nacisk położony zostanie na omówienie konsekwencji klinicznych zaburzeń czynności poszczególnych gruczołów dokrewnych oraz najpowszechniej występujących chorób endokrynologicznych (cukrzyca, zaburzenia funkcji przysadki, tarczycy, przytarczyc, nadnerczy i gonad), z uwzględnienie podstawowych metod diagnostycznych i możliwości terapii (zwłaszcza farmakologicznej).
Część nefrologiczna
Nerki i cały układ wydalniczy pozwalają na zachowanie równowagi środowiska wewnętrznego organizmu a znajomość mechanizmów fizjologii jest niezbędna dla prawidłowego leczenia nie tylko chorób nerek ale przede wszystkim ogólnoustrojowych zaburzeń homeostazy . W ramach przeprowadzonego modułu studenci poznają strukturę nerek i układu wydalniczego, mechanizmy które regulują wydalanie produktów przemiany materii, objętość płynu zewnątrzkomórkowego, wydalanie jonów, wody i pH. Poznając poszczególne funkcje nerek nauczą się jakie mechanizmy fizjologiczne odpowiedzialne są za utrzymanie homeostazy organizmu oraz jakie jest  znaczenie nerek w regulacji ciśnienia tętniczego. W dalszej części modułu omówione będą zespoły chorobowe, objawy kliniczne i  odchylenia w badaniach laboratoryjnych będące konsekwencją zaburzeń poszczególnych funkcji nerek. Przedstawione zostaną też podstawowe możliwości wykorzystania technik  obrazowych w procesie diagnostycznym. Szczególny nacisk będzie położony na uzyskanie umiejętności kojarzenia i wykorzystania uzyskanej wiedzy w diagnostyce klinicznej i w diagnostyce różnicowej.  



   11. TREŚCI MERYTORYCZNE MODUŁU (z podziałem na bloki modułu, przygotowuje 
    osoba odpowiedzialna za blok modułu wprowadza treści merytoryczne, formę zajęć 
    i literaturę)
	BLOK Homeostaza – część nefrologiczna
WYKŁADY 
(tematy, czas trwania, zagadnienia)

Anatomia – 2h
Temat: ANATOMIA NEREK I DRÓG MOCZOWYCH

· Główne składowe układu moczowego:

· Nerki- położenie, umocowanie i ruchomość, stosunek nerek do struktur sąsiadujących – znaczenie kliniczne, budowa, wielkość i waga nerek. Anatomia struktur wewnętrznych nerki - kora, rdzeń, kielichy mniejsze i większe, miedniczka. Nefron. Unaczynienie nerek- warianty /znaczenie kliniczne/, topografia naczyń nerkowych – stosunek do innych naczyń przestrzeni zaotrzewnowej, podział, unaczynienie wewnątrznerkowe – lokalizacja w stosunku do poszczególnych struktur anatomicznych wewnątrz nerki, relacja naczyń do cewek. Unerwienie – znaczenie w praktyce lekarza. Kiedy nerka boli? Bóle rzutowane związane z patologią nerek. 

· Moczowód- topografia- części, położenie w stosunku do ważnych struktur jamy brzusznej i miednicy, unerwienie i unaczynienie.

· Pęcherz moczowy: budowa błony śluzowej, mięśniówki, unerwienie, mechanizmy odpowiedzialne za opróżnianie pęcherza.

· Cewka moczowa – różnice anatomiczne u kobiety i mężczyzny i ich znaczenie kliniczne

· Kontrola neurologiczna mięśni pęcherza moczowego i zwieraczy cewki moczowej.

Warianty anatomiczne nerki, miedniczki i układu kielichowo-miedniczkowego
Biochemia – tematyka zawarta w cz. endokrynologicznej
Histologia – 1 h

Temat: Histologia i embriologia układu wydalniczego

· Etapy rozwoju układu wydalniczego – ryzyko powstania wad

· Omówienie poszczególnych struktur nefronu jako podstawowej jednostki strukturalno-czynnościowej nerki: nefron, bariera filtracyjna (śródbłonek wraz z opisem ekspresji wybranych antygenów i receptorów; błona podstawna: budowa ze szczególnym uwzględnieniem blaszki gęstej i jej białek m.in. znaczenie kolagenu typu IV i jego mutacji, blaszki jasnej i białek odpowiedzialnych za ładunek błony i ich znaczenie dla przepuszczalności cząsteczek; podocyty: wypustki, synteza enzymów, czynników wzrostu; błona szczelinowa i białka wchodzące w jej skład, znaczenie wybranych mutacji)

· Mezangium  (wewnętrzne i zewnętrzne)  jako nie tylko bierna struktura stabilizująca, ale też miejsce syntezy macierzy z uwzględnieniem jej składu

· Aparat przykłębuszkowy – kontrola ciśnienia krwi i reakcja na zmiany – układ RAA

· Budowa, nabłonek wyścielający, różnice morfologiczne i funkcjonalne kanalików odprowadzających mocz

· Lokalizacja i znaczenie białek w produkcji moczu: ekspresja białek: policystyna-1, policystyna-2 kodowane przez geny PKD1/PKD2 (mutacje i ich znaczenie kliniczne), lokalizacja akwaporyny i transportera mocznika (UT-A2), pompa sodowo-potasowa (ENaC)

· Położenie i lokalizacja poszczególnych segmentów nefronuw kontekście naczyń wewnątrznerkowych

Fizjologia – 2h

Temat: Podstawowe funkcje nerek: 

Wydalanie produktów przemiany materii

· Regulacja: 

1/objętości płynu pozakomórkowego i  osmolarności 

2/ stężenia elektrolitów płynu pozakomórkowego

3/ gospodarki kwasowo-zasadowej

4/ ciśnienia krwi (RAA, wydalanie sodu i wody)

5/ substancji mineralnych 

Funkcja wewnątrzwydzielnicza (erytropoetyna, renina, renalaza, urodylatyna, hydroksylacja 25-OH-D3 do 1,25 (OH)2D3)

Funkcja parakrynna (bradykinina, prostaglandyny, NO, endotelina 

Regulacja metaboliczna (glukoneogeneza, metabolizm aminokwasów, rozkład hormonów polipetydowych )
Patofizjologia – 1 h

Temat:  Patomechanizm obrzęków w różnych stanach patologicznych
· 1.Fizjologiczne wydalanie białka z moczem

· 2. Patomechanizm powstawania białkomoczu: z przeładowania, kłębuszkowy,   

    cewkowy 

· 3. Zespół nerczycowy: przyczyny – pierwotne i wtórne zaburzenia kłębuszkowe,  

zaburzenia metaboliczne i systemowe

· 4. Patomechanizm obrzęków w różnych stanach patologicznych: obrzęk płuc, 

niewydolność krążenia lewokomorowa i prawokomorowa, marskość wątroby-                    mechanizm wodobrzusza

Patomorfologia – 2 h
Temat: Wprowadzenie do patologii układu wydalniczego
Wrodzone choroby nerek: 
· agenezja, hipoplazja, nerka ektopowa, nerka podkowiasta; 

· choroby torbielowate nerek (dysplazja torbielowata nerek, wielotorbielowatość nerek: autosomalnie dominująca typu dorosłych, autosomalnie recesywna, zmiany torbielowate rdzenia); 

Choroby kłębuszkowe nerek (glomerulonephritis): 

· 1. Główne objawy kliniczne (zespół nefrytyczny, gwałtownie postępujące KZN, zespół nerczycowy, bezobjawowy krwinkomocz/białkomocz, przewlekła niewydolność nerek). 

· 2. Biopsja nerki – co dzieje się z biopsją po wykonaniu, ramy czasowe, badanie w mikroskopie świetlnym (MŚ), elektronowym (ME) i immunofluorescencyjnym (IF), specjalne metody barwień (H&E, PAS, Jones, Masson). 

