Kierunek Lekarski - ROK Il - kurs PATOLOGIA — Rok Akademicki 2024/25
Semestr letni — zajecia z PATOFIZJOLOGII

Seminarium nr 14 - sylabus szczegétowy

PK — ,,Patofizjologia kliniczna” red. M. Olszanecka — Glinianowicz. Edra Urban & Partner,
Wroctaw 2023. Wyd.3

TH - ,, Podstawy Patofizjologii Cztowieka” skrypt red. P.J. Thor. Uniwersyteckie
Wydawnictwo Medyczne VESALIUS, Krakéw 2009.

SZ - ,, Interna Szczeklika”. red. Szczeklik A. Medycyna Praktyczna, 2024.

Choroby watroby i pecherzyka zétciowego. Choroby trzustki (przypadki kliniczne).
Literatura podstawowa: PK str. 239-274; 290-295;

1. Choroby watroby i pecherzyka zétciowego:

a. Procesy przebiegajace w watrobie: apoptoza, regeneracja, widknienie

b. Zaburzenia metabolizmu bilirubiny - z6ttaczki czynnosciowe:

- Zespot Crigler-Nijjara

- Zespot Gilberta

- Zespo6t Dubina-Johnsona

- Z6ttaczka noworodkéw

c. Marskos¢ watroby

- definicja, etiologia, etiopatogeneza, epidemiologia, objawy, powikfania: - Nadcisnienie
wrotne (przedwatrobowe, watrobowe, zawatrobowe) - Zylaki przetyku - Zesp6t watrobowo-
nerkowy - Zespét watrobowo-ptucny - Wodobrzusze - Encefalopatia watrobowa

d. Cholestaza - etiologia, objawy, diagnostyka:

- Cholestaza wewnatrzwatrobowa

- Cholestaza zewnatrzwatrobowa

e. Kamica pecherzyka zdtciowego, ostre zapalenie pecherzyka iétciowego, kamica
przewodowa.

f. Sttuszczenie watroby:

- Niealkoholowa choroba sttuszczeniowa watroby (NAFLD)

- Niealkoholowe sttuszczeniowe zapalenie watroby (NASH)

- Alkoholowa choroba watroby — sttuszczenie, zapalenie marskos$é

g. Wirusowe zapalenie watroby: etiologia, drogi transmisji, diagnostyka, objawy, powiktania:
- Zakazenie HBV (+/- HDV) - Zakazenie HCV - Zakazenie HAV - Zakazenie HEV

2. Choroby trzustki:

a. Ostre zapalenie trzustki - etiologia, etiopatogeneza, objawy, diagnostyka, powiktania.

b. Przewlekte zapalenie trzustki- etiologia, etiopatogeneza, objawy, diagnostyka, powiktania.
c. Nowotwory neuroendokrynne trzustki - podziat, epidemiologia, objawy, diagnostyka: -
Gastrinoma - Insulinoma - Rakowiak - VIP-oma - Glucagonoma - Somatostatinoma - Guzy
nieczynne hormonalnie



Kierunek Lekarski - ROK Il - kurs PATOLOGIA — Rok Akademicki 2024/25
Semestr letni — zajecia z PATOFIZJOLOGII

Seminarium nr 15 - sylabus szczegétowy

PK — ,,Patofizjologia kliniczna” red. M. Olszanecka — Glinianowicz. Edra Urban & Partner,
Wroctaw 2023. Wyd.3

TH - ,, Podstawy Patofizjologii Cztowieka” skrypt red. P.J. Thor. Uniwersyteckie
Wydawnictwo Medyczne VESALIUS, Krakéw 2009.

SZ - ,, Interna Szczeklika”. red. Szczeklik A. Medycyna Praktyczna, 2024.

Patogeneza cukrzycy — definicja, podziat, kryteria rozpoznania, powiktania; (przypadki
kliniczne).

Literatura podstawowa: PK str. 427 - 440; doczytac: TH str. 138-139; 144; oraz SZ - Rozdziat: Zaburzenia
gospodarki weglowodanowej, Podrozdziat: Cukrzyca — Etiologiczna klasyfikacja cukrzycy wg WHO;
Cukrzyca monogenowa; Rozpoznawanie; Badania pomocnicze; Badania czynnosciowe; Kryteria
rozpoznania; Kryteria rozpoznania cukrzycy u kobiet w cigzy.

