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№ 1 д рісә
1. Та ырыбы:қ  Кіріспе. Жалпы нозология. Жалпы этиология ж неә  патогенез.
2. Ма саты:қ  патофизиология п нініә ң ма сатын,қ  негізгі міндеттерін, зерттеу т сілдерінә
сипаттау; жалпы нозология т сініктерінү  ме геру;ң  ауру тудыратын себептер мен шарт-
жа дайларыны  ма ызын т сіндіріп беру; патогенездездегі себеп-салдарлы  байланыстарынғ ң ң ү қ
аны тапқ  беру.
3. Д рісә  тезистері

Патологиялық физиология – аурудың басталу, даму ж неә  а ырынық ң жалпы
ерекшеліктерін зерттейтін, негізгі фундаменталды медико-биологиялық ылым.ғ
Патофизиология аурудың негізі болып табылатын функционалдық ж неә  биохи-миялық
б зылыстарды  себептері мен механизмдерін зерттейді ж не бейімдеу механизмдер мен ауруұ ң ә
кезіндегі б зыл ан функциялардыұ ғ ң алпынақ  келуін.

Патологиялык физиология 3 б лімненӛ  растырыл ан.құ ғ
1. Нозология, немесе ауру ж ніндеӛ  жалпы ым,ұғ  – ауру ағ  анализ жаса андағ  д рігердіә ң
алдында 2 с ра а жауап береді: неге ауру дамыды ж не оны  дамуыны  механизмі андайұ ққ ә ң ң қ
(этиология ж неә  патогенез).
2. Біртектес дерттік дерістерү  – к пӛ  аурулардың негізін райтынқұ  дерістердіү  зерттейді
( абыну,қ  кызба, ісіктер, гипоксия).
3. Жеке патологиялық физиология – жеке а заларғ  мен ж йелердегіү  б зылыстардыұ

арастырады.қ
Патофизиологияны зерттеу объекті ауру болып табылады, оны зерттеуді  негізгі дісің ә

жануарларда жасалатын патофизиологиялы  эксперимент.қ
Эксперимент к птегенӛ  ылымдардағ  пайдаланады ( алыптық  физиология,

фармакология  ж не  т.б.).  Патологиялы  физиологияда ы  т жірибені  ма ынасыә қ ғ ә ң ғ
жануарларда ауруды жасанды т рде ша ырып, оны зерттеп, алын анү қ ғ  м ліметтердіә  клиникада

олдануқ  болып табылады.
Патофизиологиялық эксперименттің 4 кезе ің  болады:

- экспериментті жоспарлау;
- дерттік дерістіү  экспериментте лгілеуү  ж неә  оны зерттеп о у;қ
- терапияның эксперименталды дістерініә ң жетілдіру;
- алын анғ  м ліметтердіә  статистикалық ндеуӛ  ж неә  зерттеунің анализ жасау.

Тірі объектілерде дерттік дерістердіү  зерттеу шінү  т жірибеніә ң келесі дістерінә  
олданады:қ

- тітіркендіру дісі;ә
- алып тастау дісі;ә
- е гізуң  дісі;ә
- парабиоз дісі;ә
- лпалардыұ ң культура дісі.ә

Ауру туралы ілім,  немесе  жалпы нозология,  –  медицинаны  е  бір  к не м селесі.ң ң әӛ
Денсаулық пен ауру мірдіӛ ң негізгі 2 формасы болып табылады. Денсаулық пен ауру
кезектесіп адам мен жануарды  жекең  міріндеӛ  к п рет бірін бірі алмасып т руыӛ ұ  мумкін.

Денсаулық – ол біріншіден структура мен функцияның с йкестігіә  болатын ж неә
регуляторлы  ж йелерді  гомеостазды са тау асиеті бар организмні  жа дайы. Денсаулық ү ң қ қ ң ғ қ
белгілі популяцияның к птегенӛ  адамдар ағ  к ші,ү  уа ыты,қ  за ты ыұ қ ғ  жа ынанғ  сай келетін,
тітіркендіргіштердің серінеә  жауап ретінде дамитын йреншіктіү  серпілістер дамуымен
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к рінеді.ӛ  Денсаулық туралы т жырымұ  антропометриялы ,қ  физиологиялық ж неә
биохимиялық зерттеулердің негізінде жасайды.

Ауру – ол дерт туындататын сырт ы немесе ішкі ы палдардан дамитын, орша анқ қ қ ғ
ортаның ы палдарынақ  ор анып-бейімделуқ ғ  м мкіншіліктерініү ң шектелуімен ж неә
биологиялы ,қ  леуметтікә  м мкіндектеріү  т мендеуменӛ  к рінетінӛ  т тасұ  организмнің жа аң
сапалы жа дайы.ғ

Ауруда ркашанә  2 карама- арсық  дерістер,ү  2 бастама орын алады. ызбаҚ  кезінде
денені  жо ары температурасы, бас ауруы ж не адам е бек абілетін т мендететін бас а даң ғ ә ң қ қӛ
к былыстарменұ  бірге, антиденелердің к бірекӛ  б лінуі,ӛ  фагоцитоздың белсендірек болуы
ж не т.б. "ауру а карсы шаралар" белгіленеді. "Б зылыс" пен "ауру а арсы шаралар" ты ызә ғ ұ ғ қ ғ
байланысты, б ларды  бірлестігі болмаса, ауру да болмайды. ор аныс механизмны  толыұ ң Қ ғ ң қ
болмауы лімгеӛ  келеді.ә  "Б зылысты "ү ң  толық болмауы организмнің дені сау екендігін
к рсетеді.ӛ

Ауру т сінігі дерттік серпіліс, дерттік деріс, дерттік жа дай деген т сініктерге жа ынү ү ғ ү қ
т рады.ұ

Дерттік серпіліс – б лұ  организмнің кез келген серінеә  с йкессізә  кыс ақ  мерзімді
жауабы. М селен,ә  жа ымсызғ  эмоциялар серіненә  артериялық ысымнық ң ыс ақ қ  мерзімді
т рдеү  к терілуі.ӛ

Дерттік дерісү  – б лұ  дерттік серпілістердің к рделіү  жиынты ы.ғ  Біртектес дерттік
дерістергеү  абыну, ызба,  ж неқ қ ә  т.б. жатады.

Дерттік жа дайғ  – б лұ  теӛ  сылбыр дамитын дерттік дерісү  немесе оның салдары.
М селен,ә  к йік,ү  жара аттанқ  кейін дамитын ешті  тыртыӛң ң қ тарылуы ж неә  т.б.

Этиология – б лұ  ауру тудыратын себептер мен шарт-жа дайларығ  т ралыұ  ілім.
Ауруды  себебі болып ауруды  арнаулы асиеттері  ша ыратын басты этиологиялың ң қ ң қ қ

фактор  табылады.  Жиі  т рде  ауруды  дамуын бір  емес,  бірнеше  факторларды  серіменү ң ң ә
байланыстырады.  Мысалы,  кпені  крупозды  пневмониясы  даму  шін  жа ымсызӛ ң ү ғ
эмоциялар, д рыс тама танбау, суы  тию, атты алжырап шаршау ы пал етуі м мкін. Біраұ қ қ қ қ қ ү қ
организмге пневмококк т спеуінше атал ан факторлар кпені  абынуын ша ыра алмайды.ү ғ ң қ қӛ
Сонды танқ  б лұ  ауруды  себебінең  пневмококк жатады.

Этиология  дамуыны  тарихында  р  т рлі  ба ыттар  белгілі  бол ан.  Монокаузализмң ә ү ғ ғ
ба ыт бойынша кез келген ауру р ашанда тек бір ана себептен дамиды, сонды тан солғ ә қ ғ қ
себепті  сері міндетті т рде ауру а келіп со ады. Кондиционализм деген ба ыт бойыншаң ә ү ғ ә ғ ғ
ауру к птеген рт рлі жа дайдан туындайды, біра  оларды  біреуі де себеп бола алмайды.ӛ ә ү ғ қ ң
М ндай а ымны  німдері ауруды  пайда болуы шін барлык жа дайлар бірдей ажет, егерұ ғ ң ң ү ғ қӛ
біреуі болмай алса, онда ауру дамымайды деп т сінді. Олар жа дайларды  ма ызын асырақ ү ғ ң ң
ба алап,ғ  себептік факторды толык жо аққ  шы арады.ғ  Сонымен бірге, этиологияда
конституционализм деген де а ым алыптас ан. Б л а ым бойынша, ауруды  пайда болуығ қ қ ұ ғ ң
тек кана организмнің конституциялық ерекшеліктері мен аны таладық  деп есептейді.
Конституциялы  ерекшеліктер т кым уалайтынына байланысты болуынан ауруды  пайдақ ұ қ ң
болуы, сырт ы ортаны  факторларынақ ң  емес, генотипке тікелей ба ынышты.ғ

Аурудың келесі себептерін ажыратады:
1. Механикалық факторлар (жара ат,қ  ысылу).қ
2. Физикалық факторлар (дыбыс, барометрлік ысымнық ң згеруі,ӛ  жо арығ  немесе т менӛ  
температураның сері).ә
3. Химиялык факторлар (алкоголь, ыш ылдарқ қ  мен сілтілер).
4. Биологиялық факторлар (бактериялар, вирустар, са ырау ла тар).ң құ қ
5. леуметтікӘ  факторлар (медициналық амту,қ  санитарлы-гигиеналық шаралар).
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Ауру  себептерді  организммен  рекеттесуі  белгілі  бір  жа дайларда  теді.ң ә ғ ӛ
Себептердің ы палдардан айырмашылы ы себептерді  жал ыз болатыны, ал ы палдардық ғ ң ғ қ ң
к пшілігі  ж неӛ ә  ы палдарды  ауру дамуына міндетті  т рде ажетті  еместігі  мен аурудық ң ү қ ң
ерекшеліктерін к рсетпейтіні.ӛ

Патогенез – ауруды  дамуы мен салдарын зерттейтін патологиялы  физиологияның қ ң
б лімі. Ол ауруды  этиологиясымен те ты ыз байланысты. Патогенезді  негізгі ж не еӛ ң ӛ ғ ң ә ң
жалпы за дылы ы –ң ғ  зін- зіӛ ӛ  дамыту, зін- зіӛ ӛ  реттеу за дылы ы болыпң ғ  табылады.

Себеп пен салдардың алмасуы кері айналып со уғ  ше берінең  келеді.ә  Патогенез
тізбектерінің арасында басты ж неә  осал ыларық қ  бар. Басты болып, ал андарынық ғ ң
барлы ынағ  ажетті болатын тізбегіқ  табылады.
4. Иллюстрациялық материал:
- д рісә  материалдың презентациясы;
- та ырыпқ  бойынша плакаттар;
- кестелер, сызбалар.
5. дебиет:Ә  № 1 осымшанық  ара ыз.қ ң
6. Ба ылауқ  с ра тарыұ қ  (кері байланыс):
1. Патофизиология нені зерттейді?
2. Патофизиологиялық эксперименттің м ніә  неде?
3. Ауру дегеніміз не?
4. Дерттік серпіліс, дерттік дерісү  ж неә  дерттік жа дайдығ ң айырмашылы ығ  неде?
5. Этиология дегеніміз не?
6. Ауруды андайқ  себептер тудырады?
7. Патогенез дегеніміз не?
8. Кері айналып со уғ  ше берің  алайқ  пайда болады?
№ 2 д рісә
1. Та ырыбы:қ  Реактивтілігінің дерттануда ығ  ма ызы.ң
2. Ма саты:қ Организм реактивтілігінің дерттануда ығ ма ызың т сіндіріпү беру;
реактивтілігіні  дерттікң  дерістеріменү  байланыстарын аны тапқ  беру.
3. Д рісә  тезистері

Реактивтілік – организмнің cырт ық  орта ы палдарынық ң серлерінеә  белгілі т рдеү  
жауап беру абілеті.қ

Т зімділік (резистенттік) – ауру туындататын ы палдар а организмні  т ра тылы ы.ӛ қ ғ ң ұ қ ғ  
Реактивтілік т рлік,ү  топтық ж неә  жеке даралық т рлергеү  б лінеді.ӛ  Т рлікү  реактивтілік

– ол белгілі бір биологиялық т рдіү ң реактивтілігі.
Адамдар анқ  топтары, жынысы, жасы ж неә  т.б. топтар ағ  б лінген.ӛ  рӘ  топтарда

реактивтілік р т рлі болады.ә ү
Жеке даралық реактивтілік жеке дара организм реактивтілігін к рсетеді.ӛ
р адам – айталанбайтын т л а.  Даралы  реактивтілік біріншілік туа біткен ж неӘ қ ұ ғ қ ә

екіншілік ж реү  пайда бол ан болыпғ  б лінеді.ӛ
Біріншілік реактивтіліктің негізінен т кымкуалаушылы ,ұ қ  конституция, жас ж неә

жыныстан т ратыны бай ал ан.ұ қ ғ
Реактивтіліктің бірінші ж неә  негізгі элементі болып т ым алаушылыұқ құ қ

ерекшеліктері табылады, олар ген ар ылық  рпактар аұ ғ  беріледі. Реактивтіліктің келесі
ма ыздың  элементі болып жыныс табылады. Организм реактивтілігі дамуында белгілі
жыныстын айырмашылы тары бар. Тірі организмдерді  р т рлі реактивтілігін аны тайтынқ ң ә ү қ
жыныс айырмашылы тары ертедегі постнаталды онтогенезде к рініс береді. Жа а ту ан ерқ ң ғӛ
балаларда ызқ  балалармен салыстыр андағ  лімӛ  жиі кездеседі. йелӘ  адамдар к штіү
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экстремалды факторлар ағ  жо арығ  т зімділіктерінӛ  к рсетеді.ӛ  Олар жара ат,қ  иондаушы
радиация, ашы у,ғ  анқ  жо алтуғ  сия тық  жа дайлардағ  т ра тылы ынұ қ ғ  са тайды.қ  М ндайұ
к ріністер  т жірибе  ж зінде  де  аны тал ан.  Жынысты  реактивтілікті  ерекшеліктеріӛ ә ү қ ғ қ ң
жыныс гормондарыны  асиеттерінең қ  байланысты деп есептеуге болады.