Pojęcia : 

           
· Zwiększona komórkowość kłębuszków (hipercellularność) –
· Proliferacja komórek nabłonka z tworzeniem półksiężycowatych zrostów
· Pogrubienie błony podstawnej: związane z odkładaniem kompleksów immunologicznych 

· Pogrubienie błony podstawnej w przebiegu cukrzycy (obraz kliniczny, patogeneza, zmiany morfologiczne: pogrubienie GBM, glomerulosclerosis diffusa, glomerulosclerosis nodularis)
· Szkliwienie kłębuszków i sklerotyzacja: 

 Ogniskowa i segmentalna sklerotyzacja kłębuszków nerkowych FSGS (zmiany w MŚ, ME i IF, idiopatyczne i wtórne FSGS, patogeneza, przebieg kliniczny).

Biofizyka - tematyka zawarta w cz. endokrynologicznej
Diagnostyka obrazowa  - 1 h
Temat: Diagnostyka obrazowa układu wydalniczego - podstawy
· topografia, anatomia i obraz prawidłowych nerek w badaniu usg, TK i RM

· ogólna charakterystyka zmian patologicznych w nerkach w badaniach obrazowych

Inne techniki obrazowania zaburzeń funkcji nerek – scyntygrafia, renoscytygrafia, urografia, cystografia.

Nefrologia – 2h
Temat: Podstawowe zespoły chorobowe i objawy kliniczne w nefrologii

· Mechanizmy odpowiedzialne za najczęstsze objawy chorób nerek

· Obrzęki jako objaw choroby nerek

· Zespół nerczycowy, zespół nefrytyczny, ostre uszkodzenie nerek

Zaburzenia w oddawaniu moczu – wielomocz, skąpomocz, anuria, nykturia

SEMINARIA

(tematy, czas trwania, zagadnienia)

Biochemia - tematyka zawarta w cz. endokrynologicznej
Fizjologia – 1 h

Autoregulacja, czynniki hormonalne, czynniki neurologiczne wpływające na wielkość filtracji kłębuszkowej (GRF)
Znaczenie krążenia nerkowego, aparatu przykłębuszkowego  i sprzężenia zwrotnego cewkowo-kłębuszkowego

Regulacja  nerkowego oporu naczyniowego i autoregulacja krążenia nerkowego

Czynniki zewnętrzne  wpływające na napięcie naczyń nerkowych

Patofizjologia (1h) 
1. Zespół nerczycowy 

2. Kamica nerkowa 

3. Marskość wątroby - mechanizm wodobrzusza

4. Obrzęk płuc w przebiegu niewydolności lewokomorowej serca

ĆWICZENIA
(tematy, czas trwania, zagadnienia)
Anatomia

Ćwiczenie – 2h
· Nerki - topografia, budowa, unaczynienie i unerwienie nerek. Powierzchnie, brzegi i bieguny nerek. Pola przylegania powierzchni przedniej i tylnej nerek do tylnej ściany brzucha i sąsiednich narządów i struktur. Powięź i torebki nerki, umocowanie i ruchomość nerki – znaczenie kliniczne. Ropień okołonerkowy, ropień podprzeponowy. Ból w okolicy okołonerkowej. Bóle rzutowane. Wykonywanie przekrojów czołowych i porzecznych nerek oraz rozpoznawanie struktur wewnętrznych –quizy sprawdzające znajomość podstaw anatomii nerki. 
Ćwiczenie -1h
· Położenie, budowa i części moczowodów. Topografia moczowodów do sąsiadujących struktur w jamie brzusznej i miednicy – znaczenie kliniczne. Źródła unaczynienia i unerwienie moczowodów.

· Pęcherz moczowy- położenie, budowa, unaczynienie i unerwienie. Mięśniówka pęcherza moczowego i kontrola neurologiczna opróżniania pęcherza moczowego. Dostęp nadłonowy do pęcherza moczowego. Praktyczne quizy dotyczące topografii moczowodów i pęcherza moczowego.

Ćwiczenie – 2h 

· Warianty anatomiczne i implikacje kliniczne, w jakich przypadkach i kiedy wariant anatomiczny staje się patologią – wybrane przypadki kliniczne.
· Wrodzone i nabyte zmiany położenia nerek, nerka zstępująca. Wady rozwojowe nerek (nerka miedniczna, nerka podkowiasta, agenezja nerki, zdwojenie układu kielichowo- miedniczkowo, dodatkowe naczynia nerkowe, tętnice biegunowe i ich znaczenie kliniczne). Wady rozwojowe moczowodów (urether duplex, nieprawidłowe ujście moczowodów do pęcherza). Kamienie nerkowe. Kamica moczowodowa. 

· Wybrane przypadki kliniczne.

Biochemia – tematyka zawarta w częsci endokrynologicznej

Histologia z embriologią układu wydalniczego – 2h

· nerka: 
· podział miąższu nerki na korę i rdzeń – różnice strukturalne i funkcjonalne

· słupy nerkowe, piramida nerkowa

· kora: labirynty nerkowe, promienie rdzenne

· rodzaje nefronów

· budowa histologiczna ciałka nerkowego

· kanaliki kręte – różnice w budowie

· aparat przykłębkowy – lokalizacja plamki gęstej

· cewki zbiorcze 

· unaczynienie nerki – lokalizacja naczyń łukowatych, tętnic międzypłacikowych, tętniczek doprowadzających

· moczowód: 
· budowa histologiczna dróg odprowadzających mocz

· funkcje nabłonka przejściowego

· pęcherz moczowy: 

· przystosowanie pęcherza do pełnionej funkcji: nabłonek przejściowy oraz gruba błona mięśni 
Fizjologia – 4 h
Elementy składowe filtratu. Proces reabsorpcji jonów, glukozy, aminokwasów, małych cząsteczek białkowych, wody. 

Funkcja pętli Henlego i naczyń prostych,  hipersmolalność zależna od mechanizmu wzmocnienia przeciwprądowego

Resorpcja wydalania sodu i chloru , regulacja równowagi sodowej i udział czynników hormonalnych

Regulacja wydalania wody, zagęszczanie i rozcieńczanie moczu

· Regulacja wydalania potasu

· Regulacja wydalania mocznika i kwasu moczowego

· Wydalanie fosforanów

· Reabsorpcja glukozy i aminokwasów

· Reabsorpcja wodorowęglanów i wydalanie jonów wodorowego

· Wytwarzanie i wydalanie amoniaku

· czynność wewnątrzwydzielnicza:renina, angiotensyna II, prostaglandyny, kininy, erytropoetyna, 1,25 (OH)2D3, urodylatyna, endotelina 

· Czynność metaboliczna i nerki jako miejsce degradacji hormonów.  

Zagadnienia do rozważania :

· Znaczenie spadku ciśnienia tętniczego w zaburzeniach regulacji funkcji nerek

· Jak zmiany wymiaru tętniczek wpływają na wielkość filtracji kłębuszkowej

· Układ RAA a nadciśnienie tętnicze

· Zapotrzebowanie na insulinę a PChN 

Patomorfologia – 3h
 Zmiany histologiczne wraz z przykładami chorób:

· Proliferacja komórek mezangialnych i śródbłonkowych oraz napływ leukocytów w ostrym zapaleniu rozplemowym poinfekcyjnym (obraz kliniczny, patogeneza – choroba krążących kompleksów immunologicznych, obraz MŚ, ME i IF, przebieg choroby).

· Zespół Goodpasture, obraz kliniczny, patogeneza – odkładanie in situ kompleksów immunologicznych, obraz MŚ, ME i IF, przebieg choroby. 

· Glomerulopatia błoniasta: obraz kliniczny, patogeneza – pierwotna i wtórna glomerulopatia błoniasta, obraz MŚ, ME i IF, przebieg choroby) lub złogów amyloidu (patogeneza, obraz MŚ i ME).

