Karta przedmiotu

Cz.1

Informacje ogdlne o przedmiocie

2. Poziom ksztatcenia: jednolite studia magisterskie

1. Kierunek studidéw: analityka medyczna .. !
3. Forma studidw: stacjonarne

4. Rok: IV 5. Semestr: VII

6. Nazwa przedmiotu: BIOCHEMIA KLINICZNA

7. Status przedmiotu: obowigzkowy

8. Tresci programowe przedmiotu i przypisane do nich efekty uczenia sie

Celem nauczania Biochemii klinicznej jest nabycie przez studenta wiedzy o przemianach metabolicznych
zachodzacych w komdrkach, tkankach i narzadach organizmu cztowieka w stanach fizjologicznych
oraz — w przebiegu wybranych jednostek chorobowych. Umiejetnos¢ rozumienia zwigzku miedzy
zaburzeniami metabolizmu a jednostkg chorobowsa jest niezbedna w poprawnym interpretowaniu
wynikéw badan laboratoryjnych, ocenie stopnia zaawansowania i przebiegu choroby, a takie -
kwalifikacji pacjenta do leczenia i monitorowania jego skutecznosci.

Efekty uczenia sie/odniesienie do efektéw uczenia sie zawartych w standardach

w zakresie wiedzy student zna i rozumie: E.W1.; EEW2.; E.W3.; E.W5.; EEW23.; E.W25.; E.W27.
w zakresie umiejetnosci student potrafi: E.U.1; E.U8.; E.U9.; E.U11.; E.U19; E.U21.

w zakresie kompetencji spotecznych student jest gotéw do: 1.3.1; 1.3.2; 1.3.7

9. liczba godzin z przedmiotu 920
10. liczba punktéw ECTS dla przedmiotu 6
11. Sposoby weryfikacji i oceny efektow uczenia sie
Efekty uczenia sie Sposoby weryfikacji Sposoby oceny*
W zakresie wiedzy Sprawdzian pi.semny - pytania otwarte | ,
i zamkniete

Sprawozdanie
W zakresie umiejetnosci Obserwacja *
Egzamin praktyczny

W zakresie kompetencji Obserwacja *

* zaktada sie, ze ocena oznacza na poziomie:

Bardzo dobry (5,0) - zaktadane efekty uczenia sie zostaty osiggniete i znacznym stopniu przekraczajg
wymagany poziom

Ponad dobry (4,5) - zaktadane efekty uczenia sie zostaty osiggniete i w niewielkim stopniu
przekraczajg wymagany poziom

Dobry (4,0) — zaktadane efekty uczenia sie zostaty osiggniete na wymaganym poziomie

Dos¢ dobry (3,5) — zaktadane efekty uczenia sie zostaty osiggniete na srednim wymaganym poziomie
Dostateczny (3,0) - zaktadane efekty uczenia sie zostaty osiggniete na minimalnym wymaganym
poziomie wynoszacym 60%

Niedostateczny (2,0) — zaktadane efekty uczenia sie nie zostaty uzyskane.
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Cz.2

Inne przydatne informacje o przedmiocie

12. Jednostka realizujgca przedmiot, adres, e-mail:
Katedra i Zaktad Chemii Klinicznej i Diagnostyki Laboratoryjnej

ul. Jednosci 8, 41-200 Sosnowiec

(32) 364 11 55, e-mail: chemklin@sum.edu.pl

13. Imie i nazwisko osoby odpowiedzialnej za realizacje przedmiotu:

Prof. dr hab. n. med. Krystyna Olczyk

14. Wymagania wstepne w zakresie wiedzy, umiejetnosci i innych kompetencji:
Znajomos¢ podstawowych zagadnied oraz nabycie umiejetnosci z zakresu anatomii,
fizjologii, patofizjologii, biochemii, immunologii, chemii klinicznej, chemii analitycznej oraz

analizy instrumentalnej.