Бірінші кезектегі реактивтілікті аны таушы факторлар а адам жасы да жатады. Жа ақ ғ ң
ту ан бала реактивтілігі  лкен адам реактивтілігінен згеше болады. Балаларда иммундыкғ ү ӛ
ж йесініү ң ызметіқ  т менӛ  де гейде,ң  сонды танқ  олардың организмдері зӛ  бетінше
антиденелерді  шы ара алмайды. Ересек  организмде нерв ж йесі  толы  жетіліп,  ор анысғ ү қ қ ғ
ж йесі,ү  антидене ндіруӛ  алыптық  жа дайдағ  болуы себебінен реактивтілік жас балалар ағ

ара анда жо ары болады. арт адамдарда реактивтілік т мендеп, организмні  сырт ы ортақ ғ ғ Қ ң қӛ
серлеріне сезімталды ы жо арылайды. Себебі,  арт адамдарда нерв ж йесіні  зат алмасуә ғ ғ қ ү ң
дерістері,ү  ор анысқ ғ  ж йесініү ң ызметі,қ  антиденелер ндіру ызметіӛ қ  т мендейді.ӛ  Осы анғ

байланысты арт адамдар инфекциялы  аурулар ақ қ ғ  т зімсізӛ  болады.
Реактивтілік спецификалы  (арнаулы) ж не бейспецификалы  (арнаулы емес) болады.қ ә қ

Спецификалық реактивтілік ор аныстық ғ ң механизмдері иммунитет ж неә  аллергиямен
сипатталады. Бейспецификалы  ж ре пайда бол ан реактивтілік орша ан ортаны  к птегенқ ү ғ қ ғ ң ӛ
факторларына ты ыз байланысты болады. Жануарлар мен адам организмі орша ан ортаменғ қ ғ
ты ыз динамикалы  тепе-те дікте болады, ал осы тепе-тендікті  б зылуы реактивтілігініғ қ ң ң ұ ң

згеруінеӛ  келіпә  со тырады.қ
4. Иллюстрациялық материал:
- д рісә  материалдың презентациясы;
- та ырыпқ  бойынша плакаттар;
- кестелер, сызбалар.
5. дебиет:Ә  № 1 осымшанық  ара ыз.қ ң
6. Ба ылауқ  с ра тарыұ қ  (кері байланыс):
1. Реактивтілік дегеніміз не?
2. Реактивтіліктің андайқ  т рлеріү  болады?
3. Резистенттілік дегеніміз не?
4. андайҚ  факторлар дара реактивтілікті аны тайды?қ
№ 3 д рісә
1. Та ырыбы:қ  Жасушаның за ымдануы.қ
2. Ма саты:қ  жасуша за ымдануынық ң жалпы ж неә  жергілікті механизмдерді т сіндіріпү  беру.
3. Д рісә  тезистері

Жасуша за ымдануық  – біртектес дерттік деріс.ү  Жасушаны  за ымдануын ң қ осы ы палдарқ  
болуы м мкін:ү
1) Гипоксия  –  те  к рделі  жасушаны  за ымдануына  со тыратын  себебі.  анӛ ү ң қ қ Қ
айналымының азаюы  (ишемия),  атеросклероз,  тромбоз,  артериялардын  ысылып  калуық
гипоксияны  негізгің  себебі болып табылады.
2) Физикалық агенттер – механикалық жара ат,қ  ыстық немесе суық температуралар,
барометірлік ысымны  згеруі, ионда ыш с улелер ж не ультрофиалет радиациясы, электрқ ң ғ ә әӛ
со ы.ққ
3) Химиялық агенттер ж неә  д рілер.ә
4) Иммунологиялық серпілістер.
5) Гендік за ымданулар (мысалы, т ымкуалайтын мембранопатиялар, энзимопатиялар ж неқ ұқ ә
т.б.).

6) оректенуҚ  дисбалансы.
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Жасушаны  луі – жасуша  ң ӛ б ліністеріні  со ыү ң ңғ  к ріністері. Жасуша б ліністерініӛ ү ң
к ріністерінеӛ  некроз ж неә  апоптоз жатады.

Некроз – деп жасуша тіршілігіні  айтымсыз жо алуын айтады.ң қ ғ
Некроз даму алдында паранекроз ж неә  некробиоз кезендері

теді.ӛ
Паранекроз- аны талаты ,қ ң  жасушада ығ  кайта алпынақ  оралатын згерістер:ӛ

цитоплазманың згеруы,ӛ  вакуолизациясы, жасуша ағ  тым артық бояулардың т ы.ӛ ү
Некробиоз - мірӛ  мен лімӛ  ортасында ығ  жа дай;ғ  жасушалардың некроз ағ  шырауұ

алдында ығ  жа дайынғ  дейді. Б лұ  кезде пайда бол анғ  згерістерӛ  айтымсызқ  згерістергеӛ
жатады ж неә  некроз дамуына келеді.ә

Апоптоз –жасушаның алдын-ала ба дарлан анғ ғ  ге дікң  а паратық  бойынша тіршілігін жоюы.
Оның дамуын ада алайтын екі т рлі гендер  қ ғ ү белгілі. Апоитоз кезінде жасуша ты ыздалып,ғ
ядросы ыдырайды, ДНК молекуласы б лшектенеді.ӛ  Артынан жасуша б лшектеніп,ӛ
апоптоздық денешіктер пайда болады. Оларды макрофагтар мен нейтрофильдер жеп ояды.қ
Б л кездеұ  еш ашанқ  абынуқ  дамымайды.
4. Иллюстрациялы материалдар:
- д рісә  материалдың презентациясы;
- та ырыпқ  бойынша плакаттар;
- кестелер, сызбалар.
5. дебиет:Ә  № 1 осымшанық  ара ыз.қ ң
6. орытындыҚ  с ра тарыұ қ  (кері байланысы):
1. Жасушаның за ымдануық  дегеніміз не?
2. Жасушаның за ымдануынық ң себебі андай?қ
3. Жасушаның за ымдануынық ң жалпы механизімдері андай?қ
4. Апоптоз дегеніміз не?
№ 4 д рісә
1. Та ырыбы:қ  Шеткі анайналымынық ң б зылыстары.ұ
2. Ма саты:қ  шеткі анайналымық  б зылыстарыныұ ң негізгі себептерді ж неә  дамуының 
механизмдерді т сіндіріпү  беру.
3. Д рісә  тезистері

Шеткі анайналымық  б зылыстарыныұ ң негізгі т рлерінеү  жатады: 1) артериялық
гиперемия;  2)  ишемия;  3)  веналы  гиперемия;  4)қ  ылтамырларда ық ғ  стазды  ша ыратынқ

аннық ң реологиялық асиеттерініқ ң б зылысы.ұ
Артериялы  гиперемия – ол а залар мен тіндерге артерия тамырларымен анны  к пқ ғ қ ң ӛ

келуінен дамитын ан кернеуі.қ
Артериялық гиперемияның сырт ық  к ріністерінеӛ  жатады:

- саұ қ артериялар мен артериолалардың ке уі;ң
- ызмет ат аратынқ қ  ылтамырлардық ң к беюі;ӛ
- а заларғ  мен тіндердің ызаруы;қ
- а заларғ  мен тіндерді  к лемің ӛ  л аюы;ұ ғ
- жергілікті температураны  к терілуі.ң ӛ

Артериялы  гиперемия физиологиялы  ж не патологиялы  болады. Физиологиялық қ ә қ қ
артериялы  гиперемия а заларды  ызметтері к терілгенде, ыздыру, у алау, к іл-к йдіқ ғ ң қ қ қ ң ү ңӛ ӛ
тол улары кездерінде бай алады. Патологиялы  артериялы  гиперемия рт рлі жа дайларқ қ қ қ ә ү ғ
кездерінде ( абыну,қ  аллергия, к ю,ү  ызба, жара ат,қ қ  невралгия т.б.) дамиды.

Ишемия – ол артерия тамырлармен анны  а за мен тіндерге келуі азаюдан немесеқ ң ғ
м лдеү  болмауынан дамитын шеткі анайналымны  б зылуы.қ ң ұ



алыптыҚ  ж неә  патологиялық физиология кафедрасы 044-53/11 ( )
Басылым № 1

28 беттің 1-беті
«Патологиялық физиология» п ніә  бойынша д рісә  кешені

Ишемияның себептері: артериялық тамырдың сыртынан ысылыпқ  алуық
(компрессиялық ишемия); артериялық тамырдың ішінен тромбпен, эмболмен, д некерә
тінмен бітеліп алуық  (обтурациялық ишемия); артериялық тамырдың жиырылып алуық
(ангиоспазмдық ишемия).

Ишемияның сырт ық  к ріністеріне жатады:ӛ
- а заларғ  мен тіндердің бозаруы;
- а заларғ  мен тіндердің к леміӛ  т мендеуі;ӛ
- жергілікті температураны  т мендеуі;ң ӛ
- а заларғ  ызметініқ ң б зылуы.ұ

Веналық гиперемия – ол а заларғ  мен тіндерден к ктамырларменӛ  аннық ң а ыпғ  кетуі 
б зылуданұ  дамитын ан кернеуі.қ

Веналық гиперемияны  сырт ы к ріністерінең қ ӛ  жатады:
- а залар менғ  тіндердің к геруіӛ  (цианоз);
- а залар менғ  тіндердің к леміӛ  л аюы;ұ ғ
- жергілікті температураны  т мендеуі;ң ӛ
- ісіну дамуы.
4. Иллюстрациялық материал:
- д рісә  материалдың презентациясы;
- та ырыпқ  бойынша плакаттар;
- кестелер, сызбалар.
5. дебиет:Ә  № 1 осымшанық  ара ыз.қ ң
6. Ба ылауқ  с ра тарыұ қ  (кері байланыс):
1. Шеткі анайналымқ  б зылыстары ыұ ң ң т рлеріү  андай?қ
2. Артериялық гирперемияны андайқ  себептері ша ырады?қ
3. Ишемияның даму механизмдері андай?қ
4. Веналық гиперемияның симптомдары андай?қ
№ 5 д рісә
1. Та ырыбы:қ  абыну.Қ
2. Ма саты:қ  абынудық ң негізгі себептерді ж неә  дамуының механизмдерді т сіндіріпү  беру.
3. Д рісә  тезистері

абыну дегеніміз  негізінде  за ымдаушы фактор (флогогендік)  сері  жат ан,  т рлікҚ қ ә қ ү
деріс.ү  абынуҚ  кезінде за ымдал анқ ғ  лпадаұ  немесе а задағ  жасушалар рылымынықұ ң

б зылуы,ұ  анқ  айналым згерістері,ӛ  анқ  тамырларының ткізгіштігінінӛ  жо арылауығ  ж неә
лпаларды  пролиферациясы бай алады. Флогогендік факторлар экзогендік ж не эндогендікұ ң қ ә

болып 2 топ ақ  б лінеді.ӛ
Экзогендік факторлар а микроорганизмдер (бактериялар, вирустар, са ырау ла тар);ғ ң құ қ

жануарлар ( арапайымқ  ж ндіктер,ә  рттар,құ  ж ндіктер);ә  химиялық заттар ( ыш ылдар,қ қ
сілтілер); механикалы  ы палдар (б где денелер, ысым); температуралы  ы палдар (суы ,қ қ қ қ қ қӛ
ысты );қ  с улелер (рентген,ә  радиобелсенді, ультрак лгін) жатады.ү

Эндогендік факторлар а жатады: б ындарда т з жиналуы, тромбоз, эмболия. Мысалы,ғ ұ ұ
микроциркуляцияны  б зылуына байланысты пайда бол ан инфаркт орнында абыну дерісің ұ ғ қ ү
дамиды.

абыну дерісі 3 кезенне  т рады:Қ ү ң ұ
1 кезең – альтерация;
2 кезе  – экссудациямен лейкоциттерді  эмиграция;ң ң
3 кезең – пролиферация.