Choroby z zajęciem cewek nerkowych i śródmiąższu  

· Ostra martwica cewek nerkowych (niedokrwienna, toksyczna): zmiany morfologiczne, przebieg kliniczny.

· Zapalenia śródmiąższowe nerek spowodowane przez infekcje: etiologia i patogeneza, ostre odmiedniczkowe zapalenie nerek (zmiany morfologiczne, powikłania – martwica brodawek nerkowych, roponercze, ropień okołonerkowy, sytuacje predysponujące), przewlekłe odmiedniczkowe zapalenie nerek (zmiany morfologiczne, nefropatia refluksowa, przebieg kliniczny). 
Biofizyka – 2 h
· Procesy fizyczne mające znaczenie w  procesach fizjologicznych i funkcji nerek

dyfuzja, osmoza, ultrafiltracja, mechanizm wzmocnienia przeciwprądowego

· Dializa –  jako technika leczenia nerkozastępczego, podstawy i  procesy fizyczne mające znaczenie w dializie 
Mechanizm transportu związków rozpuszczonych

· 1/dyfuzja

· 2/ultrafiltracja: hydrostatyczna (ciśnienie przezbłonowe, wskaźnik ultrafiltracji, HD), osmotyczna (otrzewna jako błona dializacyjna, DO)

· Mechanizm usuwania związków połączonych z białkami 

Diagnostyka obrazowa  - 2 h
· Choroby miąższu nerek – charakterystyka obrazu usg

· Zmiany ogniskowe nerek w usg

· Przykładowe wyniki badań obrazowych (TK, RM) i scyntygraficznych

Nefrologia – 3h
· Zmiany w moczu i ich znaczenie kliniczne – barwa, gęstość, pH , B, L,E.

· Przykłady podstawowych zespołów chorobowych

Co student powinien umieć po zakończeniu zajęć w ramach bloku?
Student powinien znać podstawy anatomii poszczególnych struktur układu wydalniczego, anatomii i histologii struktur wewnętrznych nerki oraz procesów fizjologicznych toczących się w poszczególnych strukturach nerek oraz 

odpowiedzieć na pytanie co się dzieje gdy nerki przestają pracować.
BLOK Homeostaza – część endokrynologiczna
WYKŁADY (jak wyżej)  

1. Wykład (1h) - Anatomia
Pojęcie eutopowego i ektopowego położenia gruczołu. Podstawy budowy anatomicznej układu podwzgórzowo-przysadkowego. Budowa anatomiczna i topografia tarczycy. Budowa anatomiczna i topografia przytarczyc. Unaczynienie i unerwienie. Węzły chłonne szyi i spływ chłonki z gruczołu tarczowego. Budowa anatomiczna i topografia trzustki. Unaczynienie i unerwienie. Spływ chłonki. Budowa anatomiczna i topografia nadnerczy. Źródła unaczynienia i unerwienie.

Wykład (2h) - Biochemia

Budowa i funkcja hormonów:
Podział hormonów (pod względem budowy, sposobu działania, źródła wydzielania, zasięgu działania).

Synteza i uwalnianie hormonów do krwioobiegu.

Transport hormonów w krwioobiegu (białka wiążące hormony)

Hormony uwalniające podwzgórza: liberyny: tyreo- (TRH), gonado- (GnRH) i kortyko-liberyna (CRH), somatokrynina (GRH), hormon uwalniający prolaktynę (PRH); statyny: czynnik hamujący uwalnianie gonadotropin (GnRIF), somatostatyna (GIF), prolakryny (PIF).

Hormony przedniego płata przysadki mózgowej: 

synteza , magazynowanie i wydzielanie hormonów przedniego płata przysadki (pojęcie pre-prohormonu i prohormonu), 

hormony polipeptydowe (hormon wzrostu, prolaktyna) i glikoproteinowe (gonadotropiny, tyreotropina), 

proopiomelanokortyna (POMC) i jej pochodne (synteza ACTH).

Hormony tylnego płata przysadki mózgowej: 

synteza , magazynowanie i wydzielanie hormonów tylnego płata przysadki 

wazopresyna i oksytocyna.

Wykład (2h) - Biochemia

Mineralokortykosteroidy i glukokortykoteroidy:
Synteza steroidów nadnerczowych.

Mechanizm oddziaływania hormonów steroidowych na receptor oraz ich efekty genomowe.

Homeostaza wapniowo-fosforanowa 
Rola wapnia i fosforu w organizmie.

Budowa i rola parathormonu, pojęcie natywnego PTH

Synteza kalcytoniny.

Synteza i mechanizm działania witaminy D (receptory witaminy D)

Plejotropowe działanie witaminy D.

Wpływ PTH, kalcytriolu, kalcytoniny na regulacje wapnia i fosforu

Rola czynnika FGF23 w regulacji gospodarki wapniowo-fosforanowej

Miejsce nerek w regulacji gospodarki wapniowo-fosforanowej

Albuminy i ich znaczenie w utrzymaniu homeostazy (np. znaczenie w o ocenie stężenia wapnia – frakcja wapnia całkowitego i zjonizowanego)

Badania laboratoryjne w diagnostyce różnicowej (przypadki kliniczne):

pierwotna i wtórna nadczynność przytarczyc

znaczenie iloczynu Ca × P

Erytropoetyna - budowa, miejsce syntezy, mechanizm działania

Układ RAA - renina, angiotensyna, aldosteron

Budowa, miejsce, mechanizm powstawania i działania, rodzaje angiotensyny.

Kreatynina - powstawanie, czynniki wpływające na stężenie kreatyniny.

Wykład (2h) - Biochemia
Hormony tarczycy (T3 i T4):
Główne etapy syntezy hormonów tarczycy (jodotyronin), ich gromadzenia i wydzielania (rola jodu).

Antygeny tarczycowe istotne w patogenezie chorób autoimmunologicznych tarczycy (tyreoperoksydaza, tyreoglobulina, receptor dla TSH) i substancje wykorzystywane jako markery raka tarczycy (tyreoglobulina, kalcytonina).

Mechanizm działania hormonów tarczycy i ich receptory.

Sygnalizacja komórkowa. 
Receptory hormonów (budowa, funkcja) 

Białka G (budowa, udział w przekazywaniu sygnałów).

Drugorzędowe przekaźniki sygnałów (sygnalizacja wewnątrzkomórkowa)

Przekazywanie sygnałów za pośrednictwem kaskad kinaz białkowych (kinazy MAP).

Receptory dla wazopresyny (V1 i V2) – lokalizacja, aktywacja szlaków sygnałowych.

Wykład (2h) - Histologia
Podział narządów układu dokrewnego (centralne i obwodowe). 

Ultrastruktura komórek produkujących hormony polipeptydowe i steroidowe

Mechanizmy działania hormonów na komórki docelowe. Receptory dla hormonów białkowych i steroidowych. Transdukcja sygnału.

Oś podwzgórze-przysadka-gruczoły obwodowe jako przykład funkcjonalnego połączenia gruczołów dokrewnych. Sprzężenie zwrotne ujemne (na przykładzie osi podwzgórze-przysadka- tarczyca/nadnercza), oraz sprzężenie zwrotne dodatnie (oś podwzgórze – przysadka - jajnik)

Liberyny, statyny, hormony tropowe. Sposób transportu wazopresyny i oksytocyny do tylnego płata przysadki mózgowej. Krążenie przysadkowe w odniesieniu do interakcji podwzgórzowo- przysadkowej.

Wykład (1h) - Fizjologia
Wprowadzenie do układu dokrewnego Omówienie pojęć: hormon, gruczoł dokrewny, regulacja parakrynna, regulacja autokrynna, neurosekrecja, endogenne wydzielanie hormonów, sprzężenie zwrotne dodatnie i ujemne.