15. Liczebnos$¢ grup

Zgodna z uchwata Senatu SUM

16. Materiaty do zajec

Zeszyt éwiczeniowy, instrukcje metodyczne, biaty fartuch, rekawice
ochronne, kalkulator elektroniczny

17. Miejsce odbywania sie zaje¢

Sala ¢wiczen (214) Katedry i Zaktadu Chemii Klinicznej i Diagnostyki
Laboratoryjnej

18. Miejsce i godzina konsultacji

Katedra i Zaktad Chemii Klinicznej i Diagnostyki Laboratoryjnej
Wydziaty Nauk Farmaceutycznych

Godzina konsultacji ustalana na pierwszych ¢éwiczeniach

z przedmiotu

19. Efekty uczenia sie

Odniesienie
Numer do efektow
przedmiotowego Przedmiotowe efekty uczenia sie uczenia sie
efektu uczenia sie zawartych w
standardach
zna patogeneze i symptomatologie wybranych choréb uktadu E.W1.
sercowo-naczyniowego, a takze choréb metabolicznych, E.W2.
P_Wo01 . . . .
- endokrynnych, neurodegeneracyjnych, chordb tkanki facznej E.W3.
i chordb miesni
rozumie i tlumaczy zwigzek miedzy nieprawidtowosciami E.W1.
morfologicznymi a funkcjg zmienionych narzadéw i ukfadodw, E.W27.
P_WO02 . s o . . .
- objawami klinicznymi i wynikiem badania laboratoryjnego w
przebiegu wybranych stanéw patologicznych
zna kliniczne aspekty zaburzen metabolicznych oraz metody E.WS5.
laboratoryjnej oceny proceséow biochemicznych w warunkach E.W23.
P_WO03 . . . -
- fizjologicznych i patologicznych E.W25.
E.W27.
potrafi dobiera¢ biochemiczne parametry diagnostyczne dla E.UL.
P_UO1 rozpoznania wybranych jednostek chorobowych E.US.
E.U19.
wykonuje ilosciowe i jakosciowe badania biochemiczne w ptynach E.U9.
P_UO02 ustrojowych do oceny zaburzen najwazniejszych szlakow
metabolicznych w réznych stanach klinicznych



mailto:chemklin@sum.edu.pl

P UO3 potrafi oceni¢ wyniki badan laboratoryjnych w odniesieniu do E.U11.

- okreslonej jednostki chorobowe;j E.U21.
Student jest gotdow do: dostrzegania i rozpoznawania witasnych | 1.3.1;1.3.2;
ograniczen, dokonywania samooceny deficytow i potrzeb 1.3.7
edukacyjnych; pracy w zespole, przyjmujagc w nim rézne role,

P KO1 ustalajgc  priorytety, dbajagc o bezpieczeAstwo wtasne,

wspotpracownikdw i otoczenia; formutowania wnioskéw z
wtasnych pomiardw lub obserwacji;

20. Formy i tematy zajec

Liczba godzin

21.1. Wyktady

30

Biochemia choréb uktadu sercowo-naczyniowego. Choroba niedokrwienna serca -
patogeneza zawatu miesnia sercowego. Molekularne podtoze miazdzycy. Zmiany
biochemiczne w przebiegu réznych postaci nadcisnienia tetniczego.

Biochemiczne podstawy choréb metabolicznych. Etiopatogeneza cukrzycy -—
biochemiczne implikacje.

Biochemiczne  podstawy  chordb  metabolicznych. Etiopatogeneza  zespotu
metabolicznego.

4

Zaburzenia metaboliczne w przebiegu chordb kosci (osteoporoza i osteomalacja).

4

Biochemia tkanki tgcznej. Choroby tkanki fgczne;j.

6 (6h w e-
learningu)

Biochemia tkanki miesniowej. Choroby miesni.

2(2we-
learningu)

Przemiany biochemiczne w przebiegu choréb neurodegeneracyjnych. Choroby
neurodegeneracyjne.

2(2we-
learningu)

22.2. Seminaria

15

Biochemia choréb uktadu sercowo-naczyniowego.

