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RISULTATI DI APPRENDIMENTO ATTESI

Conoscenza e capacita di comprensione

Acquisizione degli strumenti per la comprension@lei meccanismi etiopatogenetici | e
fisiopatologici della malattia. Capacita di util@z il linguaggio specifico proprio di questa
disciplina.

Capacita di applicare conoscenza e comprensione

Capacita di riconoscere ed applicare gli strumemioscitivi ed il rigore metodologico della
Patologia generale per il razionale esercizio @isjasi attivita connessa direttamente ed
indirettamente alla tutela della salute.

Autonomia di giudizio

Essere in grado di sapere valutare in maniera aatan risultati di studi volti a chiarire i
meccanismi etiopatogenetici e fisiopatologici detialattie

Abilitd comunicative

Capacita di spiegare, in maniera semplice, imnmadid esaustiva le conoscenze acquisite nonché
di sapersi interfacciare con i colleghi, il perdensanitario, il singolo paziente ed i familiari di
riferimento.

Capacita d’apprendimento

Capacita di aggiornamento tramite la consultazide#e pubblicazioni scientifiche proprie della
disciplina in oggetto. Capacita di parteciparéizzando le conoscenze acquisite nel corso, all¢
iniziative di aggiornamento continuo nelllambitmfessionale.

OBIETTIVI FORMATIVI DEL CORSO INTEGRATO DI PATOLOGIA GENERALE
Acquisizione delle competenze necessarie per carmdpre i meccanismi etiopatogenetici e
fisiopatologici delle malattie e delle alteraziallle strutture, delle funzioni e dei meccanismij d
controllo a vari livelli di integrazione.

MODULO 1 BIOPATOLOGIA

ORE FRONTALI ATTIVITA' DIDATTICHE FRONTALI - PROGRAMMA

(40 ore)

4 ore Il concetto di malattia e di noxa patogena. Il cettw di malattia nella

rottura dell’equilibrio omeostatico). Evidence béseedicine (EBM). |
delle malattie. Omeostasi, riserva funzionale ergiEEnso.
3 ore L'invecchiamento e la longevita: una visione di iémse.

sull'invecchiamento. Radicali liberi e Stress dagvo. Telomeri, telomera

dell'epitelio intestinale; L’invecchiamento cereleral’immunosenescenz

medicina prescientifica e nella medicina sperimeniga malattia comé

L’invecchiamento della popolazione. Le piu accrait teorie

e senescenza replicativa. Cellule staminali e iciviaenento. La complessitd.
3 ore Cute e invecchiamento; L'invecchiamento del Timmydcchiamento

L'inflammazione e le malattie eta-correlate. llnceo come malattia correlata

1%

concetto di malattia nella medicina evoluzionisticgause prossime e cause
remote. Etiologia, patogenesi e fisiopatologia:bkesi anatomo-funzionali

[
$

A

o

q

all’eta.

4 ore Fisiopatologia dell’aterosclerosi e della malattiaAlzheimer: fattori
genetici e fattori ambientali. L’Apo-E. La placcéemsclerotica stabile ed
instabile: ischemia, trombosi, embolia ed infatta.placca senile e la placca
aterosclerotica: assonanze e dissonanze.

2 ore I centenari come modello di invecchiamento di sasoeruolo della

genetica, dell’epigenetica, del genere e dell’amteie |l ruolo della dieta

=




4 ore

3 ore

4 ore

4 ore

3 ore

3 ore

3 ore

nell’invecchiamento. La medicina anti-invecchiantent

La classificazione dei tumori: generalita. Cldssifione istologica, i
TNM. Epidemiologia dei tumori. Storia Naturale dBlimore; iniziazione
promozione, progressione. Differenziazione, cargemesi e sviluppo
tumorale. Microambiente ed interazioni cellulari:olecole di adesione
cellula-cellula e cellula-matrice. Comunicazionteircellulari. Meccanismi di
controllo della crescita neoplastica.

Ormoni e recettori: struttura, interazioni e atfivitrascrizionale|
Fattori di crescita, recettori di membrana e trasshe del segnale.

Oncogeni ed Oncosoppressori. Virus e tumori: v-erconc. Protot
oncogeni ed oncogeni: meccanismi di attivazioneni G&cosoppressori e
ciclo cellulare. Eventi genetici nella cancerogeetorettale.

Cancerogenesi ed alterazioni del ciclo. Cancercggememica e fisica
Tipi di danno al genoma. Instabilita, danno gemete meccanismi di
riparazione. Familiarita e tumori.

Cellule staminali e cancerogenesi. Cellule stalnharabrionali, fetal
e adulte. Comunicazioni intercellulari, differerdne e cellule staminali.

La progressione tumorale. Invasivita e metastasio-Ahgiogenesi.
Sistema immunitario e cancro. Immunosorveglianzzam@cerogenesi. Bas
teoriche dell'immunoterapia.

Inflammazione e cancro: risposte locali e sistemi@tudi diagnostic
e prognostici: studi di follow-up. Principi di teria: basi biologiche dell
terapie correnti, combinate e in adiuvante. Bagldgiche di terapie
innovative.
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MODULO 2

IMMUNOPATOLOGIA

ORE FRONTALI
(40 ore)
3ore

2 ore

3 ore

2 ore

2 ore

2 ore

ATTIVITA’ DIDATTICHE FRONTALI - PROGRAMMA

Risposte cellulari agli stimoli dannosi. At@fi iperplasia, ipertrofia,
metaplasia. Il danno cellulare; cause e meccanissposta subcellulare a
danno; accumuli intracellulari e calcificazione @agica. Il danng
irreversibile: necrosi e morte cellulare programemat

Ciclo cellulare. Fasi e durata del ciclo. Gielie chinasi ciclino-dipendenti.
Reclutamento in ciclo. Punti di restrizione.