Podstawowe mechanizmy regulacji wydzielania poszczególnych hormonów.

Aspekty kliniczne hormonalnych czynników wzrostu, rola adrenomeduliny i jej przydatność kliniczna. Hormonalna regulacja gospodarki węglowodanowej ze szczególnym uwzględnieniem amyliny, Glukagonopodobnego peptydu-1 (GLP-1) i Glukozozależnego-peptydu insulinotropowego (GIP).

Wykład (1h) – Fizjologia

Homeostaza na poziomie komórkowym, układowym, termoregulacja.

Wykład (1h) - Patofizjologia
Regulacja i zaburzenia odżywiania. Otyłość pierwotna. Otyłość wtórna.

Wykład (1h) - Patomorfologia

Wprowadzenie do patologii układu endokrynnego
Wykład (2h) - Biofizyka

Podstawy biofizyczne regulacji endokrynnej
Homeostaza. Znaczenie  procesów transportu w utrzymaniu homeostazy w organizmie. Sterowanie i regulacja, układy ze sprzężeniem zwrotnym.

Sterowanie stężeniem leku w układzie jednokompartmentowym. Przykłady: regulacja szlaku biosyntezy przez hamowanie przy użyciu sprzężenia zwrotnego. Pętle hormonalne regulacji jako element antagonistycznego systemu regulacji. 

Mechanizmy transportu ciepła wewnątrz organizmu i wymiany ciepła z otoczeniem.

Termoregulacja w organizmie człowieka, granice tolerancji zmian temperatury. 

Wykład (2h): Najczęstsze objawy kliniczne chorób endokrynologicznych, z elementami diagnostyki i terapii. 

Wykład (2h): Najczęstsze objawy kliniczne chorób układu wydalniczego, z elementami diagnostyki i terapii. 

Diagnostyka obrazowa w nefrologii i endokrynologii

Wykład (2h) Podstawy diagnostyki obrazowej w endokrynologii i nefrologii

Podsumowanie podstaw anatomii i topografii narządów wydzielania wewnętrznego w najczęściej wykorzystywanych technikach obrazowania

Ultrasonografia: tarczycy i przytarczyc

Scyntygrafia przytarczyc, kości.

Tomografia komputerowa: nadnerczy.

Rezonans magnetyczny: przysadki

Diagnostyka obrazowa układu moczowego

SEMINARIA (jak wyżej)
1. Seminarium (2h) – Biochemia

Homeostaza glukozy

Mechanizmy kontroli poziomu  glikemii w organizmie.

Charakterystyka głównych szlaków metabolicznych przemian glukozy (transport glukozy, glikoliza, glukoneogeneza, glikogenogeneza, glikogenoliza, szlak pentozofosforanowy, cykl Krebsa).

Udział hormonów w regulacji szlaków metabolicznych przemian glukozy.

Synteza i wydzielanie insuliny. Budowa i funkcja receptora insuliny.

Synteza i wydzielanie glukagonu.

Rola  nerek w procesie glukoneogenezy
Seminarium (1h) - Fizjologia

Układ podwzgórzowo-przysadkowy
Miejsce produkcji hormonów podwzgórza (jądra podwzgórza, zjawisko neurosekrecji) i ich transport do komórek przysadki (krążenie wrotne).

Podział anatomiczny, podstawowe typy komórek wydzielniczych przysadki, powiązania anatomiczne i czynnościowe przysadki z podwzgórza, regulacja czynności  wydzielniczej części nerwowej i gruczołowej przysadki, hormony płata pośredniego przysadki.  

Hormony wydzielane przez płat przedni przysadki (część gruczołową) i odpowiadające im hormony podwzgórza, regulujące ich wydzielanie (ze wskazaniem, które są hormonami stymulującymi wydzielanie czyli liberynami a które hamują wydzielanie, określane mianem statyn).

Podstawowe działania fizjologiczne hormonów tropowych przysadki (ACTH, TSH, LH, FSH). 

Krótkie i długie pętle sprzężenia zwrotnego ujemnego, na przykładzie osi podwzgórze-przysadka-tarczyca.

Działanie pobudzające wzrost i efekty metaboliczne hormonu wzrostu.

Mechanizm działania tkankowego hormonu wzrostu (insulinopodobny czynnik wzrostu).

Fizjologiczne działanie prolaktyny oraz odruchowy mechanizm jej wydzielania (z uwzględnieniem jej wpływu na wydzielanie gonadotropin).

Hormony tylnego płata przysadki (część nerwowa) - wazopresyna i oksytocyna.

Podstawowe funkcje fizjologiczne hormonów tylnego płata przysadki (ze szczególnym uwzględnieniem roli wazopresyny w reabsorpcji wody w nerkach) oraz mechanizmy regulujące ich wydzielanie (ze szczególnym uwzględnieniem mechanizmu odruchowego wydzielania oksytocyny).

Szyszynka - powiązania nerwowe i hormonalne gruczołu, budowa i lokalizacja szyszynki. Regulacja syntezy i metabolizmu hormonów szyszynki, biologiczne skutki ich działania. 

Seminarium (1h) - Fizjologia

Trzustka
czynność endokrynna   

insulina: czynniki regulujące wydzielanie insuliny, miejsce produkcji, forma magazynowania, mechanizm wydzielania, budowa chemiczna, transport w osoczu, mechanizm działania insuliny wpływ insuliny na: transport błonowy, przemianę węglowodanową, tłuszczową, białkową hiperglikemia, hipoglikemia   

glukagon - regulacja wydzielania, wpływ na gospodarkę węglowodanową, tłuszczową , białkową niemetaboliczną efekty działania glukagonu. 

Glukoza jako podstawowy substrat energetyczny dla OUN. Hormony zaangażowane w regulację stężenia glukozy we krwi.

Hormony inkretynowe (GLP-1, GIP). Hormony kontrregulacyjne.

Seminarium (1h) - Patofizjologia
Metabolizm białej i brunatnej tkanki tłuszczowej. Otyłość a cukrzyca. Insulinooporność. Miażdżyca.

Seminarium (2h) - Patomorfologia

Patomorfologia nowotworów przysadki (gruczolaki, raki, obraz makroskopowy i mikroskopowy).

ĆWICZENIA

(jak wyżej)

1. Ćwiczenie (2h)
Podstawy budowy anatomicznej układu podwzgórzowo-przysadkowego. Budowa anatomiczna i topografia tarczycy. Budowa anatomiczna i topografia przytarczyc. Unaczynienie i unerwienie. Węzły chłonne szyi i spływ chłonki z gruczołu tarczowego. Budowa anatomiczna i topografia trzustki. Unaczynienie i unerwienie. Spływ chłonki. Budowa anatomiczna i topografia nadnerczy. Źródła unaczynienia i unerwienie.

Ćwiczenia (2+3h)
Przepływ informacji genetycznej od genu do białka.

Rodzaje mutacji genetycznych i ich konsekwencje (mutacje genowe, chromosomowe).

Czynniki mutagenne.