абынуҚ  дамуы кезінде тамырларының згерістеріӛ  4 сатыда теді:ӛ



алыптыҚ  ж неә  патологиялық физиология кафедрасы 044-53/11 ( )
Басылым № 1

28 беттің 1-беті
«Патологиялық физиология» п ніә  бойынша д рісә  кешені

1 сатысы – ан тамырларыны  жиырылуы;қ ң
2 сатысы – артериялы  гиперемия;қ
3 сатысы – веналы  гиперемия;қ
4 сатысы – стаз.

абынудыҚ ң медиаторлар:
а) гуморалдық медиаторлар (кининдер, комплемент ж йесі);ү
б) зіндікӛ  жасушалық медиаторлар (серотонин, гепарин, лизосомалық ферменттер);
в) жа аң  пайда бол анғ  жасушалық медиаторлар (эйкозаноидтер, лимфокиндер, монокиндер,
еркін радикалдар).

Альтерация бірінші ж неә  екінші реттік болуы м мкін.ү  Бірінші реттегі альтерация
за ымдаушық  агенттің тікелей серә  етуінен пайда болады. Екінші реттегі альтерация –
организмнің бірінші реттегі альтерациясына жауабы.

Экссудация дегеніміз аннық ң н руізә  бар с йыұ қ б лімініӛ ң тамыр абыр аларынанқ ғ
абынуқ  лпа аұ ғ  туі.ӛ  абынуҚ  кезінде тамырлардан лпа аұ ғ  ткенӛ  с йы тыұ қ қ экссудат деп

аталады. рамынаҚұ  байланысты экссудаттың келесі т рлеріү  ажыратады:серозды,
фибринозды, ірі ді, шіріткіш, геморрагиялы ,ң қ  аралас.

Даму механизмі жа ынанғ  экссудация дерісіү  абынуқ  медиаторларының серлерінеә
байланысты. Экссудацияны  жетекші факторы болып тамырлар ткізгіштігіні  жо арылауың ң ғӛ
есептеледі.

Эмиграция – лейкоциттерді  тамыр сыртына шы уы. Бірінші болып абыну оша ындаң ғ қ ғ
полиморфтыядролық лейкоциттер белгіленеді. абынуҚ  оша ындағ  лейкоциттердің негізгі

ызметі болып, б тен б лшектерді ж тып жепқ ұӛ ӛ  ою (фагоцитоз) есептеледі.қ
Пролиферация – абынуды  3-ші кезе і. Лейкоциттер фагоцитарлы  ызметті бірнешеқ ң ң қ қ

са аттағ  ткізіп,ӛ  со ындаң  лімгеӛ  шырайды.ұ  Макрофагтар кабынуқ  оша ынғ
микроорганизмдерден тазалайды. аза тапкан жасушалар пролиферацияны ынталандыратынҚ
заттар б леді.ӛ
4. Иллюстрациялық материал:
- д рісә  материалдың презентациясы;
- та ырыпқ  бойынша плакаттар;
- кестелер, сызбалар.
5. дебиет:Ә  № 1 осымшанық  ара ыз.қ ң
6. Ба ылауқ  с ра тарыұ қ  (кері байланыс):
1. абынуҚ  дегеніміз не?
2. абынудыҚ  андайқ  факторлар ша ырады?қ
3. абынудыҚ ң сатылары андай?қ
4. абынуды  оша ындаҚ ң ғ  тамырларының андай згерістеріқ ӛ  пайда болады?
№ 6 д рісә
1. Та ырыбы:қ  К мірсуӛ  алмасуының б зылыстары.ұ
2. Ма саты:қ  к мірсуларӛ  алмасу негізгі б зылыстарыныұ ң этиология мен патогенезді 
т сіндіріпү  беру.
3. Д рісә  тезистері

К мірсулардыӛ  ыдырату, сі іруң  б зылуыұ  ас орытуқ  жолдарының амилолиздік
ферменттер жетіспеушілігінен болады. К мірсу алмасуыны  негізгі белгілеріні  бірі андаӛ ң ң қ
к мірсудыӛ ң згеруіӛ  табылады. Орталық ж йкеү  ж йесіү  мен симпатикалық ж йкеү  ж йесіү

оз андақ ғ  организмнде гликогеннің ыдырыуы к шейеді.ү  Керісінше, оның т зілуіү  т ымұқ
уатынқ  гликогеноздар деп аталатын аурулар кездерінде к бейеді.ӛ  Б лұ  аурулар тектік

а аулардық ң н тижесіндеә  гликогенді ыдырататын ферменттерді  т зілмеуіненң ү  дамиды.



алыптыҚ  ж неә  патологиялық физиология кафедрасы 044-53/11 ( )
Басылым № 1

28 беттің 1-беті
«Патологиялық физиология» п ніә  бойынша д рісә  кешені

К мірсуларыныӛ ң аралық алмасуының б зылыстары:ұ  1) гипоксия; 2) бауыр аурулары;
3) В1 витамин жеткіліксіздігі кездерінде бай алады.қ

Глюкозаның андақ  жо арылуығ  гипергликемия деп аталады. Гипергликемияның
келесі т рлері болады.ү

1. Ау аттық қ гипергликемия тама пенқ  же ілң  орытылатынқ  к мірсулардыӛ  к пӛ
абылда андақ ғ  бай алады. андақ Қ  антты  денгейі к теріледі.қ ң ӛ

2. Эмоциялық (нейрогендік) гипергликемия орталық ж неә  симпатикалық ж йкеү
ж йелеріү  аттық  оз андақ ғ  дамиды. Б лұ  кезде бауырда гликогеннің ыдырауы к шейіп,ү
к мірсуларыны  май аӛ ң ғ  айналуы азаяды.

3. Селкілдеп тырыс анқ  гипергликемия – б лшы еттіұ қ ң гликоген ыдырап, глюкоза
пайда болады.

4. Гормондық гипергликемия эндокриндік бездердің ызметтеріқ  б зыл андаұ ғ
бай алады. й ы безіні  α-жасушалырыны  гормоны глюкагон ж не б йрек сті бездерініқ Ұ қ ң ң ә ү ү ң
милы  абатыны  гормоны – адреналин бауырда фосфорилазаны серлеп, гликогенолиздіқ қ ң ә
к шейтедіү  Глюкокортикоидтер глюконеогенезді арттырады ж неә  гексокиназаның
белсенділігін тежейді.  Гипофизді  соматотропты  гормоны гликогенні  т зілуін азайтады,ң қ ң ү
гексокиназаның белсенділігін тежейді. Б лұ  келтірілген гормондары контринсуліндік
гормондар ағ  жатады.

5. Гипергликемия наркоздың кейбір турлерінде пайда болады.
6. Гипергликемия инсулин жеткіліксіздігінде ар ындық қ  ж неә  т ра тыұ қ  болады.

Инсулиннің жеткіліксіздігі й ыбездікұ қ  (панкреатикалы )қ  ж неә  й ыбездікұ қ  емес,
салыстырмалы (безден тыс) болуы м мкін.ү  Ол антқ  диабет ауруында негізінде жатады.

Гипогликемия – андақ  глюкоза м лшерініӛ ң азаюы. Б лұ  инсулин ызметініқ ң
басым бол ан кезінде дамиды ж не ж рек ж мысын, сондай-ак, б лшы  еттеріні  ж мысынғ ә ү ұ ұ қ ң ұ

б зады.ұ  Гипогликемия себептеріне жатады: 1) анттық  диабетпен ауыратың адамдар ағ
инсулиннің тым артық енгізу; 2) й ыұ қ  безінің β-жасушаларында болатын спе-ӛ

инсулинома;
3) инсулинге арсық  гормондардың жеткіліксіздігі; 4) гликогеноздар; 5) бауыр
жасушаларының б зыуы;ұ  6)ау аттық қ гипогликемия; 7) к мірсуларӛ  сі уінің ң б зылуы;ұ  8)
б йрек диабеты.ү
4. Иллюстрациялы материалдар:
- д рісә  материалдың презентациясы;
- та ырыпқ  бойынша плакаттар;
- кестелер, сызбалар.
5. дебиет:Ә  № 1 осымшанық  ара ыз.қ ң
6. орытындыҚ  с ра тарыұ қ  (кері байланысы)
1. К мірсуларыныӛ ң орытылуы мен сі ірілуыны  андай б зылыстары болады?қ ң ң қ ұ
2. Гликогеноздар дегеніміз не?
3. Гипергликемияның себептері андай?қ
4. Гипогликемияның себептері андай?қ
№ 7 д рісә

1. Та ырыбы:қ  Су-электролит алмасуының б зылыстары.ұ
2. Ма саты:қ  су ж неә  электролиттер алмасу б зылыстарыныұ ң негізгі механиздерді т сіндіріпү
беру.
3. Д рісә  тезистері

Организмнің сусыздануы судың к пӛ  м лшердеӛ  шы арылуынан,ғ  электролит
жетіспеушілігінен болуы м мкін.ү  Ол кезде жасушының ішіндегі немесе сыртында ығ  су
азаяды.
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Сусызданудың 2 т ріү  болады: 1) организмге су жетіспегенде; 2) организмге
минералдық т здар (электролиттер)ұ  жетіспегенде.

Суды жо алтуданғ  сусыздану рә  т рліү  дерттік жа дайлар ағ ғ  т н:ә  ж тынудыұ ң
иындауынан;қ  ауыр жа дайда ы,ғ ғ  лсізә  ауру адамдарда; шала туыл анғ  немесе ауыр

жа дайда ы ауруғ ғ  балаларда; кпе гипервентиляциясынан;ӛ  з рдіә ң те к пӛ ӛ  шы арылуынан.ғ
Сусыздану электролит жетіспеушілігінен пайда болуы м мкін,ү  йткеніӛ

электролиттерді  бас а да пайдалы асиеттері  есептемегенні  зінде суды байланыстырыпң қ қ ң ң ӛ
ж неә  стапұ  т ратынү  касиеттері бар. Б лұ  асиеттергеқ  натрий, калий, хлор иондары ие.

Гипоосмосты  дегидратация  организмнен сумен бірге  т здарды  судан басымырақ ұ ң қ
шы аруылынанғ  дамиды. Электролиттердің организмнен артық шы арылуығ  ішек- арынқ
жолдарымен, б йрек ж неү ә  тері ар ылы болуық  м мкін.ү

Изоосмосты  дегидратация су мен т здарды  біршамадай азаюынан дамиды. Б ндайқ ұ ң ұ
жа дайғ  полиурия, диспепсия кездерінде ж неә  анқ  кетуден бай алуық  м мкін.ү  Б лұ  кезде
негізінен жасуша сыртында ығ  с йы  азаяды.ұ қ

Гиперосмостық дегидратация организмнен судың электролиттерден басымырақ
шы арылуыданғ  дамиды. Б ндайұ  жа дайғ  сілекейдің к пӛ  шы аруылынан,ғ  терең тыныстың
жиілеунен ж неә  антсыз диабеттен дамуы м мкін.қ ү

Сусыздан анғ  кезде, б йрекү  паренхимасының анқ  айналымы нашарла анғ  со ,ң
б йректіү ң з рә  шы аруғ  м мкіндігі т мендейді.ү ӛ  Б лұ  азотемия а,ғ  содан соң уремия а келеді.ғ ә

Электролит  жетіспеушілігінен бол анғ  сусыздануды,  тек су  енгізу  ар ылы алып ақ қ қ
келтіру м мкінү  емес. Судың рамындақұ  міндетті т рдеү  электролиттер болуы керек.
Электролитгер сумен бірге ас- орыту ж йесі ар ылы: су, іш ту ж не т.б. жо алтылады.қ ү қ құ ә ғӛ
Б дан бас а, электролиттер мен суды  жо алуы нефритті  кейбір т рлерінде, Адиссон ауруыұ қ ң ғ ң ү
кезінде бай алады.қ  теӚ  аттық  терлеген кезде де су мен электролит к пӛ  м лшердеӛ
организмнен шы арылады.ғ  Сусыздану организмнің к пӛ  ж йелерініү ң ж мысынаұ  серінә
тигізеді. Ж рек- анү қ  тамырлары ж йесіү  жа ынанғ  артерия ысымынық ң т мендеуі,ӛ
айналымда ығ  ан м лшерініқ ңӛ  азаюы, анны  оюлануы бай алады.қ ң қ қ

Судың организмде т рыпұ  калуы теӛ  к пӛ  су  ішкендіктен немесе организмнің б луӛ
дерістерініү ң т мендеуіненӛ  пайда болады. Гипоосмостық гипергидратация организмге

бірнеше айталапқ  к пӛ  су енгізуден дамиды. Изоосмостық гипергидратация сырттан
изотониялық с йы тардыұ қ  емдік ма саттақ  тым артық е гізгенненң  кейін ыс ақ қ  мерзімде
бай алуы м мкін. Гиперосмосты  гипергидратация те із суын ішуге м жбур бол анда, к пқ ү қ ң ә ғ ӛ
гипертониялық с йы тарұ қ  енгізгенде бай алады.қ  Жасуша сыртында осмостық ысымқ  к пӛ
бол анды танғ қ  с йыұ қ жасуша ішінен сыртына к птепӛ  шы ыпғ  кетеді. Содан жасушаның
сусыздану болады.