1. Rola insuliny i glukagonu w regulacji glikemii, skutki niedoboru insuliny w tkankach
obwodowych

2. Rodzaje insulinoopornosci i patomechanizm rozwoju insulinoopornosci

3. Klasyfikacja cukrzycy wg WHO (1999 r., modyfikacja 2019 r.)

a. Cukrzyca typu 1l

b. Cukrzyca typu 2

¢. Hybrydowe postacie cukrzycy

d. Inne specyficzne typy cukrzycy (wybrane typy):

— Defekty genetyczne czynnosci komaorek 3 (MODY)

— Choroby zewnatrzwydzielniczej czesci trzustki

- Endokrynopatie

— Cukrzyca wywotana przez leki lub inne substancje chemiczne

— Zakazenia

— Cukrzyca niesklasyfikowana

e. Hiperglikemia po raz pierwszy rozpoznana w cigzy:

— Cukrzyca w cigzy

— Cukrzyca cigzowa

4. Epidemiologia cukrzycy

5. Objawy cukrzycy

6. Kryteria rozpoznania cukrzycy — poziom glikemii, doustny test tolerancji glukozy,
hemoglobina glikowana

7. Etiopatogeneza cukrzycy typu 1

8. Etiopatogeneza stanow przedcukrzycowych i cukrzycy typu 2

9. Powiktania cukrzycy:

a. ostre:

- hipoglikemia i $pigczka hipoglikemiczna,

— kwasica i spigczka ketonowa,

- nieketonowa hiperglikemia hiperosmolarna,
- kwasica mleczanowa

b. przewlekte:



mikroangiopatie (retinopatia, nefropatia),

makroangiopatie (zmiany w tetnicach wiericowych, mdzgowych, zespdét stopy
cukrzycowej),

neuropatie,

zmiany skérne w przebiegu cukrzycy



Kierunek Lekarski - ROK Il - kurs PATOLOGIA — Rok Akademicki 2024/25
Semestr letni — zajecia z PATOFIZJOLOGII

Seminarium nr 16 - sylabus szczegétowy

PK — ,,Patofizjologia kliniczna” red. M. Olszanecka — Glinianowicz. Edra Urban & Partner,
Wroctaw 2023. Wyd.3

TH - ,, Podstawy Patofizjologii Cztowieka” skrypt red. P.J. Thor. Uniwersyteckie
Wydawnictwo Medyczne VESALIUS, Krakéw 2009.

SZ - ,, Interna Szczeklika”. red. Szczeklik A. Medycyna Praktyczna, 2024.

Osrodki podwzgorza. Choroby podwzgdrza i przysadki. Otytos¢. Niedozywienie;

(przypadki kliniczne).
Literatura podstawowa: PK str. 317-336; 401-419

Choroby podwzgdrza i przysadki:

Niedoczynnosc¢ i nadczynnosé gruczotdw wydzielania wewnetrznego

Uktad podwzgdérzowo-przysadkowy

Podwzgdrzowe czynniki uwalniajace (liberyny) i hamujace (statyny)

. Zaburzenia czynnosci przedniego ptata przysadki

- Guzy przysadki (ACTH-zalezny zesp6t Cushinga, akromegalia, prolactinoma, TSH-
oma, gonadotropinoma)

- Niedoczynnos¢ przysadki (wtdrna niedoczynnos¢ kory nadnerczy, wielohormonalna
niedoczynnosc¢ przysadki, somatotropinowa niedoczynno$é przysadki, niskorostos¢,
zespét Sheehana, wtdrna/ trzeciorzedowa niedoczynnosé tarczycy, hipogonadyzm)
e. Choroby podwzgérza i tylnego ptata przysadki

- Moczéwka prosta

- SIADH

- Zaburzenia funkcji nieendokrynnych podwzgdrza - termoregulacja, gorgczka
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2. Otytosc — etiopatogeneza, rodzaje, typy, ocena sktadu ciata:

a. Osrodkowa i obwodowa regulacja bilansu energetycznego

b. Czynniki wptywajace na rozwdj nadwagi i otytosci - mechanizmy kontroli masy ciata
c. Rola tkanki ttuszczowej

d. Powiktania otytosci i ich kluczowe patomechanizmy

- metaboliczne

- niemetaboliczne

e. Zespot metaboliczny

3. Zaburzenia odzywiania

- Jadtowstret psychiczny - Anorexia Nervosa
- Zartoczno$¢ psychiczna - Bulimia Nervosa
- Niedozywienie i wyniszczenie