L’emopoiesi. L'esame emocromocitometrico. | leutioci genesi,
morfolcgia e fisiopatologia dei linfociti, monociti, neafili, eosinofili e
basofili. La preparazione di strisci di sangue strigi. La formula leucocitari
e le sue variazioni: valori normali delle singolepplazioni, meccanisn
eziopatogenetici delle vazioni e significato fisiopatologico.

Generalita sulla risposta inflammatoria; la rigpoBnmune naturale e
specifica: cellule e tessuti ddmmunita innata e della risposta inflammatofri
L'importanza delle barriere. | recettori del siseenmmmutitario innato e
dell'infammazione: recettori per peptidi formilatecettori lectinici (recettor
per il mannosio); recettori “scavanger”; recetirmembrana e citoplasmat
per i patogeni (CD14, Recettori T-like, Proteine NLR).

Le citochine pro-infammatorie e le chemoehinle citochine
emopoietiche e gli interferor

Le cellule dellinflammazione. La risposta infiamtoaa locale €
sistemica. L’angioflogosi: modificazioni vascolalperemia infiammatoria

non inflammatoria




3 ore

2 ore

2 ore

2 ore

2 ore

2 ore

2 ore

2 ore

2 ore

2 ore

3 ore

2 ore

| mediatori cellulari e di fase fluida: mediatpreformati e neoformati. L
ciclo-ossigenasi e gli altri enzimi coinvolti nella genedei mediatori
Generalita sui farmaci a-infiammatori.
Le molecole di adesione e la migrazione cellulfaefagocitosi. | tipi di
essudato ed i vari modelli di inflammazione; il LByl alri tipi di noxae
inflammatoriei meccanismi di innesco della risposta inflammatg
L’'inflammazione cronica: cause, caratteristiche wlodiche; cellule
dell'inflammazone cronica. | granulomi, eziopatogenesi e classifone. Le
malattie granulomatose polmon:
Riparazione mediante guarigione, cicatrizzazionébeosi. Il tessuto d
granulazione e la guarigione delle ferite. | precegarativi come causa
malattia: la cirrosi.
La flogosi immune e le reazioni di ipersensibildal, II, Il e IV tipo. La
flogosi allergica e ’Asma Bronchial
Autoimmunita: classificazione, eziopatogenesi @fiatologia delle malatti
autoimmuni; ['Artrite Reumatoic. Associazione tra HLA e malatti
significato biologico e clinict
Le metodiche di determinazione delle proteine clerie la fisiopatologis
delle proteine sieriche. Le albumine e la class#ione degli edemi. L
globuline e le proteine di fase aa: le proteine del complemento,
pentrassine lunghe e corte, le antiproteasi, letepre di trasporto, |
immunoglobuline. | deficit del complemento: l'angatema ereditario. L
proteine della coagulazione e 'Emostasi: la lariirelazione con il pcesso
inflammatorio.

Le proteine di fase acuta nel monitoraggio dei psscinfiammatori: la VES
le modificaioni del tracciato elettroforetico ed i metodi qtitativi di

L’amiloidosi: classificazione, eziopatogenesi dojmtologia. La malattia ¢
Prioni.

Fisiopatologia della temperatura corporea: la febbr le ipertermie no
febbrili. Pirogeni e criogeni. Tipi di febbre e sificato fisiopatologico. L
pirina e la flbbre mediterranea familiare.

Gli altri effetti centrali delle risposte di fasewta; gli effetti ipotalamici dell:
citochine: il comportamento malattia (anoressiatiap astenia, sonnolenza)
il suo significato teleonomico. L’attivazione dafise potalamico-ipofisarig
nello stress e nella risposta inflammatoria: i glarticoidi e le rispost
inflammatorie.

Definizione e meccanismi generali dei vari tipi dhock. Lo shocl
endotossinico e da superantigeni: eziopatogengsiopatologia; il fenmeno
di Sanarel-Shwartzman. Effetti metabolici delle citochineckchessia.

dosaggio delle proteine sieriche. Il deficit aj-antitripsina e I'enfisema.
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15 ore

TIROCINIO

Interpretare 'esame emocromocitometrico. | leuttogenesi, morfologia e
fisiopatologia dei linfociti, monaociti, neutrofilgosinofili e basofili. La
formula leucocitaria e le sue variazioni: valorrmali delle singole
popolazioni, meccanismi eziopatogenetici delleazani e significato
fisiopatologico. Saper capire un modello di diagmoslecolare: la leucemia
mieloide cronica.

TESTI

» PDF DI ARTICOLI
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TESTI:

FISIOPATOLOGIA DELLA FLOGOSI — MEDICAL BOOKS, 1997
M. Pontieri, M.A. Russo, L. Frati- PATOLOGIA GENERRE — |V ED.
Piccin, 2010

C.CARUSO, G.CANDORE, G.COLONNA-ROMANO
BIOPATOLOGIA DELLINVECCHIAMENTO - Piccin  (IN
PREPARAZIONE)

LE BASI PATOLOGICHE DELLE MALATTIE 8g EDIZIONE di
ROBBINS E COTRAN — Elsevier 2011