Су алмасудың анқ  мен лпаұ  арасында ығ  б зылуынан,ұ  с йы тыктыұ қ ң лпадаұ
патологиялық т рдеү  жиналып, сталып алуын ісікү қ  деп атайды.

Организмнің сірлі уыстарындақ  с йы ты тыұ қ қ ң патологиялық жиналуы шемен деп
аталады. С йы ты ты  к рса та жиналуы асцит, ал плевра уысында жиналуы гидротораксұ қ қ ң ұ қ қ
деп аталады. Ісіктің ж рекке,ү  б йрекке, бауыр аү ғ  байланысты т рлеріү  болады.

Ісіктің пайда болуынан лпаларұ  механикалық т рдеү  ысыладық  да олардың анқ
айналымы б зылады.ұ  лпаҰ  с йы ты ыныұ қ ғ ң к пӛ  болуы жасуша мен анқ  арасында ығ  зат
алмасуы  иындатады. Бас а жа ынан ал анда ісікті  кор аныш-бейімделгіштік асиеті бар.ң қ қ ғ ғ ң ғ қ
Ісік организмге т скенү  улы заттардың концентрациясын, олардың сі ірілуін,ң  организмге
таралуын т мендетеді.ӛ
4. Иллюстрациялық материал:
- д рісә  материалдың презентациясы;
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- та ырыпқ  бойынша плакаттар;
- кестелер, сызбалар.
5. дебиет:Ә  № 1 осымшанық  ара ыз.қ ң
6. Ба ылауқ  с ра тарыұ қ  (кері байланыс):
1. Сусызданудың андайқ  т рлеріү  болады?
2. Дегидратация дегеніміз не?
3. Гипергидратация дегеніміз не?
4. Ісік неден пайда болады?
№ 8д рісә
1. Та ырыбы:қ  Гипоксия. ызба.Қ
2. Ма саты:  қ гипоксиялы  жа дайларынық ғ ң этиологиясы  ж не патогенезі , сыр ат кезіндең ә ң қ
жасушаларда ж не тіндерде ызметтік- рылымды  б ліністер патогенезінде гипоксияныә қ құ қ ү ң
ма ызынң  т сіндіріпү  беру; ызбанық ң негізгі себептерді ж неә  дамуының механизмдерді
т сіндіріпү  беру.
3. Д рісә  тезистері

Гипоксия – лпаларды жеткіліксіз т рде отгегімен амтамасыз етуден немесе оттегінұ ү қ
биологиялы  тоты у дерісі кезінде олданудын б зылуынан туындайтын біртектес дерттікқ ғ ү қ ұ
деріс.ү

Гипоксиялық жа дайлардығ ң жіктелеу
1.Экзогендік:
А) гипобариялы ;қ
Б) 
нормобариялы .қ
2. Респираторлық (тынысты ).қ
3. Циркуляторлық ( анайналымдык).қ
4. Гемиялық ( анды ).қ қ
5. лпалы .Ұ қ
6. Аралас.

Гипоксиялық жа дайлардығ ң таралу критерийлері бойынша б леді:ӛ  а) жергілікті; б) 
жалпы гипоксия.

Даму жылдамды ы бойынша: а) те тез дамитын; б) жедел; в) жеделдну; г) ғ ӛ
созылмалы. Аурлық д режесі бойынша: а)ә  же іл;ң  б) лсіз; в) ауыр.ә
Гипобариялы  гипоксия атмосфералы  ысымыны  т мендеуі кезінде дамиды. Биікқ қ қ ң ӛ

таулар басына шы анда оттегінін парциалды  ысымыны  т мен-деуінен ж не шкыштарққ қ қ ң ә ұӛ
мен с нгуірлерді  жо ары ысым жа дайынан алыпты ысым а туінен немесе алыптыү ң ғ қ ғ қ қ ғ қӛ

ысым жа дайынан т менгі ысым а етуінен туындайды. Шыны па ан адамдарды  жо арық ғ қ ғ қ ғ ң ғӛ
биіктерге к терілуі кезінде дамитын ауыр гипоксемия мен гипокапния оларда тау ауруыныӛ ң
дамуына алып келуі м мкін. Нормобариялы  гипоксия атмосфералы  ысым алыпты кездеү қ қ қ қ
дем алатын ауада  оттегі  рамыны  азаюы жа дайларында дамиды.  М ндай жа дайда  азқұ ң ғ ұ ғ
к лемді желденбейтін ке істектерде за  уа ыт бол анда, ды тарда, шахталарда ж мысӛ ң ұ қ қ ғ құ қ ұ
істеу кезінде тууы м мкін.ү

Респираторлық гипоксия альвеолярлы гиповентиляция, вентиляция-перфузиялық
атынасқ  б зылыстармен,ұ  веналық аннақ ң артық жасушадан тыс ж неә  жасуша

ішілікшунтталумен байланысты кпелердегі  газ алмасу жеткіліксіздігі  немесе кпелердегіӛ ӛ
оттегі диффузиясының иындауқ  н тижесіндеә  дамиды. Респираторлы гипоксияны ,ң
экзогендік сия ты,қ  патогенездік негізі болып к птегенӛ  жа дайлардағ  гиперкапниямен

осарланатынқ  артериялы  гипоксемия табылады.қ
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Циркуляторлы  гипоксия ан айналымыны  жеткіліксіздігінен лпаларды оттегіменқ қ ң ұ
амтамасыз  ете  алмаудан дамиды.  Гипоксияны  б л т ріні  дамуыны  негізгі  себебі  анқ ң ұ ү ң ң қ

айналымының б зылуы: жалпы немесеұ  жергілікті.
андыҚ қ гипоксия кезінде гемоглобиннің сандық ж неә  сапалық згеруіненӛ  аннық ң

оттегін тасымалдау функциясы б зылады.ұ  Гемоглобиннің сандық жа ынанғ  згеруіӛ
эритроциттер м лшерініӛ ң азаюына байланысты. Ал, эритроциттер м лшерініӛ ң азаюы анқ
аздык (анемия), ж неә  жедел немесе созылмалы т рдеү  анқ  жо алтуданғ  пайда болуы м мкін.ү

¥лпалы  гипоксия  лпаларды  оттегін  пайдалану  абілеті  б зылуынанқ ұ ң қ ұ
дамиды. Гипоксияның аралас т ріү  2 немесе 3 а зағ  ж мысы б зыл анұ ұ ғ  кезінде
дамиды.

Организмнің гипоксия ағ  жедел адаптация
Жедел мерзімді компенсаторлы  серпілістер рефлекторлы т рде пайда болып, тынысқ ү

алудың тере деуің  ж неә  жиілеуі, минуттық тыныс алудың к лемініӛ ң л аюы,ұ ғ  резервтік
альвеолаларды ж мыс аұ қ  осуық  т ріндеү  бай алады.қ

Организмнің гипоксия ағ  заұ қ мерзімді адаптация
за  мерзімді  компенсаторлы  серпілістер созылмалы гипоксия кезінде бай алады.Ү қ қ қ

Б л тыныс алу ж йесі тарапынан кпені  диффузиялы  к леміні  л аюы, ж рек- ан тамырұ ү ң қ ң ұ ғ ү қӛ ӛ
ж не ан ж йесі тарапынан миокард гипертрофиясы, жілік майында эритропоэз дерісініә қ ү ү ң
белсенділігін арттыру ар ылық  эритроциттер мен гемоглобин санын к бейтуӛ  секілді
серпілістер т ріндеү  бай алады.қ

ызбаҚ  – ол ріә  б ліндіргіш,ү  ріә  ор аныстык-компенсациялық ғ қ былыстарменқү
сипатталатын біртектес дерттік деріс.ү  Б лұ  кезде пирогендік серлеріненә  термореттеу
орталы ығ  рекетініә ң згеруіӛ  дене температурасының к терілуінеӛ  келеді.ә  ызбаҚ  кезінде
термореттеу механизмдері б зылмай са талып, жогары де гейгеұ қ ң  к теріледі.ӛ

ызба пайда болу себептеріне арай инфекциялы  ж не бейинфекциялы  болып екігеҚ қ қ қӛ
б лінеді.ӛ

Инфекциялық ызбақ  бактерияларды ,ң  вирустарды ,ң  арапайымқ  жануарлардың
серлерінен дамиды. Бейинфекциялы  ызба тіндерді  б лінуіне келетін сырт ы ж не ішкіә қ қ ң ү ә қ ә

ы палдарды  серлерінен пайда болады. Б лар а: к йік,  жара ат,  инфаркт, ан ю, ішкеқ ң ә ұ ғ ү қ қ қү
анқ  йылу,құ  аллергия, ісік су, цирроз т. б. жатады.ӛ

ызбаны  даму жолдарында пирогендік заттар ма ызды орын алады. Олар экзогендікҚ ң ң
ж неә  эндогендік (лейкоциттік) болып екіге б лінеді.ӛ  Экзогендік пирогендер деп
микробтардың тіршілігінен немесе олардың ыдырауынан пайда болатын заттарды айтады.

ызбаҚ  3 сатыда теді:ӛ
1. температураның к терілуі сатысыӛ  (stadium incrementum);
2. температураның жо арығ  де гейдең  т ра тануұ қ  сатысы (stadium decrementum);
3. температураны  алыпты де гейге т су ң қ ң ү

сатысы. ызбаныҚ ң келесі т рлерін ү
ажыратады:

1. шамалы (субфебрильдік) ызбақ  – дене температурасыны  38ң 0С- ағ  дейін к терілуі;ӛ
2. орташа ызбақ  – дене температурасыны  38-39ң 0С- ақ  дейін к терілуі;ӛ
3. атты ызба – денеқ қ  температурасыны  39-40ң 0С- ақ  дейін к терілуі;ӛ
4. ас ынқ  (гиперпиреттік) ызба – денеқ  температурасының 410С-тан астам к терілуі.ѐӛ
4. Иллюстрациялық материал:
- д рісә  материалдың презентациясы;
- та ырыпқ  бойынша плакаттар;
- кестелер, сызбалар.
5. дебиет:Ә  № 1 осымшанық  ара ыз.қ ң
6. Ба ылауқ  с ра тарыұ қ  (кері байланыс):
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1. Гипоксия дегеніміз не?
2. Гипоксияның андайқ  т рлеріү  болады?
3. ызбаныҚ  андайқ  факторлар ша ырады?қ
4. ызбаныҚ ң сатылары андай?қ
№ 9 д ріс. Та ырыбы:ә қ  Аллергия.
2. Ма саты:  қ аллергияны  пайда  болу себептерін,  даму механизмдерін  ж не к ріністерінң ә ӛ
т сіндіріпү  беру; аллергиялық серпілістердің негізгі т рлерініү ң дамуы механизмдерің
т сіндіріпү  беру.
3. Д рісә  тезистері

Аллергия деген организмнің зӛ  тіндерінің б ліністеріменү  сипатталатын, б тенӛ  
текті заттар ағ  оны  згергенң ӛ  т рдеү  иммунды  жауапқ  айтаруы.қ

Аллергия серпілістер ша ыратынқ  антигендік асиетіқ  бар к птегенӛ  заттар есептеледі.
Олар аллерген деп аталады.

Аллергендердің жіктелеу
Аллергендер экзогендік ж не эндогендік болады. Экзогендік аллергендер ор-ганизмгеә

сырт ы ортадан т седі  де,  эндогендік организмні  зінде  пайда болады. Экзоаллергендерқ ү ң ӛ
инфекциялы  ж не инфекциялык емес деп 2 т рге б лінеді.  Ин-фекциялы  аллергендергеқ ә ү қӛ
бактериялар, вирустар, са ырау ла тарң құ қ  ж неә  гельминттер жатады. Инфекциялық емес
аллергендерді  арасында т рмысты  ( й тоза ы, косметика), эпидермалы  (ж н, т біт, шашң ұ ң ү ң қ ү ү
жануарларды ),ң  сімдікӛ  (тозандары, жемісі), та амдығ қ заттар (балы ,қ  шоколад, жа а ,ңғ қ
ж мырт а),ұ қ  д рі-д рмектерә ә  (антибиотиктер, сулъфаниламидтер) атау ағ  болады. Б лұ
аллергендер сырттан организмге тыныс, ас орытуқ  жолдары, тері шырышты абы тарқ қ
ар ылық  т седі.ү

Аллергиялық серпілістердің жіктелеу
Аллергиялы  серпілістерді жіктеуге атысты бірнеше к з арастар бар. Р.Кук (1930)қ қ қӛ

барлы  аллергиялы  серпілістерді  2 т рге  б лді:  дереу дамитын аллергиялы  серпілістерқ қ ү қӛ
ж неә  баяу дамитын аллергиялық серпілістер. Дереу дамитын аллергиялық серпілістер
аллерген организмге айталап т скеннен кейін бірнеше мин тті  ішінде бай алады. Баяуқ ү ң қӛ
дамитын аллергиялық серпілістер сезімталды ығ  к терілгенӛ  Т-лимфоциттер атысатын,қ
организмнің жасушалық иммундық ж йесіү  ар ылық  дамиды ж неә  аллерген организмге

айталап т скеннен кейінқ ү  24-48 са атғ  ткен со  бай аладыӛ ң қ  деп есептеледі.
1969 жылы Джелл ж неә  Кумбс аллергиялық серпілістерді 4 т ргеү  ажыратты:

- аллергиялы  серпілістерді  реагинды  ж не анафилаксиялы  I т рі (атопиялы  қ ң қ ә қ ү қ
бронхиалық демекпе, поллиноз);
- аллергиялық серпілістердің цитотоксиндік II т ріү  (гемолиздік анемиялар, агранулоцитоз);
- аллергиялық серпілістердің иммундық кешендік III т ріү  (сарысулық ауру);
- аллергиялық серпілістердің жасушалардың атысуыменқ  дамитын IV т ріү  (жанаспалы 
дерматит).