Kierunek Lekarski - ROK Il - kurs PATOLOGIA — Rok Akademicki 2024/25
Semestr letni — zajecia z PATOFIZJOLOGII

Seminarium nr 17 - sylabus szczegétowy

PK — ,,Patofizjologia kliniczna” red. M. Olszanecka — Glinianowicz. Edra Urban & Partner,
Wroctaw 2023. Wyd.3

TH - ,, Podstawy Patofizjologii Cztowieka” skrypt red. P.J. Thor. Uniwersyteckie
Wydawnictwo Medyczne VESALIUS, Krakéow 2009.

SZ - ,, Interna Szczeklika”. red. Szczeklik A. Medycyna Praktyczna, 2024.

Choroby tarczycy. Zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforanowej. Choroby przytarczyc;
(przypadki kliniczne).

Literatura podstawowa: PK str. 336-344; 501-507; doczytac: SZ — Rozdziat: Choroby tarczycy.
Podrozdziat: Niedoczynnos¢ tarczycy. Nadczynnosc tarczycy. Przetom tarczycowy. Spigczka
hipometaboliczna.

1. Choroby tarczycy:

a. Nadczynnos¢ tarczycy

- Choroba Gravesa-Basedowa, wole guzkowe toksyczne, guzek autonomiczny pojedynczy
— Objawy kliniczne tyreotoksykozy

— Subkliniczna nadczynnos$¢ tarczycy

— Przetom tarczycowy

b. Niedoczynnos¢ tarczycy

- Przyczyny niedoczynnosci tarczycy

- Wrodzona niedoczynnosé tarczycy: patogeneza, objawy kliniczne, badania laboratoryjne
— Nabyta niedoczynno$é tarczycy: patogeneza, objawy kliniczne, badania laboratoryjne

- Przewlekte autoimmunizacyjne zapalenie tarczycy, podostre zapalenie tarczycy

- Wole

— Subkliniczna niedoczynnos¢ tarczycy

— Spiaczka hipometaboliczna

2. Zaburzenia gospodarki wapniowo — fosforanowej:
a. Parathormon (PTH) vs peptyd podobny do PTH
b. Osteoporoza
- Definicja i epidemiologia osteoporozy
- Podziat osteoporozy
- Badania densytometryczne w osteoporozie
- Metodologia obliczenia indywidualnego bezwzglednego zagrozenia ztamaniem i jego
zastosowanie
c. Osteomalacja
- Definicja i etiologia osteomalacji
- Obraz kliniczny osteomalacji
3. Choroby przytarczyc:
a. Nadczynnos¢ przytarczyc
- Pierwotna nadczynnos$é przytarczyc
- Wtdrna nadczynnos¢ przytarczyc
- Hiperkalcemia nowotworowa
b. Niedoczynnos$¢ przytarczyc: patogeneza, objawy kliniczne



Kierunek Lekarski - ROK Il - kurs PATOLOGIA — Rok Akademicki 2024/25
Semestr letni — zajecia z PATOFIZJOLOGII

Seminarium nr 18 - sylabus szczegétowy

PK — ,,Patofizjologia kliniczna” red. M. Olszanecka — Glinianowicz. Edra Urban & Partner,
Wroctaw 2023. Wyd.3

TH - ,, Podstawy Patofizjologii Cztowieka” skrypt red. P.J. Thor. Uniwersyteckie
Wydawnictwo Medyczne VESALIUS, Krakéw 2009.

SZ - ,, Interna Szczeklika”. red. Szczeklik A. Medycyna Praktyczna, 2024.

Choroby nadnerczy; (przypadki kliniczne).
Literatura podstawowa: PK str. 344 - 355; doczyta¢ SZ — Rozdziat: Objawy; Podrozdziaf; Owtosienie
nadmiernie patologiczne.