Przykłady zaburzeń endokrynologicznych wywoływanych przez mutacje:

krzywica oporna na witaminę D:

typu I – mutacje genu kodującego 1-alfa-hydroksylazę

typu II – mutacje genu kodującego VDR zlokalizowane w domenie wiążącej DNA, w tzw. motywie „palca cynkowego”, a także w domenie wiążącej hormon (np. C140A, C970A, R271L),

nadczynność przytarczyc pierwotna i wtórna , kalcyfikacja

rzekoma niedoczynność przytarczyc  (mutacje inaktywująca receptor parathormonu PTH-1-R): 

Ia (mutacja inaktywująca genu GNASI,podjednostki α białka Gs), 

Ib (defekt metylacji zmutowanego genu GNASI), 

akromegalia - mutacja podjednostki alfa białka Gs, prowadząca do ciągłej aktywacji somatoliberyny (GHRH) –  przyczyna powstawania gruczolaków przedniego płata przysadki

objawy podobne do zespołu Cushinga u osób leczonych syntetycznymi glukokortykoidami z chorobami autoimmunologicznymi (np. toczeń rumieniowaty układowy SLE)

mutacje w chorobie Cushinga 

mutacje genu AIP w rodzinnym izolowanym gruczolaku przysadki mózgowej, (AIP-realted FIPA)

pH-albuminy

Ćwiczenie (2h) - Histologia
Budowa histologiczna podwzgórza - pole hipofizjotropowe, jądra przykomorowe i nadwzrokowe - lokalizacja oraz metody uwidaczniania na preparatach histologicznych (metoda Gomory’ego oraz specyficzne metody immunohistochemiczne)

Budowa histologiczna i przysadki. Metody barwienia przysadki z możliwością identyfikacji poszczególnych typów komórek przedniego płata. (metoda H+E, Mallory’ego)

Budowa histologiczna trzustki uwzględniająca jej część wewnątrzwydzielniczą. Porównanie wydzielania endokrynnego i egzokrynnego. Ultrastruktura komórek dokrewnych oraz zewnątrzwydzielniczych trzustki. Rodzaje hormonów uwalnianych przez wyspy Langerhansa. Cześć wewnątrzwydzielnicza trzustki a system GEP.

Ćwiczenie (2h) - Histologia
Budowa histologiczna tarczycy. Komórki główne i komórki okołopęcherzykowe. Antygeny tarczycowe istotne w patogenezie chorób autoimmunologicznych tarczycy (tyreoperoksydaza, tyreoglobulina, receptor dla TSH) i substancje wykorzystywane jako markery raka tarczycy (tyreoglobulina, kalcytonina). Komórki C tarczycy – ich funkcja oraz metody detekcji (metoda srebrowa, immunohistochemiczna). Budowa histologiczna przytarczyc

Budowa histologiczna nadnerczy (podział na rdzeń i korę, z wyróżnieniem trzech stref). Metody immunohistochemiczne do detekcji markerów poszczególnych stref kory nadnerczy oraz rdzenia. Krążenie krwi w obrębie nadnerczy – wykorzystanie metody Mallory’ego do różnicowania elementów morfotycznych krwi naczyń krwionośnych od komórek miąższowych nadnerczy.

Ćwiczenie (1h) - Histologia
Rozproszony układ dokrewny APUD. Ghrelina w obrębie komórek śluzówki dna żołądka. Hormony produkowane przez tkankę tłuszczową (leptyna, adiponektyna), ich rola fizjologiczna oraz znaczenie kliniczne.

Ćwiczenie (1h) - Fizjologia

Tarczyca
Metabolizm jodu - synteza, wydzielanie i przemiany hormonów tarczycy / metabolizm pozatarczycowy jodków/  

Regulacja czynności gruczołu / Oś podwzgórze-przysadka-tarczyca /  

Czynniki wpływające na wykorzystanie i wielkość sekrecji hormonów tarczycy: TSH, jod, układ adrenergiczny, ciąża, wiek, hormony płciowe i inne, czynniki środowiskowe. Wpływ hormonów tarczycy na metabolizm białek, tłuszczów, węglowodanów, efekt kalorygenny.  

Hormony produkowane przez komórki pęcherzykowe i komórki okołopęcherzykowe tarczycy.

Regulacja wydzielania hormonów tarczycowych.

Mechanizm działania hormonów tarczycy.  

Działanie fizjologiczne hormonów tarczycy oraz różnice w zakresie aktywności, miejsca syntezy, okresu półtrwania i stopnia związania z białkami transportowymi dla trijodotyroniny i tyroksyny.

Ćwiczenie (1h) – Fizjologia

Nadnercza
Kora nadnerczy: warstwa kłębkowata - mineralokortykoidy -regulacja wydzielania mineralokortykoidów, warstwa pasmowata - glikokortykoidy - wpływ na gospodarkę węglowodanową, białkowo tłuszczową, wodno - mineralną, efekt przeciwzapalny, zjawiska odpornościowe.  

Najważniejsze mineralokortykoidy oraz ich działanie fizjologiczne.

Najważniejsze glukokortykoidy i ich działanie fizjologiczne (z uwzględnieniem ich roli w odpowiedzi organizmu na stres).

Regulacja wydzielania poszczególnych hormonów nadnerczowych (oś podwzgórze-przysadka-nadnercza, układ renina-angiotensyna-aldosteron). Rytm dobowy wydzielania kortyzolu.

Najważniejsze hormony wydzielane przez rdzeń nadnerczy, ich działanie fizjologiczne i receptory adrenergiczne. Synteza katecholamin, działanie adrenaliny i noradrenaliny na: naczynia, serce, oddychanie, m. gładkie i szkieletowe, przemianę węglowodanową i tłuszczową- rola rdzenia nadnerczy w ustroju, regulacja wydzielania hormonów rdzenia nadnerczy. 

Androgeny nadnerczowe - działanie.

Mechanizm neurohormonalny w powstawaniu reakcji alarmowej.

Ćwiczenie (2h) - Fizjologia

Równowaga wapniowo-fosforanowa
Rola jelita, nerek, kości, kalcytriolu (1,25-dihydroksycholekalcyferolu) w utrzymaniu homeostazy wapniowej ustroju.

Fizjologiczne działanie parathormonu (PTH), witaminy D (kalcytriolu) i kalcytoniny na kości, nerki i jelita oraz główne czynniki pobudzające ich wydzielanie.

Regulacja, wydzielanie i mechanizm działania parathormonu (PTH), witaminy D (kalcytriolu) i kalcytoniny.

Hormony kluczowe dla regulacji stężenia wapnia i fosforanów we krwi oraz miejsca ich syntezy.

Przemiana wapnia, fosforanów, magnezu, hiperkalcemia, hipokalcemia, regulacja poziomu wapnia, transport wapnia przez nabłonek jelita, odkładanie i mobilizacja wapnia w kościach.  

Ćwiczenie (1h) - Patofizjologia
Przypadki kliniczne: 

Otyłość. Cukrzyca typu 2.

Cukrzyca typu 1. Śpiączka ketonowa.

Zespół metaboliczny.

Ćwiczenie (2h) - Patomorfologia

Patologia chorób trzustki

Patomorfologia nowotworów trzustki (Ductal adenocarcinoma, NOS, obraz makroskopowy i mikroskopowy).

Nowotwory neuroendokrynne (insulinoma, obraz makroskopowy i mikroskopowy).

Obraz makroskopowy i mikroskopowy wybranych powikłań narządowych cukrzycy.

Patologia chorób nadnerczy

Obraz makroskopowy i mikroskopowy gruczolaka i raka kory nadnercza.

Obraz makroskopowy i mikroskopowy guza chromochłonnego.

Patologia chorób tarczycy, przytarczyc i zaburzeń gospodarki wapnioso-fosforanowej

Obraz makroskopowy i mikroskopowy guza łagodnego (guzek koloidowy) i raka brodawkowatego tarczycy. Rola biopsji aspiracyjnej cienkoigłowej w diagnostyce raka tarczycy.

Obraz makroskopowy i mikroskopowy nadczynności (choroba Graves’a-Basedowa) i niedoczynności tarczycy (wole Hashimoto).

Obraz patomorfologiczny gruczolaka przytarczycy.

Krzywica.
Ćwiczenie (1h) – Endokrynologia

Najważniejsze konsekwencje kliniczne nabytych zaburzeń czynności (niedoczynności) gruczołów wydzielania wewnętrznego, z elementami diagnostyki i terapii.

Ćwiczenie (1h) – Endokrynologia

Najważniejsze konsekwencje kliniczne wybranych nabytych zaburzeń czynności (nadczynności) gruczołów wydzielania wewnętrznego, z elementami diagnostyki i terapii.