Аллергиялык серпілістерді  дамуң  механизмі 3 сатыдан т рады:ұ
I. Иммундық сатысы. Организмде белгілі аллергенге арнайылан анғ  антиденелер немесе
сезімталды ы  к терілген  Т-лимфоциттер  ндіріледі.  Б л  сатыны  сенсибилизация  депғ ұӛ ӛ
атайды. Сенсибилизация  деп организмге  аллерген  енгеннен  кейін  оны  сезімталды ының ғ ң
біртіндеп к терілуінӛ  айтады.
II. Патохимиялы  сатысы. Б л сатысында аллерген мен арнайы антидене немесе аллергенқ ұ
мен сенсибилизациялан анғ  Т-лимфоциттер байланысулары н тижелеріндеә  аллергияның
медиаторлары босап шы ады.ғ
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III. Патофизиологиялы  сатысы. А залар мен ж йелерді  медиаторларыны  серінен арнайық ғ ү ң ң ә
ызметтерініқ ң б зылыстарыұ  пайда болады: артериялық ысымны ,қ ң  анқ  тамырлары
абыр аларынық ғ ң ткізгіштігі жо арылау, ісіну,ӛ ғ  бронхоспазм.

Аллергиялық серпілістердің (реагиндік) I т ріү
Иммундық сатысында аллерген мен макрофагтардың серленуіненә  Т-жасушалар

интерлейкин-4  ндіріп,  В-жасушаларын  серлендіреді.  Осыдан  олар  плазмалыӛ ә қ
жасушалар ағ  айналып, IgE ндіріпӛ  шы арады.ғ  IgE лаброциттерге немесе анқ  базофилдерге
жабысады. Организмге  аллерген  айталап  т скенде  ол  IgE-мен  байланысады.  Осыданқ ү
жасуша  ішіндегі майда талшы тардық ң жиырылуларынан лаброциттердің т йіршіксізденуіү
(дегрануляция) болады. Аллергиялық серпілістердің 2-ші кезе індең  аллергендердің
антиденелермен рекеттесуіә  теді.ӛ  Ол медиаторлардың б лінуінеӛ  келеді.ә  Тез дамитын
аллергиялык серпілістерде  гистамин,  серотонин,  брадикинин  б лінеді.  Аллергиялыӛ қ
серпілістерді  3-шің  кезе ің  функционалдык, биохимиялык ж неә  к рылымдыұ қ згерістердіӛ ң
жиынты ығ  болып есептеледі.  Осы  кезе де  ж рек-тамыр  ж йесі,  тыныс  алу,  ас  корыту,ң ү ү
эндокринді  ж не  ж йкеә ү  ж йелер  жа ынан  б зылыстар  дамуы  м мкін.  Олар аү ғ ұ ү ғ
микроциркуляцияны  б зылыстарың ұ  (капиллярлардың ке еюі,ң  ткізгіштіктіӛ ң жо арылауы,ғ

аннынқ  реологиялық касиеттерінің згеруі),ӛ  бронхтардың тарылуы, глюкокортикоидтардың
к беюі,ӛ  ж йкеү  ж йесініү ң рә  де гейіндең  озуқ  мен тежелу дерістерініү ң згеруі жатады.ӛ

Аллергиялық серпілістердің (цитотоксиндік) II т ріү
Иммунды  серпілістер  сатысында  аутоаллергенні  танылуы  макрофаг-тарды ,  Т-қ ң ң

ж неә  В-лимфоциттердің атысуыменқ  болады да, В-лимфоциттері плазмалық жасушалар ағ
айналып, IgG1 ж не IgМ ндіреді. ә ӛ Б л антиденелер аутоаллергендері бар жасушалар а барыпұ ғ
жабысады. Содан патохимиялық згерістерӛ  сатысы дамиды, аллергияның медиаторлары
пайда болады. Б лұ  медиаторлар ағ  комплементтің рамб лшектері,құ ӛ  лизосомалық
ферменттер, от-тегінің еркін радикалдары жатады. Патофизиологиялық б зылыстарұ
сатысында аллергені бар жасушаларды  ыдырауы бай алады. Аллергиялы  серпілістердің қ қ ң
цитотоксиндық II-т ріменү  гемолиздік анемиялар, тромбоцитопениялар, ауто-иммундық
тиреоидит, миокардит, гепатит т.б. аутоиммундық аурулар дамиды.

Аллергиялық серпілістердің (иммундық кешендік) III т ріү
Аллерген болып д рі-д рмектер, емдік ан сарысу, та амды  заттар, са ырау ла тарә ә қ ғ қ ң құ қ

т.б. есептеледі. Плазмалық жасушалар IgG1, IgG4 ж неә  IgМ ндіреді.ӛ  Б лұ  антиденелер
аллергенмен биологиялық с йы тардаұ қ  байланысады да, аллерген-антидене иммундық
кешенін райды.құ  Егер б лұ  кешен антигеннің шамалы арты шылы ыменқ ғ  болса, онда ол
капиллярларды  абыр аларына жабысады. Аллерген-антидене кешені рылудан бірнешең қ ғ құ
аллергияның медиаторлары босап шы адығ  (комплемент, хемотаксистік ж неә
тромбоциттердің белсенділігін к теретінӛ  факторлар, лизосомалық ферменттер, оттегінің
еркін радикалдары, гистамин, серотонин). Комплементті  рамб лшектері ан тамырларың құ қӛ

абыр аларынық ғ ң ткізгіштігінӛ  к тереді.ӛ  Иммундық кешендер тромбоциттердің сыртына
жабысып, оларды ыдыратады.

Аллергиялық серпілістерді  жасушалардың ң атысуыменқ  дамитын IV т ріү
Аллерген болып н руыздар, гликопротеиндер ж не н руыздарымен байланыса алатынә ә ә

химиялы  заттар есептеледі. Б л серпілістер молекула  массасы кішкене ж не антиденелерқ ұ қ ә
ндірілуінӛ  сергітетін абілетіқ  аз н руыздар аә ғ  дамиды. Жасушалық иммундық жауап Т-

жасушаларымен амтамасызқ  етіледі. Организмге сырттан енген немесе зіндеӛ  рыл анқұ ғ
аллергендер макрофагтармен байланыс-тырылып, ндеуденӛ  ткенненӛ  кейін сіп- неді.ӛ ӛ
Организмге аллерген айталапқ  т скеніндеү  жедел иммундық жауап айтарудақ  Т-
жасушаларының ма ызың  теӛ  зор. Олар аллергенмен байланысады. Аллергені бар



алыптыҚ  ж неә  патологиялық физиология кафедрасы 044-53/11 ( )
Басылым № 1

28 беттің 1-беті
«Патологиялық физиология» п ніә  бойынша д рісә  кешені

жасушалар ағ  жабыс анқ  сезімтал-ды ығ  к терілгенӛ  Т-жасушалар медиаторлар-цитокиндер
ндіріп шы арады. Олар-ды  серінен аллерген орналас ан жерде бірнеше са атты  ішіндеӛ ғ ң ә қ ғ ң
абынуқ  дамиды.

4. Иллюстрациялы материалдар:
- д рісә  материалдың презентациясы;
- та ырыпқ  бойынша плакаттар;
- кестелер, сызбалар.
5. дебиет:Ә  № 1 осымшанық  ара ыз.қ ң
6. орытындыҚ  с ра тарыұ қ  (кері байланысы)
1. Аллергия дегеніміз не?
2. Аллергияны андайқ  факторлар ша ырады?қ
3. Аллергиялық серпілістердің алайқ  жіктелеуге болады?
4. Аллергиялық серпілістері  жалпың  патогенезі андай?қ
№ 10 д рісә
1. Та ырыбы:қ  спелер.Ӛ
2. Ма саты:қ  спелерӛ  этиологиясы, даму механизмдері, спелерӛ  суініӛ ң биологиялық 
ерекшеліктері ж неә  антибластомды  т зімділікқ ӛ  механизмдерін т сіндіріпү  беру.
3. Д рісә  тезистері

спеӚ  – ол тіннің шексіз б лініпӛ  к бейетін,ӛ  за ымдан анқ ғ  м шенінү  жалпы
рылымыменқұ  байланыссыз біртектес дерттік деріс.ү

спелердіӚ ң 2 клиникалық т ріү  болады: атерсізқ  ж неә  атерлі.қ
атерсізҚ  спелерӛ  айналасында ығ  тіндерді ы ыстырып,ғ  ысыпқ  седі.ӛ  Б ндайұ  судіӛ

экспансиялы  су дейді. атерсіз спелер орналас ан тініне арай, сол тінні  атына «ома»қ Қ қ қ ңӛ ӛ
деген жал ау осылып аталады. М селен, фиброма, остеома, аденома, меланома, неврома,ғ қ ә
ангиома т.б.

атерліҚ  спелерӛ  орша анқ ғ  тіндерді ыдыратып, баса-к ктепӛ  тамырын жайып седі.ӛ
Б ндай суді инфильтрациялы  су дейді. Инфильтрациялы  суді  даму жолдарында ж неұ қ қ ң әӛ ӛ ӛ
метастаза тарауы даң  спеӛ  жасушаларының мембраналарында ығ  ерекшеліктердің ма ызың
лкен.ү

1. Вирустық канцерогенезі.
2. Химиялық канцерогенезі.
3. Радиациялық канцерогенезі.

Канцерогенездің себептері

спелердіӚ ң
патогенезі

Канцерогенезді  келесі сатылар болады: 1 сатысы – сау жасушаны  спе жасушанынаң ң ӛ
айналуы, инициация деп аталады. 2 сатысы – спе жасушаларыны  серленіп,  ар ындыӛ ң ә қ қ

сіп- ніп,  к бею  ж не  ал аш ы  спе  т йіні  пайда  болуы,  промоция  деп  аталады.ӛ ӛ ӛ ә ғ қ ӛ ү ң
Инициация промоциямен  бірге  –  ол  трансформация.  3  сатысы  –  спе  жасушаларыныӛ ң
т ра ты сапалыұ қ қ згерістерін  ж не  атерлі  асиеттер  абылдауын,  немесе  спе  суініӛ ә қ қ қ ӛ ӛ ң
деуін, прогрессия депү  аталады.

Трансформация – канцерогендік заттар серіненә  алыптық  жасушаның спеӛ
жасушасына айналуы. алыптыҚ  жасушаның спеӛ  жасушасына айналуының ал аш ығ қ
механизмдері осы уа ыт ақ қ  дейін белгісіз.