1. Nadczynnosc¢ nadnerczy - zesp6t Cushinga (ZC)
- Patogeneza: ACTH-zalezny ZC vs ACTH-niezalezny ZC

— Objawy  kliniczne:  ogdlne, skéra, uktad miesniowo-szkieletowy, objawy

neuropsychiatryczne, zaburzenia czynnosci gonad, metaboliczne

— Diagnostyka: badanie podstawowego stezenia hormondw, testy dynamiczne, badania

zmierzajgce do zlokalizowania patologii

2. Niedoczynno$¢ nadnerczy

-~ Pierwotna przewlekta niedoczynnos¢ kory nadnerczy (choroba Addisona) vs wtdérna

niedoczynnos¢ nadnerczy

— Objawy kliniczne pierwotnej vs wtdrnej niedoczynnosci kory nadnerczy, z uwzglednieniem

réznic w obrazie klinicznym
- Diagnostyka laboratoryjna: oznaczenia hormonalne, testy dynamiczne
— Ostra niewydolnos$é nadnerczy

3. Hiperaldosteronizm
- Pierwotny i wtérny
— Objawy kliniczne i diagnostyka

4. Guz chromochtonny nadnerczy
— Objawy kliniczne i diagnostyka

5. Zaburzenia androgenezy nadnerczowej
— Objawy zwiekszonej sekrecji androgenow
— Hirsutyzm

— Wirylizacja

— Wrodzony przerost nadnerczy (WPN)

— WPN z utratg soli i bez utraty soli

- Patogeneza, objawy kliniczne WPN

- Diagnostyka WPN



Kierunek Lekarski - ROK Il - kurs PATOLOGIA — Rok Akademicki 2024/25
Semestr letni — zajecia z PATOFIZJOLOGII

Seminarium nr 19 - sylabus szczegétowy

PK — ,,Patofizjologia kliniczna” red. M. Olszanecka — Glinianowicz. Edra Urban & Partner,
Wroctaw 2023. Wyd.3

TH - ,, Podstawy Patofizjologii Cztowieka” skrypt red. P.J. Thor. Uniwersyteckie
Wydawnictwo Medyczne VESALIUS, Krakéow 2009.

SZ - ,, Interna Szczeklika”. red. Szczeklik A. Medycyna Praktyczna, 2024.

Symptomatologia choréb nerek. Kiebuszkowe zapalenie nerek. Zespoty nefrytyczny i
nerczycowy. Odmiedniczkowe zapalenie nerek. Kamica moczowa; (przypadki kliniczne).
Literatura podstawowa: PK str. 297-301; 309 — 315, doczytac [TH str. 387-404; 418-419, SZ — Rozdziat:
Choroby nerek i drég moczowych. Podrozdziat: Ostre poinfekcyjne ktebuszkowe zapalenie nerek.
Cewkowo-srodmiqgzszowe zapalenie nerek.

Symptomatologia choréb nerek

Poliuria, oliguria, anuria

Nykturia, pollakisuria, dysuria, mimowolne moczenie nocne
Azotemia

Hipostenuria, izostenuria, astenuria

Albuminuria (biatkomocz) — przednerkowy, nerkowy, pozanerkowy; wysoce-, srednio-, nisko
selektywny; mikroalbuminuria

Glikozuria, ketonuria

Klirens kreatyniny, przesgczanie ktebuszkowe (eGFR)
Krwiomocz, krwinkomocz, aktywny osad moczu
Leukocyturia, wateczkomocz

Qoo ook
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Choroby kitebuszkéw nerkowych
zapalne i niezapalne

pierwotne i wtérne

podocytopatie

zespot nefrytyczny — objawy i powiktania
zespot nerczycowy — objawy i powiktania
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3. Ostre i przewlekte cewkowo-sré6dmigzszowe zapalenie nerek
4. Wielotorbielowate zwyrodnienie nerek.

Kamica moczowa (nerkowa)

Patogeneza powstawania kamieni nerkowych

Przyczyny wzrostu stezenia substancji kamicotwdrczych w moczu
Objawy kamicy nerkowej

Powiktania kamicy nerkowej

Qo o ownm

6. Pecherz nadreaktywny



Kierunek Lekarski - ROK Il - kurs PATOLOGIA — Rok Akademicki 2024/25
Semestr letni — zajecia z PATOFIZJOLOGII

Seminarium nr 20 - sylabus szczegétowy

PK — ,,Patofizjologia kliniczna” red. M. Olszanecka — Glinianowicz. Edra Urban & Partner,
Wroctaw 2023. Wyd.3

TH - ,, Podstawy Patofizjologii Cztowieka” skrypt red. P.J. Thor. Uniwersyteckie
Wydawnictwo Medyczne VESALIUS, Krakéow 2009.

SZ - ,, Interna Szczeklika”. red. Szczeklik A. Medycyna Praktyczna, 2024.