Ćwiczenie (1h) – Endokrynologia

Najczęściej spotykane zaburzenia endokrynologiczne w oparciu o analizę przypadków klinicznych (zdjęcia pacjentów, badania laboratoryjne, obrazowe) i pytania sprawdzające.
Ćwiczenie (3h) – Nefrologia

Najczęściej spotykane choroby układu wydalniczego w oparciu o analizę przypadków klinicznych (zdjęcia pacjentów, badania laboratoryjne, obrazowe) i pytania sprawdzające. Najczęstsze objawy, elementy diagnostyki i terapii.

Ćwiczenia (3h): Diagnostyka obrazowa w endokrynologii i nefrologii. Ćwiczenia praktyczne na oddziale. Diagnostyka ultrasonograficzna tarczycy oraz badania radioizotopowe – Pracownia Ultrasonografii Narządów Wydzielania Wewnętrznego i Pracownia Izotopowa Kliniki Endokrynologii, Przemiany Materii i Chorób Wewnętrznych UMP oraz Pracownia Ultrasonografii Kliniki Nefrologii, Transplantologii Chorób Wewnętrznych UMP.
Co student powinien umieć po zakończeniu zajęć w ramach bloku?
Zdefiniować pojęcie hormonu, gruczołu dokrewnego, układu dokrewnego.

Wskazać różnice pomiędzy regulacją endokrynną, parakrynną i autokrynną.

Zdefiniować pojęcie neurosekrecji.

Wyjaśnić co oznacza pojęcie ektopowego wydzielania hormonu.

Wyjaśnić co oznacza ektopowe położenie gruczołu.

Zdefiniować pojęcie endogennego i egzogennego pochodzenia hormonu.

Wyjaśnić pojęcie sprzężenia zwrotne dodatnie i ujemne.

Wyjaśnić co oznacza pojęcie jatrogenny.

Wskazać różnicę pomiędzy pierwotnymi a wtórnymi zaburzeniami czynności gruczołu dokrewnego (np. tarczycy).

Krótko scharakteryzować strukturę układu endokrynnego i podział hormonów.

Na diagramie wskazać kluczowe etapy syntezy i uwalniania hormonów do krwioobiegu (na przykładzie ACTH oraz hormonów steroidowych).

Wskazać różnice w budowie pomiędzy receptorami błonowymi i cytozolowymi oraz podać ich przykłady.

Omówić przekazywanie sygnału hormonalnego (na przykładzie ACTH i kortyzolu).

Omówić jak transportowane są hormony w krwioobiegu oraz jaka jest różnica pomiędzy hormonem wolnym i związanym z białkami.

Podać przykłady białek stanowiących nośniki dla hormonów w krwioobiegu.

Przedstawić na schemacie najważniejsze elementy budowy anatomicznej układu podwzgórzowo-przysadkowego.

Wymienić rodzaje histologiczne komórek w obrębie przysadki.

Wymienić dwa rodzaje jąder podwzgórza i produkowane przez nie hormony.

Omówić na czym polega zjawisko neurosekrecji i jaką rolę odgrywa krążenie wrotne w transporcie hormonów z podwzgórza do przysadki.

Wymienić hormony wydzielane przez płat przedni przysadki (część gruczołową) i odpowiadające im hormony podwzgórza, regulujące ich wydzielanie (z podziałem na liberyny i statyny).

Na diagramie krótko scharakteryzować etapy syntezy ACTH oraz innych produktów uwalnianych z pre-prohormonu dla ACTH.

Wymienić podstawowe działania fizjologiczne hormonów tropowych przysadki (ACTH, TSH, LH, FSH).

Omówić na czym polegają krótkie i długie pętle sprzężenia zwrotnego ujemnego, na przykładzie osi podwzgórze-przysadka-tarczyca.

Omówić działanie fizjologiczne hormonu wzrostu oraz skutki jego nadmiernego wydzielania w zależności od wieku pacjenta.

Opisać fizjologiczne działanie prolaktyny oraz mechanizmy regulujące jej wydzielanie. 

Wymienić hormony wydzielane przez tylny płat przysadki.

Na diagramie zaprezentować etapy syntezy i wydzielania hormonów tylnego płata przysadki.

Wymienić różnice pomiędzy dwoma rodzajami receptorów dla wazopresyny w zakresie ich lokalizacji i skutków fizjologicznych ich pobudzenia.

Scharakteryzować główne funkcje fizjologiczne wazopresyny i oksytocyny, z uwzględnieniem mechanizmów pobudzających ich wydzielanie.

Omówić czym różni się postać centralna i obwodowa moczówki prostej oraz jaka jest ich patogeneza.

Omówić podstawowe konsekwencje kliniczne hiperprolaktynemii i wielohormonalnej niedoczynności przysadki.

Znać dokładną topografię trzustki / stosunek do sąsiednich narządów i dużych naczyń/, jej unaczynienie i unerwienie.

Wyjaśnić dlaczego istotne dla ustroju jest utrzymanie prawidłowej glikemii.

Wymienić hormony zaangażowane w regulację stężenia glukozy we krwi.

Krótko scharakteryzować główne szlaki metaboliczne przemian glukozy, ze wskazaniem hormonów zaangażowanych w ich regulację.

Wymienić trzy rodzaje wysp Langerhansa oraz omówić ich czynność wewnątrzwydzielniczą.

Wykorzystując diagram, omówić najważniejsze etapy syntezy, gromadzenia i wydzielania insuliny.

Opisać fizjologiczne działanie insuliny i glukagonu.

Opisać budowę receptora dla insuliny i jego funkcję oraz zdefiniować zjawisko insulinooporności.

Omówić czynniki regulujące wydzielanie insuliny i glukagonu.

Scharakteryzować efekty fizjologiczne glukagonu.

Wskazać różnice w metabolizmie węglowodanów w warunkach sytości i głodu.

Opisać zmiany metaboliczne towarzyszące niedoborowi insuliny.

Krótko scharakteryzować rozpoznanie i ogólne zasady postępowania w cukrzycy (z uwzględnieniem powikłań choroby).

Wymienić główne objawy cukrzycy i pokazać ich związek z patofizjologią choroby.

Zidentyfikować podstawowe różnice pomiędzy cukrzycą typu 1 a cukrzycą typu 2 (w zakresie etiologii, patofizjologii i leczenia).

Opisać zjawisko kwasicy ketonowej i śpiączki hiperosmolarnej. Wymienić główne powikłania narządowe cukrzycy.

Opisać kliniczne konsekwencje insulinooporności.

Wskazać najważniejsze punkty uchwytu stosowanych obecnie leków przeciwcukrzycowych.

Wymienić najważniejsze objawy kliniczne insulinoma.

Opisać budowę anatomiczną i topografię tarczycy.

Znać unaczynienie i unerwienie narządu.

Wymienić kluczowe etapy rozwoju tarczycy.

Na schemacie opisać budowę komórki pęcherzykowej tarczycy oraz etapy syntezy i wydzielania hormonów tarczycy.

Wymienić hormony tarczycy i opisać regulację ich wydzielania.

Wskazać jaki jest mechanizm działania hormonów tarczycy.

Wykazać kluczowe różnice pomiędzy trijodotyroniną a tyroksyną.

Opisać fizjologiczne działanie hormonów tarczycy.

Wskazać najważniejsze kliniczne objawy nadczynności i niedoczynności tarczycy.

Znać topografię i budowę nadnerczy, źródła unaczynienia i unerwienie.

Zwięźle opisać budowę histologiczną nadnerczy i przyporządkować poszczególnym częściom wydzielane przez nie hormony.

Na schemacie przedstawić najważniejsze etapy syntezy steroidów nadnerczowych.

Wyjaśnić sposób oddziaływania hormonów steroidowych na receptor oraz lokalizację tego receptora.