атерлі  спе жасушалар трансформациялан аннан кейін за  уа ыт бойы белсендіҚ ғ ұ қ қӛ
суӛ  рдестерін к рсетпей, латентті (жасырын) кезе деү ңӛ  болуы м мкін.ү

Трансформациялан анғ  жасушалар осымшақ  бір факторлардың серіненә
канцерогенездің 2-ші кезе ің  промоция ағ  туіӛ  м мкін.ү  Трансформациялан анғ  жасушалар бар
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а залардағ  механикалық серлер,ә  абынуқ  рдестерініү ң серлеріә  олардың белсенділігін
арттырады. Жасушалы  канцерогенезді  3-ші кезе і  прогрессиясыда р пайда бол ан жасқ ң ң ә ғ

атерлі спеқ ӛ  популяциясында спеӛ  суінінӛ  арта т суі бай алады.ү қ
спеӚ  прогрессиясы – спеӛ  жасушаларында олардың к бейеӛ  т суінеү  байланысты

атерліқ  спелікӛ  касиеттерінің арта т суі.ү
спелердіӚ ң организммен байланысы

Ісікті  дамуы кезінде б кіл организмны  ж мысы б зылады. Б л спе жасушалардаң ү ң ұ ұ ұ ӛ
зат алмасу дерістерініү ң ерекшеліктеріне байланысты. Иммунитеттің т мендеуіненӛ
инфекциялық арулар ағ  арсық  т рушылыұ қ т мендейді.ӛ  Я ниғ  лім,ӛ  ма ызың  бар а занығ ң
за ымдалуынанқ  болмаса  да, сепсистің серіненә  болуы м мкін.ү  спе  кезі де  к пӚ ң ӛ  энергия
ж мсалады. Ал б л жа дайда толы  тоты па ан німдер жина талып, зат алмасулы  ацидозұ ұ ғ қ қ ғ қ қӛ
дамиды. Жасуша мембраналарының ткізгіштігіӛ  жо арылап,ғ  жасуша рылымдарынықұ ң
б зылуыұ  бай алады.қ
4. Иллюстрациялық материал:
- д рісә  материалдың презентациясы;
- та ырыпқ  бойынша плакаттар;
- кестелер, сызбалар.
5. дебиет:Ә  № 1 осымшанық  ара ыз.қ ң
6. Ба ылауқ  с ра тарыұ қ  (кері байланыс):
1. спеӚ  дегеніміз не?
2. спелердіӚ ң андайқ  т рлеріү  болады?
3. Канцерогенездің себептер андай?қ
4. спелерді  патогенезіӚ ң  андай?қ
№ 11 д рісә
1. Та ырыбы:қ  анҚ  ж йесініү ң патофизиологиясы.
2. Ма саты:қ  ызылқ  мен ақ анқ  патологиясының ж неә  гемостаз б зылыстарыныұ ң себептер
мен дамуыны  негізгі механизмдерді т сіндіріпң ү  беру.
3. Д рісә  тезистері

анҚ  патологиясы сандық ж неә  сапалы болып табылады. ызылҚ  аннық ң сандық 
б зылыстарынаұ  анемиялар мен эритроцитоздар жатады.

Анемия дегеніміз аннық ң белгілі бір к леміндеӛ  эритроциттер мен гемоглобиннің 
азаюы.

Анемияның пайда болуының негізгі себептері: анқ  кету (жедел ж неә  созылмалы 
т рде);ү  ан жасауқ  рдесініү ң б зылуы;ұ  ан ыдырауық  рдесініү ң к шеюі.ү
Анемиялар жіктелеу
I. Этиологиясы бойынша:
- т ымұқ  уалайтын;қ
- ж реү  пайда болатын.
II. Патогенез бойынша:
- анқ  кетуден пайда бол анғ  немесе постгеморрагиялы ;қ
- анқ  ыдырауы дерісініү ң к шеюіненү  болатын немесе гемолиздік;
- анқ  жасау дерісініү ң б зылуынанұ  пайда болатын немесе дизэритропоэздік.
III. С йекү  кемігінің анны  алыптық ң қ  рамын алпынақұ қ  келтіру м мкіншілігіү  бойынша:
- регенераторлы ;қ
- гиперрегенераторлы ;қ
- гипорегенераторлы ;қ
- регенераторлы .қ
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IV. Т стіү  к рсеткішіӛ  бойынша:
- нормохромдық – т стіү  к рсеткішіӛ  алыптық  0,85-1,0;
- гипохромдық – т стіү  рсеткішіқӛ  0,85-ден т мен;ӛ
- гиперхромдық – т стіү  к рсеткіші 1,0-денӛ  жо ары.ғ
V. Ауырлық бойынша:
- же ілң  – гемоглобин 90 г/л дейін азайды;
- орташа – 70 г/л дейін;
- ауыр – 70 г/л т мен.ӛ

Дамуы механизм бойынша анемияның 3 негізгі т ріү  болады: анқ  кетуден пайда
болатын (постгеморрагиялы ),қ  анқ  ыдырауы дерісініү ң к шеюіненү  болатын (гемолиздік)
ж неә  ан жасауқ  дерісіні  б зылуынан пайдаү ң ұ  болатын (дизэритропоэтикалы ).қ

Постгеморрагиялық анемия 2-ге б лінеді:ӛ  жедел ж неә  созылмалы. Жедел
постгеморрагиялық анемия те ыс аӛ қ қ  уа ытқ  ішінде к п м лшерде ан жо алтудан пайдаӛ ӛ қ ғ
болады. Б лұ  лкенү  жара атқ  алу  немесе  лкенү  ан  тамырларыны  за ымдануынанқ ң қ  болуы
м мкін.  Созылмалы ан кетуден бол ан анемия те за  уа ыт,  біра  т ракты т рде анү қ ғ ү қ қ қ ұ ү қӛ
кетуден, тіпті аз м лшерде болса да, дамиды. Анемияны  б л т рі ас азаннан, б йректенӛ ң ұ ү қ ү
ж неә  т.б. ан кетуі кезіндеқ  бай алады.қ

Гемолиздік  анемия  эритродиэрез  ( ан  ыдырауы)  эритропоэзден  ( ан  жасау)  басымқ қ
т скендеү  бай алады.қ  Анемияның б лұ  т рініү ң пайда болуына гемолиздік улармен
(са ырау ла ,ң қү қ  жылан уы) улану, инфекциялык аурулар (малярия, сепсис), тобы с йкесә
келмейтін анқ  ю,құ  ана мен баланын резус-с йкессіздігіә  себеп болады. Б ларданұ  бас ақ
гемолиздік анемияны  туа біткен т рі де кездеседі. Оларды  бірі – сфероцитарлы  анемия.ң ү ң қ
Б л анемия кезінде эритроциттерді  сфероциттер дерттік т рлері т зіледі.  Бауыр мен к кұ ң ү ү ӛ
бауыр жасушалар ішінде жасуша ішілік гемолиз ж реді. Гемолиздік анемияны  та ы бір т ріү ң ғ ү
гемоглобинопатия деп аталады.

анҚ  жасау дерісініү ң б зылуынанұ  пайда болатын анемиялар ағ  темір тапшылы тық
анемия, В12 ж неә  фолий тапшылы тық  анемия жатады. Темір тапшылы тық  анемияның
негізінде организмде темір жетіспеушілігі жатыр. В12 ж не фолийә  тапшылы ты анемиянық ң
дамуының себебі – В12-витаминінің ж неә  В9-витаминінің (фолий кыш ылы)қ  жетіспеушілігі.

Эритроцитоз анда ы эритроциттер санынық ғ ң 1литрде 6*10  12 -  нен артып кетуінен
болады. Эритроцитозды абсолютті ж неә  салыстырмалы деп б леді.ӛ

Шынайы эритроцитоз –  с йек  кемігінде  эритроцит  т зілуіні  артуына  байланыстыү ү ң
эритроциттер саныны  алыптан тысң қ  к беюі.ӛ  Этиологиясы бойынша туа пайда бол ан ж неғ ә
ж реү  пайда бол ан шынайы эритроцитозғ  болып б лінеді.ӛ

Салыстырмалы эритроцитоз – ан плазмасыны  азаюынан оны  белгілі бір к леміндеқ ң ң ӛ
эритроциттер мен гемоглобиннің к беюі.ӛ  Ол организмнің сусыздануы кезінде аннық ң

оюлануынан немесе ан айналым а эритроциттерді  орларынан т суінен полицитемиялық қ ғ ң қ ү қ
гиповолемияның (шок, к йіктер)ү  пайда болуымен байланысты.

Эритроциттердің дерттік т рлеріү  мынадай к рініспенӛ  к рінеді:ӛ  к лемініӛ ң згеруіӛ
(анизоцитоз), пішінінің згеруіӛ  (пойкилоцитоз), эритроциттердің боялуы (анизохромия),

рамындақұ  осымшақ  денешіктердің пайда болуы (Жолли денешігі, Кебот са инасы).қ
Ақ аннық ң сандық б зылыстарынаұ  лейкопениялар мен лейкоцитоздар, сапалы

б зылыстарынаұ  лейкоциттердің дерттік т рлеріү  жатады.
Гемостаздың б зылыстарынаұ  геморрагиялық синдромдар жатады. Олар: 1)

вазопатиялар а;  2)  тромбоцитопатиялар  мен  тромбоцитопениялар а;  3)  коагулопатиялар ағ ғ ғ
б лінеді.ӛ
4. Иллюстрациялық материал:
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- д рісә  материалдың презентациясы;
- та ырыпқ  бойынша плакаттар;
- кестелер, сызбалар.
5. дебиет:Ә  № 1 осымшанық  ара ыз.қ ң
6. Ба ылауқ  с ра тарыұ қ  (кері байланыс):
1. Даму тетігіне арайқ  анемиялар алайқ  жіктеледі?
2. Эритроциттердің андай дерттікқ  т рлеріү  болады?
3. Лейкоцитоз дегеніміз не?
4. Геморрагиялық синдромдардың андайқ  т рлеріү  болады?
№ 12 д рісә
1. Та ырыбы:қ  Ж рекү  патофизиологиясы
2. Ма саты:қ  ж рекү  патологиясы туындауының ж неә  дамуының негізгі за дылы тардың қ  
т сіндіріпү  беру.
3. Д рісә  тезистері

Ж ректіү ң ызметіқ  рт рліә ү  патогендік ы палдардық ң серіненә  б зылуыұ  м мкін:ү
механикалық (ж рекү  жара аты),қ  физикалық (электр тогы), химиялық (электролиттер),
биологиялы  (бактериялы  токсиндер,қ қ  пирогендік  агенттер). Этиологиялы  ы палдардық қ ң
к птігіне арамастан,ӛ қ  ж рек патологиясы 3 жолмен: орталы  (центрогендік), рефлекторлыү қ қ
ж неә  ж рек б лшы етіні  тікелей за ымдалуындаү ұ қ ң қ  дамиды.

Ж рекү  аритмиялары – ж рекү  жиырылу к шіні ,ү ң  ыр а ынығ ғ ң немесе жиілігінің
б зылуы, ол миокардты  негізгі рылымдары: автоматизмі, оз ышты ы, ткізгіштігі ж неұ ң құ қ ғ ғ әӛ
жиырылуының патологиясы н тижесіндеә  дамиды.

Ж рекү  автоматизмінің патологиясы синоаурикулярлық торап ызметініқ ң згерісіӛ
ж неә  ж ректі  ткізгіштік ж йесініү ң ү ңӛ  б зылуы н тижесінде болады.ұ ә  Ж рек автоматизмініү ң
негізгі б зылыстары:ұ  синустық тахикардия, синустық брадикардия, синустық аритмия,
тораптық ритм ж неә  идиовентрикулярлық ритм. ткізгіштікӚ  патологияның арасында –
экстрасистолияны , пароксизмаль-ді тахикардияны  ж нең ң ә  жыбыр аритмиясыны  клиникадаң
ма ызы  зор.ң  ткізгіштік  б зылысыны  негізінде  озу  дерісіні  ж ректі  ткізгіштікӚ ұ ң қ ү ң ү ң ӛ
ж йесіү  бойымен таралуыны  б зылысы жатыр.ң ұ  Б геттер ж ректі  ткізгіш ж йесіні  кезӛ ү ң ӛ ү ң
келген де гейінде дамуы м мкін,ң ү  оларды  ішіндегі е  ма ыздылары: атриовентрикулярлың ң ң қ
торапта дамитын ж ректіү ң к лденеӛ ң блокадасы , Гис шо ырынығ ң ая шаларынық ң
блокадасы, арборизациялық блокада. Ж ректіү ң жиырылу ызметініқ ң б зылуыұ  салдарынан
болатын аритмия а  альтернациялаушығ  пульс  жатады. Б л патологияда  ж ректі  алыптыұ ү ң қ
жиырылуы мен лсіз жиырылуы кезектесіп ж реді. Альтернациялаушы пульсә ү  миокардта ығ
ауыр улану ж неә  абынуқ  дерістерініү ң н тижесіндеә  дамиды.

азіргіҚ  та даң  миокардтың б ліністерінү  (некроз) коронарогендік ж неә  коронарогендік 
емес деп б леді.ӛ

Коронарогендік некроз \миокард инфаркті\ коронарлы  анқ қ  айналымның абсолюттік 
ж неә  салыстырмалы   жетіспеушілігінен   дамиды. Абсолюттік   жеткіліксіздік дегеніміз
миокард ақ  коронарлық артериялар ар ылық  аннық ң алыптыданқ  аз келуі. Коронарлық 
жеткіліксіздікті  негізгі себептері: коронарлы  артериялардың қ ң неврогендік жиырылуы 
(спазм), коронарлық та-мырлардың тромбозы, эмболиясы немесе атеросклерозы.
Салыстырмалы анқ  айналым жеткіліксіздігі миокардтың оттегіге деген м тажды ыныұқ ғ ң 
артып кетуінен дамиды.

Каронарогендік емес некроз электролиттерді ,ң  гормонны ,ң  токсикалық заттардың 
серінен ж рекә ү  б лшы етіндегіұ қ  алмасу дерісініү ң б зылуыұ  н тижесіндеә  дамиды.
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Ж рекү  жеткіліксіздігі ж ректіү ң зініӛ ң аурулары кезінде дамитын дерттік деріс.ү
Ж рекү  организмге ажетті ж мысқ ұ  м лшерінӛ  орындай алмайды.

