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Università degli Studi di Verona

Facoltà di Medicina e Chirurgia

A.A.    2006-2007

	Corso di Laurea in:
	FISIOTERAPIA

	Polo didattico di:
	Verona

	
	Anno di Corso:  2

	
	Semestre:  1

	Nome del Corso Integrato:
	Patologia generale e farmacologia

	Coordinatore del Corso Integrato:
	Claudio Sorio

	
	CFU totali:  3


PROGRAMMA DIDATTICO

	Insegnamento: Patologia generale

	Docente/i: Claudio Sorio

	CFU  insegnamento:  2

	Equivalenti a ore di lezione frontale:  20

	Ore esercitazioni: NA


Obiettivi del corso (n° 3 righe max):

	possedere conoscenze dei meccanismi alla base dei principali processi patologici per la migliore comprensione dei più rilevanti elementi che sono alla base dei processi fisiologici e patologici ai quali è rivolto il loro intervento 




Programma in forma sintetica (n° 4 righe max):

	Introduzione alla patologia con l’acquisizione di conoscenze relative alla omeostasi cellulare, di terminologia tecnica e delle cause di  malattia e meccanismi di danno cellulare. Si passa poi allo studio degli elementi di base della risposta immunitaria e del danno immmunologico, dell’infiammazione acuta e cronica, compresi i meccanismi di riparazione delle ferite ed il ruolo delle citochine. Breve trattazione dell’emostasi.




Programma in forma estesa:

Introduzione alla patologia: 

· Il processo patologico come alterazione dell’omeostasi a livello cellulare e di organismo. 

· Meccanismi di alterazione omeostatica cellulare: il concetto di “lesione biochimica”. Distretti cellulari sede di lesione biochimica: 

i) la membrana plasmatica: danni dovuti ad alterazioni di lipidi (azione di fosfolipasi); danni dovuti ad alterazione della funzione di proteine (alterazioni di recettori, alterazioni di proteine implicate nel trasporto di molecole) 

ii) gli organelli intracellulari: mitocondri, il sistema vacuolare (le malattie di accumulo lisosomiale)

iii) il citoplasma: accumulo di sostanze in eccesso. 

iv) il nucleo: anomalie del cariotipo.

· Conseguenze di alterazioni dell’omeostasi cellulare: l’ ”adattamento”, la necrosi, rigenerazione cellulare e riparazione di danni cellulari. 
· Esempi di adattamento cellulare: Le alterazioni degli stati stazionari e della differenziazione cellulare (atrofie ed ipertrofie, iperplasie e ipoplasie; metaplasie e anaplasie).

Cause di malattia e meccanismi di danno cellulare: 

1. Classificazione generale delle cause di malattia.

2. Cause genetiche di malattia: meccanismi con i quali una mutazione genica può causare malattia (l’esempio della fibrosi cistica). Interazioni tra cause genetiche ed ambientali e patologia multifattoriale: l’esempio dell’aterosclerosi.

3. Cause fisiche e chimiche di danno cellulare: i) alterazioni di temperatura: danni dovuti ad aumenti e diminuzioni della T corporea (ipertermie ed ipotermie). Cause e meccanismi dei processi febbrili. ; ii) radiazioni: meccanismi di produzione di radicali dell’ossigeno da parte di radiazioni ionizzanti e danni da radicali; iii) danni da ipossia e cause principali di ipossia.

Regolazione degli scambi sangue-interstizio ed eziopatogenesi degli edemi.

Introduzione alla risposta immmunitaria e al danno immunologico.

-     meccanismi dell’immunità e  differenza tra immunità innata ed acquisita; 

· caratteristiche generali della risposta immunitaria: presentazione dell’antigene, sottoclassi principali di linfociti T, immunità umorale e immunità cellulo-mediata. 

· Meccanismi di danno immunologico: : i) anafilassi; ii) meccanismi di attivazione del complemento ed effetti litici del complemento; iii) ruolo di anticorpi e di recettori per il frammento Fc nel danno cellulare; iv) citotossicità da linfociti T citotossici.

L’infiammazione

· Modificazioni vascolari caratterizzanti il processo flogistico: iperemia attiva e passiva, alterazioni di permeabilità. Mediatori responsabili (istamina, prostaglandine, chinine)

· Cellule implicate nell’ infiammazione.

· Classificazione dei differenti tipi di infiammazione sulla base delle caratteristiche prevalenti: infiammazione eritematosa, sierosa, fibrinosa, catarrale, purulenta, necrotico-emorragica.

· Differenze tra infiammazione acuta ed infiammazione cronica.

· Le citochine e il ruolo ruolo nel regolare l’infiammazione e la riparazione dei danni tessutali.

· La lesione aterosclerotica quale forma specializzata di infiammazione cronica.

Patologia dell’emostasi: 

meccanismi dell’emostasi (funzioni piastriniche e coagulazione). Emorragie e Trombosi.

Modalità d’esame:

	Esame scritto + colloquio orale




NB. Si ricorda che:

1.   Le modalità d’esame devono essere concordate con i colleghi del medesimo corso integrato, in modo da risultare omogenee, oltre che contestuali, per tutti i moduli che costituiscono un corso integrato.

2.   Le modalità d’esame possono essere soltanto le seguenti:   a)  esame orale    b) esame scritto + colloquio orale

Testi consigliati:   

· “Patologia e Fisiopatologia Generale” (G.M. Pontieri, ed PICCIN).
Ricevimento studenti:   

giorno: Lunedì

ora: 14,00

luogo: Dipartimento di Patologia, Sezione di Patologia Generale
Riferimenti del docente:    
( 045/8027688
Fax: 045/8027127
e-mail: claudio.sorio@univr.it

Altre eventuali comunicazioni:

	


ISTRUZIONI PER LA COMPILAZIONE:

I dati alle voci “OBIETTIVI”, “PROGRAMMA SINTETICO” e “MODALITA’ ESAME” sono indispensabili in quanto richiesti dal Ministero dell’Istruzione, dell’Università e Ricerca (MIUR).

Per quanto riguarda le suddette informazioni, si chiede gentilmente di mantenere il numero di righe suggerito per la descrizione, per strette necessità di tipo informatico, precisamente per la stampa del DIPLOMA SUPPLEMENT, certificato aggiuntivo al diploma di laurea attestante le abilità e competenze acquisite.
Il programma in forma estesa, diversamente:

· non ha limitazioni di caratteri
· può essere anche un file di Word, Excel, etc, che verrà allegato alle altre informazioni e reso visibile in internet  
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