Wymienić najważniejsze mineralokortykoidy oraz najważniejsze efekty fizjologiczne  działania.

Wymienić najważniejsze glukokortykoidy oraz najważniejsze efekty fizjologiczne  działania.

Wyjaśnić jak zachodzi regulacja wydzielania mineralokortykoidów, glukokortykoidów i katecholamin.

Opisać rytm dobowy wydzielania kortyzolu.

Scharakteryzować fizjologiczną rolę katecholamin.

Omówić działanie fizjologiczne androgenów nadnerczowych.

Opisać kliniczne konsekwencje nadczynności i niedoczynności kory nadnerczy.

Wymienić objawy kliniczne guza chromochłonnego.

Znać topografię przytarczyc.

Omówić rolę wapnia w organizmie.

Scharakteryzować objawy i najczęstsze przyczyny hiper- i hipokalcemii.

Omówić fizjologiczne działanie parathormonu (PTH), kalcytriolu i kalcytoniny na kości, nerki i jelita w kwestii utrzymania homeostazy wapniowej.

Wymienić najważniejsze komórki kości i krótko scharakteryzować ich funkcję.

Omówić etapy powstawania aktywnej witaminy D w organizmie.

Wymienić objawy nadczynności przytarczyc.

Wymienić objawy niedoczynności przytarczyc.

Wyjaśnić różnice pomiędzy pierwszorzędową, drugorzędową i trzeciorzędową nadczynnością przytarczyc.
Wymienić jakie badanie obrazowe jest metodą pierwszego wyboru w diagnostyce chorób: tarczycy, przytarczyc, nadnerczy, przysadki. Podstawy diagnostyki ultrasonograficznej tarczycy. Podstawowe wskazania i przeciwwskazania do diagnostyki radioizotopowej w endokrynologii.

Podstawy diagnostyki obrazowej w nefrologii. Najczęstsze przyczyny i najważniejsze objawy kliniczne schorzeń nefrologicznych.
Wymienić najczęstsze przyczyny i najważniejsze objawy kliniczne niedoczynności tarczycy.

Wymienić najczęstsze przyczyny i najważniejsze objawy kliniczne niedoczynności kory nadnerczy.

Wymienić najczęstsze przyczyny i scharakteryzować najważniejsze elementy obrazu klinicznego nadczynności tarczycy.

Wymienić najistotniejsze objawy:

- nadczynności przytarczyc

- nadczynności kory nadnerczy

- nadczynności rdzenia nadnerczy

Wskazać różnicę pomiędzy zespołem Cushinga a chorobą Cushinga oraz wymienić najistotniejsze objawy kliniczne.

Opisać główne składowe obrazu kliniczne u chorych z zespołem Conna.

Wymienić najczęstsze objawy kliniczne występujące u pacjenta z guzem chromochłonnym.

Zdefiniować czym jest akromegalia i jakie objawy towarzyszą tej chorobie.

Wymienić najczęstsze objawy hyperprolaktynemii.

Na podstawie opisu przypadku podstawić wstępne rozpoznanie i zaproponować podstawowe kroki diagnostyczne i leczenie u pacjenta z najczęstszymi patologiami endokrynologicznymi (niedoczynność tarczycy, nadczynność tarczycy, akromegalia, zespół Cushinga).

	LITERATURA OBOWIĄZUJĄCA I UZUPEŁNIAJĄCA 

(1-2 podręczniki dla bloku)



	Literatura obowiązująca

1. Interna Szczeklika - mały podręcznik 2017/2018; Wydawnictwo MP, Kraków 2017, wyd. 9.
2. Materiały udostępnione na poszczególnych zajęciach.



    12. REGULAMIN ZAJĘĆ (koordynator ustala wspólny regulamin)

Zajęcia będą obejmowały wykłady, ćwiczenia i seminaria. Wykłady będą miały formę prezentacji multimedialnych, które opierać się będą przede wszystkim na pokazaniu w formie diagramów, animacji, tabel i wykresów, najistotniejszych zagadnień podstawowych i klinicznych. Natomiast na ćwiczeniach zostanie rozszerzony i uzupełniony materiał zaprezentowany podczas wykładów oraz omówione zostaną szczególnie istotne z punktu widzenia klinicznego zagadnienia ukazujące implikacje kliniczne zdobytej wiedzy. Wiedza zostanie utrwalona poprzez wspólną analizę przypadków klinicznych. Na zakończenie poszczególnych ćwiczeń, przygotowane zostaną przykładowe pytania prawda/fałsz oraz pytania testowe jednokrotnego wyboru, celem sprawdzenia i utrwalenia wiedzy. Wszystkie materiały szkoleniowe (w tym również przykładowe pytania) będą dostępne na stronie internetowej.
Wymagania końcowe, co student powinien umieć po zakończeniu zajęć z przedmiotu/modułu:

Zdefiniować pojęcie hormonu, gruczołu dokrewnego, układu dokrewnego.

Wskazać różnice pomiędzy regulacją endokrynną, parakrynną i autokrynną.

Zdefiniować pojęcie neurosekrecji.

Wyjaśnić co oznacza pojęcie ektopowego wydzielania hormonu.

Wyjaśnić co oznacza ektopowe położenie gruczołu.

Zdefiniować pojęcie endogennego i egzogennego pochodzenia hormonu.

Wyjaśnić pojęcie sprzężenia zwrotne dodatnie i ujemne.

Wyjaśnić co oznacza pojęcie jatrogenny.

Wskazać różnicę pomiędzy pierwotnymi a wtórnymi zaburzeniami czynności gruczołu dokrewnego (np. tarczycy).

Krótko scharakteryzować strukturę układu endokrynnego i podział hormonów.

Na diagramie wskazać kluczowe etapy syntezy i uwalniania hormonów do krwioobiegu (na przykładzie ACTH oraz hormonów steroidowych).

Wskazać różnice w budowie pomiędzy receptorami błonowymi i cytozolowymi oraz podać ich przykłady.

Omówić przekazywanie sygnału hormonalnego (na przykładzie ACTH i kortyzolu).

Omówić jak transportowane są hormony w krwioobiegu oraz jaka jest różnica pomiędzy hormonem wolnym i związanym z białkami.

Podać przykłady białek stanowiących nośniki dla hormonów w krwioobiegu.

Przedstawić na schemacie najważniejsze elementy budowy anatomicznej układu podwzgórzowo-przysadkowego.

Wymienić rodzaje histologiczne komórek w obrębie przysadki.

Wymienić dwa rodzaje jąder podwzgórza i produkowane przez nie hormony.

Omówić na czym polega zjawisko neurosekrecji i jaką rolę odgrywa krążenie wrotne w transporcie hormonów z podwzgórza do przysadki.

Wymienić hormony wydzielane przez płat przedni przysadki (część gruczołową) i odpowiadające im hormony podwzgórza, regulujące ich wydzielanie (z podziałem na liberyny i statyny).

Na diagramie krótko scharakteryzować etapy syntezy ACTH oraz innych produktów uwalnianych z pre-prohormonu dla ACTH.

Wymienić podstawowe działania fizjologiczne hormonów tropowych przysadki (ACTH, TSH, LH, FSH).

Omówić na czym polegają krótkie i długie pętle sprzężenia zwrotnego ujemnego, na przykładzie osi podwzgórze-przysadka-tarczyca.

Omówić działanie fizjologiczne hormonu wzrostu oraz skutki jego nadmiernego wydzielania w zależności od wieku pacjenta.

Opisać fizjologiczne działanie prolaktyny oraz mechanizmy regulujące jej wydzielanie. 

Wymienić hormony wydzielane przez tylny płat przysadki.

Na diagramie zaprezentować etapy syntezy i wydzielania hormonów tylnego płata przysadki.

Wymienić różnice pomiędzy dwoma rodzajami receptorów dla wazopresyny w zakresie ich lokalizacji i skutków fizjologicznych ich pobudzenia.