Ostre uszkodzenie nerek i przewlekta choroba nerek (przypadki kliniczne).
Literatura podstawowa: PK str. 301-309.; doczytaé SZ — Rozdziat: Choroby nerek i drog moczowych;
Podrozdziat: Ostre uszkodzenie nerek. Przewlekte uszkodzenie nerek

Ostre uszkodzenie nerek (AKI):

Etiopatogeneza: przednerkowa, nerkowa (migzszowa), zanerkowa
Klasyfikacja AKI (wg KDIGO 2012) — kryteria rozpoznania
Réznicowanie postaci AKI (przednerkowe vs nerkowe AKI)

. Obraz kliniczny i przebieg naturalny AKI

- Okres wstepny

- Okres skgpomoczu/ bezmoczu

- Okres wielomoczu

- Okres zdrowienia
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Przewlekta choroba nerek (PChN):
Etiopatogeneza i najczestsze przyczyny PChN
Podziat toksyn mocznicowych
Stadia PChN
. Objawy kliniczne PChN
- Uktad sercowo-naczyniowy
- Uktad oddechowy
- Uktad pokarmowy
- Uktad krwiotwérczy
- Uktad nerwowy
- Uktad kostno-stawowy
- Uktad gonadalny
- Uktad immunologiczny
- Skéra
- Zaburzenia elektrolitowe
e. Powiktania przewlektej choroby nerek

op oo N



Kierunek Lekarski - ROK Il - kurs PATOLOGIA — Rok Akademicki 2024/25

Semestr letni — zajecia z PATOFIZJOLOGII

Seminarium nr 21 - sylabus szczegétowy

PK — ,,Patofizjologia kliniczna” red. M. Olszanecka — Glinianowicz. Edra Urban & Partner,
Wroctaw 2023. Wyd.3

TH - ,, Podstawy Patofizjologii Cztowieka” skrypt red. P.J. Thor. Uniwersyteckie
Wydawnictwo Medyczne VESALIUS, Krakéw 2009.

SZ — ,, Interna Szczeklika”. red. Szczeklik A. Medycyna Praktyczna, 2024.

Patofizjologia chordb rzadkich — od teorii do praktyki.

Literatura podstawowa: PK str. - niemal w kazdym rozdziale sq wymienione po 1-2 choroby rzadkie:
metaboliczne, endokrynologiczne, oraz gastroenterologiczne. Materialy od prowadzqgcego zajecia -
opracowane w oparciu o doswiadczenie kliniczne oraz literature naukowgq.

1. Definicja, podziat choréb rzadkich

2. Patomechanizmy choréb rzadkich - gtéwnie w oparciu o tematyke wrodzonych wad
metabolizmu (WWM), ich uwarunkowanie i cechy kliniczne

3. Patofizjologiczne podstawy testow diagnostycznych oraz terapii.

4. Wybrane jednostki chorobowe:
= schorzenia o typie zatrucia jak (fenylketonuria, homocystynuria),
» choroby z zaburzeniami metabolizmu energetycznego (glikogenozy)
= wrodzone wady zwigzane z wadami metabolizmu duzych czastek jak lizosomalne
choroby spichrzeniowe.



Kierunek Lekarski - ROK Il - kurs PATOLOGIA — Rok Akademicki 2024/25

Semestr letni — zajecia z PATOFIZJOLOGII

Seminarium nr 22 - sylabus szczegétowy

PK -, Patofizjologia kliniczna” red. M. Olszanecka — Glinianowicz. Edra Urban & Partner,
Wroctaw 2023. Wyd.3

TH - ,, Podstawy Patofizjologii Cztowieka” skrypt red. P.J. Thor. Uniwersyteckie
Wydawnictwo Medyczne VESALIUS, Krakéw 2009.

SZ — ,, Interna Szczeklika”. red. Szczeklik A. Medycyna Praktyczna, 2024.

Zaburzenia mechanizmoéw regulacyjnych w procesie starzenia.

Literatura podstawowa: PK str. 504-518; (Materiaty - prezentacja prowadzqcych); doczytac TH str. .....

SZ str.......