Ж рек жеткіліксіздігіні  жіктелуіү ң
І. Даму жылдамды ына байланысты:ғ

 Жіті(минуттар,са аттар)ғ
 Жеделдеу (к ндер)ү
 Созылмалы (апта,айлар,жылдар)

ІІ. Ж ректіү ң за ымдалуқ  айма ынағ  байланысты:
 Сол арыншалық қ
 Оң арыншалық қ
 Т тасұ  за ымдалуқ

ІІІ. Этиопатогенезіне байланысты:
 Миокардтық
 К штемеліү
 Біріккен б зылыстар.ұ

Ж рекү  жеткіліксіздігі кезінде: систолалық анқ  ысымыны ,қ ң  артериялық анқ
ысымыны ,  анны  минутты  к лемні  т мендеуі,  миокард  дилятациясы,қ ң қ ң қ ңӛ ӛ

гидростатикалық ысымны ,  ан  айналымны  баяулауы,метаболикалы  ацидоз  дамиды.қ ң қ ң қ
Ж рек  ызметініү қ ң жеткіліксіздігі ж рекке  к п  м лшерде  анныү қ ңӛ ӛ  а ыпғ  келуінен немесе
ж рекү  уыстарынанқ  анны  а ып  кетуіне  кедергілер  бол ан  жа дайда  дамиды.  Б лқ ң ғ ғ ғ ұ
жа дайлар  ж ректі  зіндеғ ү ң ӛ  болатын жеткіліксіздіктерге (ж рекү  клапандарының а ауы,қ
инфаркт, кардиосклероз), анқ  ж йесіндегі  згерістермен(гиперволемия),  ж рек ызметініү ү қ ңӛ
нейрогуморалды  реттелуініқ ң б зылуыменұ  (симпатоадреналды  ж йені  миокард а серініқ ү ң қ ә ң
к шеюі)ү  байланысты болуы м мкін.ү  Ж рекү  ызметіқ  жеткіліксіздігінің бастап ық  сатылары
ж йелікү  гемодинамика б зылыстарынаұ  алып келмейді.
4. Иллюстрациялы материалдар:
- д рісә  материалдың презентациясы;
- та ырыпқ  бойынша плакаттар;
- кестелер, сызбалар.
5. дебиет:Ә  № 1 осымшанық  ара ыз.қ ң
6. орытындыҚ  с ра тарыұ қ  (кері байланысы)
1. Ж рекү  аритмиялардың т рлеріү  андайқ  болады?
2. Ж рекү  жеткіліксіздігінің жіктелеу андай?қ
3. Коронарлық жеткіліксіздігінің негізгі себебі не болып табылады?
4. Тоногендік ж неә  миогендік дилатация дегеніміз не?
Д рісә  № 13
1. Та ырыбы:қ  Сырт ы тынысқ  алу патофизиологиясы.
2. Ма саты: қ тыныс алу жеткіліксіздігі туындауыны  ж не дамуыны  негізгі ң ә ң
за дылы тардың қ  т сіндіріпү  беру.
3. Д рісә  тезистері

Сырт ық  тыныс деп организмнің оттегін абылдап,қ  к мірӛ  ыш ылқ қ  газын алыптық
денгейде сырт ақ  шы арыпғ  т ратынұ  кпедегіӛ  тетінӛ  дерістердіү ң жиынты ынғ  айтады.

кпедеӚ  3 т рліү  дерісү  теді:ӛ  1) кпеніӛ ң желдетілуі немесе вентиляциясы; 2) газдардың
диффузиясы;
3) кпеніӛ ң перфузиясы. шеуден бір дерісҮ ү  б зылса, тынысұ  алу жеткіліксіздігі пайда болады.

Сырт ы тыныс жеткіліксіздігі – артериалы  анны  алыпты газды  рамын са тапқ қ қ ң қ қ құ қ
т раұ  алмайтын кпеӛ  мен тыныс алу жолдарының дерттік жа дайын айтады.ғ
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Сырткы тыныс жеткіліксіздігі  жедел, жеделдну ж не созылмалы т рін аны тайды.ң ә ү қ
Жедел т ріү  бірнеше минут, са аттағ  дамиды (бронхиалды демікпе, жедел пневмония).
Созылмалы тыныс жеткіліксіздігі бірнеше айлар, жылдарда дамиды (созылмалы кпеніӛ ң
обструктивті эмфиземасы).

Гиповентиляция пайда болу себептеріне арай обструкциялы , рестрикциялы  ж неқ қ қ ә
аралас анқ  гиповентиляция деп ажыратылады.

Обструкциялық гиповентиляция тыныс алу жолдары тарыл анындағ  немесе
бітелгенінде бай алады. Б л кезде ауа оз алысына кедергі тыныс алу жолдарында пайдақ ұ қ ғ
болады. Ол мына себептерден дамиды: бронхоспазмдан; тыныс алу жолдары оюқ

а ыры пенқ қ қ  бітеліп алуынан;қ  тыныс алу жолдары сыртынан ісінген ал аншақ қ  безбен,
айналасында ығ  тіндердің спесімен ысылып алуынан.ӛ қ қ

Рестрикциялық гиповентиляция кпеніӛ ң тыныс алу бетінің азаюынан немесе кпеӛ
тінінің серпімділігі т мендеуіненӛ  дамиды. Ол кпеӛ  тінінің зіндеӛ  болатын ( кпеішілік)ӛ
дерттермен немесе кпеніӛ ң сыртынан серә  ететін ( кпесыртылы )ӛ қ  дерттік згерістерменӛ
байланысты  дамиды.  кпе  ішілік  дерттерге:  кпеде  абыну;  кпе  ауруларынӚ ӛ қ ӛ
(пневмосклероз, эмфизема, туберкулез); кпеніӛ ң бір б лшегінӛ  немесе бір кпеӛ  т тасұ  оталып
тасталуын; рт рлі  себептерден  сурфактантты  азаюынан  кпеде  ателектаз  дамуынә ү ң ӛ
жат ызу а болады.қ ғ  кпесыртылы  дерттерге: кпе ап уысында с йы , ан, ауа жиналыпӚ қ ӛ қ қ ұ қ қ

алуы (гидроторакс,қ  гемоторакс, пневмоторакс) жатады.
Газдарды  диффузиясыны  б зылысы кпені  аэрогематикалы  барьерлерін т зейтінң ң ұ ң қ үӛ

альвеолярлы-капиллярлык мембрана асиеттерініқ ң згерістеріӛ  н тижесіндеә  дамиды.
Альвеолярлы мембрананын алындауық  склеротикалық дерістерү  пайда бол анда,ғ
интерстициалды пневмония, эмфизема, кпеӛ  ісіну ж неә  олардың ауданы азай андағ
бай алады.қ

Ж ректі  он б лімдеріні  жиырыл ыш ызметі т мендегенде кпе ан айналымныү ң ң ғ қ қ ңӛ ӛ ӛ
б зылыстарыұ  жиі дамиды. Н тижесіндеә  кпегеӛ  т сетінү  аннық ң к леміӛ  азаяды. кпеӚ
перфузиясын азайту а келетін  себептерді  ішінде  кейбір  ж ректі  туа  біткен ж не ж реғ ә ң ү ң ә ү
пайда бол ан а ауларын ( кпе артерия шыны  стенозы), тамырлык жеткіліксіздігін, кпеғ қ ұ ңӛ ӛ
артерия ж йесіндеү  тромбоз немесе эмболияны айту ағ  болады.

Брадипноэ – терең сирек тыныс.
Апноэ – тынысты  жо ты ы, я ни тыныс алуды  уа ытша то тауы.ң қ ғ ғ ң қ қ  
Тахипноэ – жиі тыныстау, тынысты  тере дігі т мендеуі мен ң ң ӛ
сипатталады. Гиперпноэ – тере  жиің  тыныс.
Ентік – тыныстын иындауы.қ
Дерттік тыныс ақ  келесі т рлеріү  жатады:

- Чейн-Стокс тынысы;
- Биот тынысы;
- Кусмауль тынысы;
- гаспинг-тынысы;
- агоналдық тынысы.
4. Иллюстрациялық материал:
- д рісә  материалдың презентациясы;
- та ырыпқ  бойынша плакаттар;
- кестелер, сызбалар.
5. дебиет:Ә  № 1 осымшанық  ара ыз.қ ң
6. Ба ылауқ  с ра тарыұ қ  (кері байланыс):
1. Сырт ық  тыныс жеткіліксіздігі дегеніміз не?
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2. Сырт ық  тыныс жеткіліксіздігінің андайқ  т рлеріү  болады?
3. Гиповентиляцияның андайқ  т рлеріү  ажыратады?
4. Диффузия мен перфузияның б зылыстарыұ  алайқ  пайда болады?
№ 14 д рісә
1. Та ырыбы:қ  Ас орытуқ  патофизиологиясы. Бауыр патофизиологиясы
2. Ма саты:қ  Ас орытуқ  ж йесіү  мен бауырдың патологиясы себептерін ж неә  даму негізгі
механизмдерді т сіндіріпү  беру.
3. Д рісә  тезистері

Ас орытылуынық ң жеткіліксіздігі – организмге т скенү  астың орытылмауынақ
келетінә  ас орыту жолдарыны  жа дайы. Осыны  н тижесінде организмде теріс азоттық ң ғ ң ә қ

баланс, гипопротеинемия, гиповитаминоз, жартылай ашты  жа дайы ж не организмні  азыпқ ғ ә ң
тозуы болады. Ас орытылуыны  жеткіліксіздігіқ ң  б кіл  ас  орыту жолыны  немесе  оныү қ ң ң
б ліктерініӛ ң ызметініқ ң б зылуынан дамиды.ұ

Ас орытылуынық ң б зылуынаұ  мына себептер алып келуі м мкін:ү  1) д рысұ
тама танбауқ  ( ауіті,қ  аттық  та амдар);ғ  2) кейбір инфекция оздыр ыштарық ғ  (іш с зегі,ү
дизентерия); 3) ас орыту жолына уды  т суі; 4) ас орыту ж йесіні  туа біткен а аулары; 5)қ ң ү қ ү ң қ
иондаушы с улелер;ә  6) спелер;ӛ  7) операциядан кейінгі жа дай;ғ  8) кері эмоциялар; 9)
алкоголизм ж неә  темекі тарту.

Ас орытылуыны  б зылуық ң ұ  т бетті ,  шайнауды ,ә ң ң  сілекей б лінуіні ,  ж тынуды ,ӛ ң ұ ң
еш,ӛң  ас азан, ішек ызметініқ қ ң б зылуынан болуы м мкін.ұ ү

Т бетә  б зылысыныұ ң шү  т ріү  бар: т беттіә ң патологиялық к шеюі,ү  т мендеуіӛ  ж неә
м лдем болмауы. Шайнау абілетін т мендететін себептерді  е  жиі кездесетіні тіс жегісіү қ ң ңӛ
мен пародонтоз.

Сілекейдің к пӛ  б лінуіӛ  (гиперсаливация) сопа шақ  мида ығ  с лӛ  б луӛ  орталы ынығ ң
немесе сілекей бездеріні  секреторлы  ж йкесіні  рефлекторлың қ ү ң қ белсенуіні  н тижесіндең ә
болады.  Сілекейді  аз  б лінуі  (гипосаливация)ң ӛ  сілекей  безі  тіндеріні  дерттік  дерістерің ү
салдарынан б лінуіү  (паротит, спелер)ӛ  н тижесіндеә  болады.