Metabolizm miesnia sercowego. Patogeneza, etiologia, symtomatologia i klasyfikacja
choroby niedokrwiennej serca. Definicja zawatu miesnia sercowego. Zmiany biochemiczne
towarzyszace ostremu niedokrwieniu serca. Wczesne markery ostrego niedokrwienia
miesnia sercowego, pdzne markery ostrego niedokrwienia miesnia sercowego, wskazniki
reperfuzji. Rola s$rddbtonka w utrzymaniu homeostazy naczyniowej. Dysfunkcja
Srddbtonka jako czynnik patogenetyczny miazdzycy. Molekularne podtoze miazdzycy.
Charakterystyka poszczegdlnych etapow tworzenia sie blaszki miazdzycowej. Stabilnos¢ i
niestabilnos¢ blaszki miazdzycowej. Czynniki ryzyka rozwoju miazdzycy, w tym czynniki
lipidowe i pozalipidowe. Rola procesu zapalnego, stresu oksydacyjnego w rozwoju blaszki
miazdzycowej. Prewencja miazdzycy. Kliniczne powiktania miazdzycy. Zmiany
biochemiczne w przebiegu rdéinych postaci nadcisnienia. Rola serca, naczyn
krwionosnych, nerek, centralnych mechanizméw regulacyjnych i obwodowych czynnikéw
neurohumoralnych oraz erytrocytdw w regulacji ci$nienia tetniczego krwi. Regulacja
hormonalna ci$nienia krwi: uktad renina-angiotensyna-aldosteron (RAA), uktad wspot-
czulno-nadnerczowy, uktad bradykinina-tlenek azotu, przedsionkowy czynnik
natriuretyczny. Nadcisnienie tetnicze pierwotne: patomechanizm i badania laboratoryjne.
Nadcisnienie tetnicze wtérne: postacie i badania laboratoryjne.

Przemiany biochemiczne w przebiegu choréb metabolicznych.

Etiopatogeneza cukrzycy. Uposledzona tolerancja glukozy. Definicja cukrzycy
i etiologiczna klasyfikacja cukrzycy. Patogeneza i gtéwne cechy cukrzycy typu 1 oraz typu
2. Narzadowe zaburzenia metabolizmu w cukrzycy, glikacja biatek. Specyficzne typy
cukrzycy: cukrzyca MODY, cukrzyca wtdérna, cukrzyca ciezarnych. Rola badan
laboratoryjnych w diagnostyce cukrzycy. Kryteria rozpoznania cukrzycy. Powiktania




cukrzycy: ostre oraz pdine. Etiopatogeneza zespotu metabolicznego. Definicje zespotu
metabolicznego i kryteria rozpoznania. Patogeneza zespotu metabolicznego i jego
powikfan. Epidemiologia zespotu metabolicznego oraz jego zwigzek z ryzykiem choréb
sercowo- naczyniowych i cukrzycy typu 2. Postepowanie prewencyjne i terapeutyczne w
zespole metabolicznym. Metaboliczne choroby kosci. Proces przebudowy kosci: rola
komérek kostnych, czynniki regulujgce, udziat szlaku RANK/RANKL/OPG w regulacji
procesu przebudowy kosci, markery tworzenia i resorpcji kos$ci. Osteoporoza: definicja,
podziat kliniczny, patomechanizm osteoporozy menopauzalnej i starczej, czynniki ryzyka,
obraz kliniczny, rozpoznanie i leczenie. Inne choroby metaboliczne kosci (osteomalacja,
widknista dysplazja kosci, choroba Pageta).

Przemiany biochemiczne w przebiegu choréb endokrynnych.

Budowa tarczycy i jej hormony. Biosynteza i uwalnianie hormondw tarczycy do krazenia.
Regulacja wydzielania hormondw tarczycy. Hormony tarczycy we krwi — wolne hormony.
Nadczynnos$¢ tarczycy: przyczyny, objawy kliniczne, choroba Graves-Basedowa.
Niedoczynno$¢ tarczycy: przyczyny, objawy kliniczne. Zapalenie tarczycy: choroba
Hashimoto. Rak tarczycy. Kora nadnerczy (budowa) i jej hormony: glikokortykosteroidy
(dziatanie na organizm, regulacja produkcji i wydzielania, stezenie w osoczu — rytm
dobowy, katabolizm); mineralokortykosteroidy (dziatanie na organizm, kontrola
biosyntezy i katabolizmu); androgeny (DHEA). Regulacja wydzielania hormondéw osi
przysadkowo — nadnerczowej; ACTH — budowa i biosynteza, dziatanie na organizm,
regulacja  wydzielania;  kortykoliberyna;  regulacja  wydzielania  aldosteronu.
Hiperkortyzolizm: etiologia (choroba Cushinga podwzgdrzowa i przysadkowa (zalezna od
ACTH), ektopowa produkcja ACTH, otytosc¢), patofizjologia i obraz kliniczny, rytm dobowy
kortyzolu, ACTH we krwi. Hiporkortyzolizm: przewlekta i ostra (przetom nadnerczowy)
niewydolno$¢ kory nadnerczy, pierwotna, przewlekta niewydolnos$é kory nadnerczy
(choroba Addisona), kortyzol w surowicy, ACTH w osoczu. Hiper- i hipoaldosteronizm
pierwotny (zespét Conna) i wtérny hiperaldosteronizm, aldosteron osocza. Zespot
nadnerczowo — pfciowy.