Kierunek Lekarski - ROK Il - kurs PATOLOGIA — Rok Akademicki 2024/25
Semestr letni — zajecia z PATOFIZJOLOGII

Seminarium nr 23 - sylabus szczegétowy

PK — ,,Patofizjologia kliniczna” red. M. Olszanecka — Glinianowicz. Edra Urban & Partner,
Wroctaw 2023. Wyd.3

TH - ,, Podstawy Patofizjologii Cztowieka” skrypt red. P.J. Thor. Uniwersyteckie
Wydawnictwo Medyczne VESALIUS, Krakéw 2009.

SZ - ,, Interna Szczeklika”. red. Szczeklik A. Medycyna Praktyczna, 2024.

Patofizjologia choréb uktadu nerwowego: choroby ztgcza nerwowo-miesniowego,
parkinsonizm, choroba Alzheimera, stwardnienie rozsiane, choroby naczyniowe mézgu;

(przypadki kliniczne).
Literatura podstawowa: PK str. 373 — 374; 463-469; 471-487; doczytac TH str. 68-71

1. Stwardnienie rozsiane:
epidemiologia, etiologia, patogeneza,
klasyfikacja, objawy kliniczne, diagnostyka

O L

Miastenia:

epidemiologia, etiologia, patogeneza,

objawy kliniczne, diagnostyka,

réznicowanie z innymi chorobami ztgcza nerwowo-mies$niowego (zespdt Lamberta-
Eatona)
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3. Choroby naczyniowe mézgu:
etiologia, patogeneza,
b. objawy kliniczne, diagnostyka
- przemijajacy incydent niedokrwienny (TIA)
- udar mdzgu: niedokrwienny, krwotoczny, zylny

Q

4. Krwotok nadtwardéwkowy, podtwardowkowy, podpajeczynéwkowy: tetniaki,
malformacje tetniczo-zylne

5. Choroba Alzheimera:
epidemiologia, etiologia, patogeneza,
objawy, diagnostyka

o L

. Choroba Parkinsona:
klasyfikacja parkinsonizmoéw,
. etiologia, patogeneza,
klasyfikacja,

. objawy, diagnostyka

o0 To o

Obrzek mdzgu - etiologia, patogeneza, objawy, diagnostyka:
naczyniopochodny (wazogenny),

cytotoksyczny (srodkomédrkowy),

Srodmigzszowy,

osmotyczny

20 oo N



Kierunek Lekarski - ROK Il - kurs PATOLOGIA — Rok Akademicki 2024/25
Semestr letni — zajecia z PATOFIZJOLOGII

Seminarium nr 24 - sylabus szczegétowy

PK — ,,Patofizjologia kliniczna” red. M. Olszanecka — Glinianowicz. Edra Urban & Partner,
Wroctaw 2023. Wyd.3

TH - ,, Podstawy Patofizjologii Cztowieka” skrypt red. P.J. Thor. Uniwersyteckie
Wydawnictwo Medyczne VESALIUS, Krakéw 2009.

SZ - ,, Interna Szczeklika”. red. Szczeklik A. Medycyna Praktyczna, 2024.

Zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej. Rola witamin w regulacji procesow
zyciowych. Zaburzenia gospodarki sktadnikami mineralnymi; (przypadki kliniczne).
Literatura podstawowa: PK str. 365 — 392; 419-426

1. Zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej

a. Zaburzenia gospodarki wodnej

- lzowolemia — mechanizmy regulujgce objetos¢ ptyndéw ustrojowych
- Izotonia - mechanizmy regulujgce cisnienie osmotyczne ptynéw ustrojowych
- Stany odwodnienia — izotoniczne, hipotoniczne, hipertoniczne

- Stany przewodnienia — hipotoniczne, izotoniczne

b. Zaburzenia gospodarki jonowej

- Izojonia

- Hiponatremia, hipernatremia

- Hipochloremia, hiperchloremia

- Hipokaliemia, hiperkaliemia

- Hipofosfatemia, hiperfosfatemia

- Hipokalcemia, hiperkalcemia

- Hipomagnezemia, hipermagnezemia

2. Rola witamin w regulacji proceséw zyciowych
Witaminy rozpuszczalne w ttuszczach — witaminy A, D, E, K
b. Pozostate witaminy - witamina C, z grupy B (B1, B2, B3, B4, B5, B6, B7, B9, B12)

Q

3. Zaburzenia gospodarki sktadniami mineralnymi
Makroelementy — wapn, fosfor, magnez, séd, potas, chlor
b. Mikroelementy — zelazo, miedz, jod, fluor, kobalt, cynk, selen, mangan, chrom, molibden

Q