Scharakteryzować główne funkcje fizjologiczne wazopresyny i oksytocyny, z uwzględnieniem mechanizmów pobudzających ich wydzielanie.

Omówić czym różni się postać centralna i obwodowa moczówki prostej oraz jaka jest ich patogeneza.

Omówić podstawowe konsekwencje kliniczne hiperprolaktynemii i wielohormonalnej niedoczynności przysadki.

Znać dokładną topografię trzustki / stosunek do sąsiednich narządów i dużych naczyń/, jej unaczynienie i unerwienie.

Wyjaśnić dlaczego istotne dla ustroju jest utrzymanie prawidłowej glikemii.

Wymienić hormony zaangażowane w regulację stężenia glukozy we krwi.

Krótko scharakteryzować główne szlaki metaboliczne przemian glukozy, ze wskazaniem hormonów zaangażowanych w ich regulację.

Wymienić trzy rodzaje wysp Langerhansa oraz omówić ich czynność wewnątrzwydzielniczą.

Wykorzystując diagram, omówić najważniejsze etapy syntezy, gromadzenia i wydzielania insuliny.

Opisać fizjologiczne działanie insuliny i glukagonu.

Opisać budowę receptora dla insuliny i jego funkcję oraz zdefiniować zjawisko insulinooporności.

Omówić czynniki regulujące wydzielanie insuliny i glukagonu.

Scharakteryzować efekty fizjologiczne glukagonu.

Wskazać różnice w metabolizmie węglowodanów w warunkach sytości i głodu.

Opisać zmiany metaboliczne towarzyszące niedoborowi insuliny.

Krótko scharakteryzować rozpoznanie i ogólne zasady postępowania w cukrzycy (z uwzględnieniem powikłań choroby).

Wymienić główne objawy cukrzycy i pokazać ich związek z patofizjologią choroby.

Zidentyfikować podstawowe różnice pomiędzy cukrzycą typu 1 a cukrzycą typu 2 (w zakresie etiologii, patofizjologii i leczenia).

Opisać zjawisko kwasicy ketonowej i śpiączki hiperosmolarnej. Wymienić główne powikłania narządowe cukrzycy.

Opisać kliniczne konsekwencje insulinooporności.

Wskazać najważniejsze punkty uchwytu stosowanych obecnie leków przeciwcukrzycowych.

Wymienić najważniejsze objawy kliniczne insulinoma.

Opisać budowę anatomiczną i topografię tarczycy.

Znać unaczynienie i unerwienie narządu.

Wymienić kluczowe etapy rozwoju tarczycy.

Na schemacie opisać budowę komórki pęcherzykowej tarczycy oraz etapy syntezy i wydzielania hormonów tarczycy.

Wymienić hormony tarczycy i opisać regulację ich wydzielania.

Wskazać jaki jest mechanizm działania hormonów tarczycy.

Wykazać kluczowe różnice pomiędzy trijodotyroniną a tyroksyną.

Opisać fizjologiczne działanie hormonów tarczycy.

Wskazać najważniejsze kliniczne objawy nadczynności i niedoczynności tarczycy.

Znać topografię i budowę nadnerczy, źródła unaczynienia i unerwienie.

Zwięźle opisać budowę histologiczną nadnerczy i przyporządkować poszczególnym częściom wydzielane przez nie hormony.

Na schemacie przedstawić najważniejsze etapy syntezy steroidów nadnerczowych.

Wyjaśnić sposób oddziaływania hormonów steroidowych na receptor oraz lokalizację tego receptora.

Wymienić najważniejsze mineralokortykoidy oraz najważniejsze efekty fizjologiczne  działania.

Wymienić najważniejsze glukokortykoidy oraz najważniejsze efekty fizjologiczne  działania.

Wyjaśnić jak zachodzi regulacja wydzielania mineralokortykoidów, glukokortykoidów i katecholamin.

Opisać rytm dobowy wydzielania kortyzolu.

Scharakteryzować fizjologiczną rolę katecholamin.

Omówić działanie fizjologiczne androgenów nadnerczowych.

Opisać kliniczne konsekwencje nadczynności i niedoczynności kory nadnerczy.

Wymienić objawy kliniczne guza chromochłonnego.

Znać topografię przytarczyc.

Omówić rolę wapnia w organizmie.

Scharakteryzować objawy i najczęstsze przyczyny hiper- i hipokalcemii.

Omówić fizjologiczne działanie parathormonu (PTH), kalcytriolu i kalcytoniny na kości, nerki i jelita w kwestii utrzymania homeostazy wapniowej.

Wymienić najważniejsze komórki kości i krótko scharakteryzować ich funkcję.

Omówić etapy powstawania aktywnej witaminy D w organizmie.

Wymienić objawy nadczynności przytarczyc.

Wymienić objawy niedoczynności przytarczyc.

Wyjaśnić różnice pomiędzy pierwszorzędową, drugorzędową i trzeciorzędową nadczynnością przytarczyc.
Wymienić jakie badanie obrazowe jest metodą pierwszego wyboru w diagnostyce chorób: tarczycy, przytarczyc, nadnerczy, przysadki. Podstawy diagnostyki ultrasonograficznej tarczycy. Podstawowe wskazania i przeciwwskazania do diagnostyki radioizotopowej w endokrynologii.

Podstawy diagnostyki obrazowej w nefrologii. Najczęstsze przyczyny i najważniejsze objawy kliniczne schorzeń nefrologicznych.

Wymienić najczęstsze przyczyny i najważniejsze objawy kliniczne niedoczynności tarczycy.

Wymienić najczęstsze przyczyny i najważniejsze objawy kliniczne niedoczynności kory nadnerczy.

Wymienić najczęstsze przyczyny i scharakteryzować najważniejsze elementy obrazu klinicznego nadczynności tarczycy.

Wymienić najistotniejsze objawy:

- nadczynności przytarczyc

- nadczynności kory nadnerczy

- nadczynności rdzenia nadnerczy

Wskazać różnicę pomiędzy zespołem Cushinga a chorobą Cushinga oraz wymienić najistotniejsze objawy kliniczne.

Opisać główne składowe obrazu kliniczne u chorych z zespołem Conna.

Wymienić najczęstsze objawy kliniczne występujące u pacjenta z guzem chromochłonnym.

Zdefiniować czym jest akromegalia i jakie objawy towarzyszą tej chorobie.

Wymienić najczęstsze objawy hyperprolaktynemii.

Na podstawie opisu przypadku podstawić wstępne rozpoznanie i zaproponować podstawowe kroki diagnostyczne i leczenie u pacjenta z najczęstszymi patologiami endokrynologicznymi (niedoczynność tarczycy, nadczynność tarczycy, akromegalia, zespół Cushinga).
Usprawiedliwianie nieobecności i odrabianie zajęć. 
Uczestnictwo w wykładach, seminariach i ćwiczeniach jest obowiązkowe. Obecność na seminariach i ćwiczeniach potwierdzana jest przez prowadzącego nauczyciela akademickiego.

W przypadku nieusprawiedliwionej nieobecności studenta na zajęciach asystent wyznacza termin zaliczenia danego materiału lub student może odrobić zajęcia z inną grupą po uprzednim ustaleniu terminu z koordynatorem zajęć.

    13. Kryteria zaliczenia przedmiotu/modułu
  (ustala koordynator modułu wraz z osobami odpowiedzialnymi za poszczególne bloki)

	Zaliczenie: test jednokrotnego wyboru.
Ilość pytań: 80
Do zaliczenia wymaganych jest 60% prawidłowych odpowiedzi.



14. Podpis osoby odpowiedzialnej za nauczanie przedmiotu lub koordynatora modułu
15. Podpisy osób współodpowiedzialnych za nauczanie przedmiotu/modułu 
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