Przemiany biochemiczne w przebiegu choréb tkanki taczne;.

Tkanka faczna witasciwa. Rodzaje tkanki tacznej wiasciwej. Istota podstawowa
(glikoproteiny  kolagenowe i niekolagenowe, w tym m.in. proteoglikany
i glikozoaminoglikany). Komérki tkanki tacznej wtasciwej: fibroblasty, histiocyty, komérki
tuczne, plazmatyczne i naptywowe. Krew jako rodzaj tkanki tgcznej. Choroby tkanki
tacznej — podziat oparty na klasyfikacji Amerykanskiego Towarzystwa Reumatologicznego
(ARA): reumatoidalne zapalenie stawdw, mtodziericze idiopatyczne zapalenie stawodw,
zespot antyfosfolipidowy, toczen rumieniowaty uktadowy, twardzina uktadowa, zapalenie
wielomie$niowe/zapalenie skérno-miesniowe, zapalenia naczyn z martwicy, zespdét
Sjogrena, mieszana choroba tkanki tgcznej, zespoty naktadania, polimialgia reumatyczna,
zapalenie tkanki ttuszczowej, rumien guzowaty, nawracajgce zapalenie chrzastek,
eozynofilowe zapalenie powiezi, choroba Stilla dorostych.

Przemiany biochemiczne w przebiegu choréb miesni.

Rodzaje tkanki miesniowej: poprzecznie prazkowana szkieletowa, poprzecznie
prazkowana sercowa, gtadka (budowa miesni i widkien miesniowych i komorek).
Mechanizm skurczu miesni. Wybrane choroby miesni: rdzeniowy zanik miesni, choroba
Werdniga-Hoffmanna (SMA1), SMA2, SMA3, miastemia (objawy), dystrofia miesniowa
typu Duchenne’a (DMD) i typu Beckera (BMD).

1,5

Przemiany biochemiczne w przebiegu choréb neurodegeneracyjnych. Choroby
neurodegeneracyjne. Choroba Alzheimera i choroba Parkinsona: patogeneza, objawy,
stadia choroby, rozpoznanie, mozliwosci terapeutyczne.

1,5

23.3. Cwiczenia

45

Parametry biochemiczne w diagnostyce choréb uktadu sercowo-naczyniowego.

15




Oznaczanie aktywnosci LDH w surowicy krwi.
Oznaczanie stezenia apolipoproteiny A w surowicy krwi.
Oznaczanie stezenia aldosteronu w surowicy krwi metodg ELISA.

Parametry biochemiczne w diagnostyce choréb metabolicznych.
llosciowe oznaczenie glukozy w moczu metodg enzymatyczna. 6
Oznaczanie stezenia fosforu w surowicy krwi.

Parametry biochemiczne w diagnostyce choréb endokrynnych.
Oznaczanie stezenia T3 w surowicy krwi metoda ELISA. 6
Oznaczanie stezenia kortyzolu w surowicy krwi metoda ELISA.

Przemiany biochemiczne w przebiegu chordb tkanki faczne;j.
Oznaczenie stezenia neoepitopow kolagenu typu Il (C2C) w surowicy krwi.

Przemiany biochemiczne w przebiegu choréb miesni.
Oznaczenie aktywnosci izoenzymu kinazy kreatynowej CK-MM w surowicy krwi.

Przemiany biochemiczne w przebiegu chordb neurodegeneracyjnych. Biochemia choroby
Alzheimera. Ocena ryzyka rozwoju choroby Alzheimera poprzez wyznaczanie stezenia 6
biatka prekursorowego B-amyloidu (APP) w surowicy krwi.
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25. Kryteria oceny — szczegoty

Zgodnie z zaleceniami organéw kontrolujgcych.
Zaliczenie przedmiotu - student osiggnat zaktadane efekty uczenia sie.
Szczegotowe kryteria zaliczenia i oceny z przedmiotu sg zamieszczone w regulaminie przedmiotu.