Ж тудыұ ң б зылыстарыұ  ж тынуұ  орталы ынығ ң немесе ж тынуұ  б лшы еттерінұ қ
иннервациялайтын   оз алт ыш ж йкені  за ымдалуынан болады.   Механикалы  б геттерқ ғ қ ү ң қ қ ӛ
де ж тудыұ ң иындауынақ  келуіә  м мкінү  ( спе,ӛ  тырты ).қ  ештіӚң ң оз алт ышқ ғ қ  ызметіқ
т мендеуі (гипокинез немесе атония) немесе жо арылауы (гиперкинез) м мкін. Та амныӛ ғ ү ғ ң

еш ар ылыӛң қ  туініӛ ң иындауық  ештіӛң ң спастикалы  жиырылуынанқ  болуы м мкін.ү
Ас азанда ы ас орытылуыны  б зылуы оны  мынадай:қ ғ қ ң ұ ң  корлы  (резервуарлы ), с лқ қ ӛ

шы ару, имылды , сі ірімділік, шы арымды  ызметтерініғ қ қ ң ғ қ қ ң б зылуына байланысты.ұ  Осы
патология салдарынан ас азан с лініқ ңӛ  санды  згерістері болуы м мкін:қ үӛ  с лді  к п б лінуіӛ ң ӛ ӛ
(гиперсекреция) ж неә  аз б лінуіӛ  (гипосекреция). Б лұ  згерістерӛ  ас азанқ  с лініӛ ң

ыш ылды ы менқ қ ғ  оны  ферменттеріні  белсенуімен  абаттасуы м мкін.  Ас азан с лінің ң қ ү қ ңӛ
ыш ылды ық қ ғ  жо арылауығ  (гиперхлоргидрия), т мендеуіӛ  (гипохлоргидрия) ж неә  м лдемү

болмауы (ахлоргидрия) м мкін.ү
Т рлі  патологиялар  н тижесінде  ас азанны  перистальтикасы к шеюі (гипертонус)ү ә қ ң ү

немесе лсіреуі (гипотонусә  немесе атония) м мкін.ү
Ішектің секрециялық ызметініқ ң б зылуыұ  жиі энзимопатиямен (ферменттердің

жеткіліксіз ндірілуі)  к рініс  береді.  Энзимопатиялар туа пайда бол ан ж не ж ре пайдаӛ ӛ ғ ә ү
бол ан,  энтериттен  кейін  дамы ан болуы м мкін.  Сі ірілуді  б зылысы оны  к шеюіменғ ғ ү ң ң ұ ң ү
немесе лсіреуіменә  к рінеді.ӛ  Сі ірілудің ң б зылысыұ  мальабсорбция негізіне жатады.
Мальабсорбция дегеніміз аш ішекте бір немесе бірнеше та амдығ қ заттың сі ірілуінің ң
б зылуыменұ  сипатталатын  симптомдар кешені.
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Та амны  іргелікғ ң  орытылуы  мына  жа дайларда  б зылуы  м мкін:қ ғ ұ ү  1)  б рлер  менү
микроб рлердіү ң рылымынықұ ң б зылысыұ  ж неә  санының азаюы; 2) іргелік орытылу ақ ғ

атысатынқ  ферменттердің генетикалық ж неә  ж реү  пайда бол анғ  жеткіліксізді; 3)
субстратты  ішек уысынан оны  беткейіне шы арылуына келетін моторика б зылысы; 4)ң қ ң ғ ә ұ

уысты  орытылуды  б зылысы,  б л  кездеқ қ қ ң ұ ұ  нашар  орытыл анқ ғ  ірі  молекулар б рлердіү ң
арасына теӛ  алмайды.

Ішектің имылдық қ ызметініқ ң б зылысыұ  мынадай к ріністерӛ  мен к рінеді:ӛ
перистальтиканың к шеюіү  (іш ту)ӛ  немесе баяулауы (іш ату)қ  ж неә  осы дерістердіү ң
кезектесуімен, сонымен ішектің маятник т різді имылыны  б зылуы.ә қ ң ұ

Бауыр  жеткіліксіздігі  дегеніміз гепатоциттерді  жіті  ж не  созылмалы  за ымдалуың ә қ
н тижесінде, бауырды  бір, бірнеше немесе к п ызметтеріні  б зылуы. Бауырда ы дерттікә ң қ ң ұ ғӛ
дерістердіү ң патогенездік механизмдеріне мыналар жатады: жасуша мембраналарының

т ра сызды ы,  мембрана б тіндігіні  б зылуы ж не  гепатоциттерді  органеллаларыұ қ ғ ү ң ұ ә ң  ж неә
мембранамен байланысты ферменттердің белсенділігі згереді.ӛ  Бауыр жеткіліксіздігін
а ымы бойынша жіті ж не созылмалы деп, ал, ызметіні  б зылу санына арайғ ә қ ң ұ қ  парциалдық
ж неә  тоталды  болыпқ  б лінеді.ӛ

Бауыр жеткіліксіздігіне келетінә  себептер мен олардың к рінісӛ  беруі рә  т рлі.ү
Гепатитерді ша ыратынқ  ең жиі кездесетін себептердің бірі вирустар ж неә  де бас ақ  да

оздыр ыштар: риккетиялар, спирохеталар, бактериялар.қ ғ  Химиялы  заттарды  токсикалық ң қ
ж не токсико-аллергиялы  серіненә қ ә  токсикалы  гепатиттер ж не бауырды  дегенеративтіқ ә ң
за ымдалуық  дамиды. Олар ағ  т рліү  д рілік заттар,ә  ндірістікӛ  улар, т рмыстыұ қ улар жатады.

Бауырдың ай ынқ  б зылыстарындаұ  бауырлық кома дамиды, ол бауыр
паренхимасының жаппай некрозы салдарынан болатын гепатоцеребралдық синдроммен
сипатталады. Бауырлық кома – б лұ  бауыр жеткіліксіздігінің ршіп,ӛ  дамуының со ыңғ
сатысы. Бауырлы  команы  дамуқ ң  себебі зат алмасу німдеріменӛ  улану болып табылады.

Созылмалы бауыр жеткіліксіздігі – алыптық  гепатоциттер санының азаюына
байланысты энцефалопатия, аннық ң юыныұ ң ж неә  зат алмасуының б зылуыменұ
сипатталатын организмнің дерттік жа дайы.ғ  Егер бауырдың патологиялық згерісіӛ  мен
фиброзы портальді гипертензияны ша ырса, онда оларды  патогенезіне мына б зылыстарқ ң ұ

осылады:қ  су-т зұ  алмасуы, гиповолемия ж неә  ортостатикалық артериялды гипотензия.
Бауырдың т рліү  патологияларында, созылмалы гепатиттерде билирубин алмасуы

б зылып,ұ  теріні ,ң  шырышты абаттарды ,қ ң  з рдіә ң ж неә  уыстық қ с йы ты тардыұ қ қ ң
сар ыштануғ  болады. Сар ыштанулардығ ң бауыр стілікү  (гемолитикалы ),қ  бауырлық
(паренхималы )қ  ж не бауырастылыә қ (механикалы )қ  т рлері бар.ү
4. Иллюстрациялық материал:
- д рісә  материалдың презентациясы;
- та ырыпқ  бойынша плакаттар;
- кестелер, сызбалар.
5. дебиет:Ә  № 1 осымшанық  ара ыз.қ ң
6. Ба ылауқ  с ра тарыұ қ  (кері байланыс):
1. Ас орытылуынық ң жеткіліксіздігі дегеніміз не?
2. Ас орытылуынық ң б зылуынаұ  андайқ  себептер алып келеді?
3. Бауыр жеткіліксіздігінің патогенезі андай?қ
4. Сар ыштанулардығ ң андайқ  т рлеріү  болады?
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№ 15 д рісә
1. Та ырыбы:қ  Б йрекү  патофизиологиясы.
2. Ма саты:қ  б йрекү  за ымдануқ  кезіндегі синдромдарының патогенездік механизмдерді 
т сіндіріпү  беру.
3. Д рісә  тезистері

алыптыҚ  жа дайдағ  б йрекү  несеп т зуү  мен б луденӛ  бас ақ  к птегенӛ  кызметтер
ат арады.қ  Олар ағ  с зілу,ү  реабсорбция, секреция дерістеріү  жатады. Ал, патология
жа дайындағ  осы дерістері б зылуы м мкін.ү ұ ү

Шума тық қ с зілудіү ң б зылыстарыұ  2 т ріү  болады: шума тық қ с зілудіү ң т мендеуіӛ
(ж мысұ  істеп т р анұ ғ  нефрондар санының азаюы) ж неә  оның жо арлауығ  (онкотикалық

ысымнық ң т мендеуі,ӛ  нефроздық синдромда протеинуриямен байланысты
гипопротеинемия).

Несеп мелшерінін артуы – полиурия, азаюы – олигоурия, несеп б лінуініӛ ң толық
то талуы анурия деп аталады. Б йректі  несепті ойылта алмауы гипостенурия деп аталады,қ ү ң қ
изостенурия несепті  меншікті салма ы ультрас зінді салма ына жа ын (1010-1011) т ріндең ғ ү ғ қ ү
бай алады.қ  Несеп б лү  жа дайлардағ  т уліктіә ң рт рліә ү  кезіндегі порцияларында, су ж неә
т здар реабсорбциясы,ұ  несепті  ойылтуқ  ж не  ә  с йылту  ұ  механизмдері  б зылуынан теұ ӛ
т мен меншікті салма ты болып калады.ӛ қ

Дерттік несеп рамықұ  – н руіз,ә  эритроциттер, лейкоциттер, цилиндрлар.
Протеинурия – несеп рамында н руіз б лінуі. Гематурия – несеп рамында эритроцитгерқұ ә құӛ
болуы, жедел нефрит кезінде бай алады. Жедел нефрит кезінде шума  ткізгіштігі артады.қ қ ӛ
Пиурия – ірі  ж не лейкоциттер аралас ан несеп ( алыпты жа дайда к ру айма ында 1-3ң ә қ қ ғ ғӛ
лейкоцит кездеседі). Пиурия ірінді абынуқ  дерісіү  кезінде бай алады.қ  Цилиндрурия –

абыну,қ  дистрофия дерістеріү  серінен,ә  тутікшелердің эпителий жасушалар згерістергеӛ
шырап,ұ  несеп рамындақұ  цилиндрлер т ріндеү  пайда болуы.

Нефроздык синдром – б йректіү ң бірінші реттік, сондай-а ,қ  екінші реттік
за ымдалуынақ  байланысты дамитын клинико-лабораториялық жиынты ы.ғ  Неф-роздық
синдромның к ріністер:ӛ  гиперпротеинурия, гипопротеинемия, гиперлипидемия,
диспротеинемия, ісіну. Нефроздық синдром дамуына гломерулонефрит, пиелонефрит
себепкер болуы м мкін. Нефрозды  синдром жа дайында, дерттік деріс алдымен шума тыү қ ғ ү қ қ
аппарат а,қ  содан со ,ң  т тікшелікү  аппарат ақ  дамиды. Дерттік деріс,ү  шумақ
капиллярларының базалды мембранасында орналас анқ  иммундық кешендік антидене-
антиген серінен дамиды.ә

Б йрек шума тарыныү қ ң б зылыстарынан б йрек ызметіні  жеткіліксіздігі  дамиды.ұ ү қ ң
Ол жіті  (БЖЖ) ж не созылмалы (БСЖ) болады. Жіті б йрек жеткіліксіздігі  лкен б йрекә ү ү ү
синдромдары атарынанқ  орын алады. Жіті б йрекү  жетіспеушілігі организмге 3 т рліү
факторлар серіненә  дамиды. БЖЖ себептер пререналды (шок, жалпы анқ  ысымынық ң
т мендеуі,ӛ  анқ  жо алту,ғ  б йрекү  артерияларының рефлекторлы т рдеү  тарылуы, дене
аума ыны  ке  к лемді  к йігі  н тижесінде  организмніғ ң ң ү ә ңӛ  сусыздануы ж не к п м лшердеә ӛ ӛ
электролит жо алтуы,ғ  теӛ  к пӛ  м лшердеӛ  тер б лу),ӛ  реналдық (б йрекү  лпасынаұ  улы
заттарды  тікелей сер етуі) ж не постреналды ( спе, тас байлану, лигатура болуынан, несепң ә ә ӛ
а ыпғ  кете алма ан)ғ  болып б лінеді.ӛ  БСЖ б йрекү  нефрондарының біртіндеп тіршілігін
жо алтудан,ғ  олардың орнына д некерә  тіндердің сіп- нуіненӛ ӛ  дамиды. Оның стінеү  б лұ
дерісү  айтымсыз болады.қ

4. Иллюстрациялы материалдар:
- д рісә  материалдың презентациясы;
- та ырыпқ  бойынша плакаттар;
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- кестелер, сызбалар.
5. дебиет:Ә  № 1 осымшанық  ара ыз.қ ң
6. орытындыҚ  с ра тарыұ қ  (кері байланысы)
1. Шума тық қ с зілудіү ң б зылыстарыұ  андайқ  болады?
2. Несепте андайқ  дерттік компоненттер кездеседі?
3. Нефроздық синдром дегеніміз не?
4. Б йрекү  ызметініқ ң жеткіліксіздігі неден дамиды?
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осымшаҚ  № 1

дебиет:Ә
аза  тіліндеҚ қ

негізі:
1. Патофизиология. Екітомды .қ  1-2 т.: о улы /қ қ  азақ қ тіл. ауд. Б. А. Жетпісбаев, С. Б.
Ж утікова; ред. В. В. Новицкий. - М.: ГЭОТАР - Медиа, 2018. - 1104 б. + эл. опт.диск (CD-ә
ROM).
2. Адо. Патофизиология: О улы . 1-2қ қ  т. - Эверо, 2015.
3. Н рм хамбет лы,ұ ұ ұ  .Ә  Патофизиология. 1-4 т.: о улы /қ қ  .Ә  Н рм хамбет лы.ұ ұ ұ  - д.,ӛң  
толы т.қ  4-бас. - Алматы: Эверо, 2015. - 766 бет с.

осымша:қ
1. Н рм хамбет лы, . Патофизиология-1. Клиникалы  практикада те ма ызды біртектесұ ұ ұ Ә қ ңӛ
дерттік рдістерді  патогенезі мен емдеу жолдарына н с ама. 1-2 т.: о у ралы. - Алматы:ү ң ұ қ қ құ
Эверо, 2016. - 504 б.
2. Патологиялық физиология. Т жірибелікә  саба тар ақ ғ  н с ауұ қ  [М тін]:ә  о уқ  ралықұ  =
Патофизиология. Руководство к практическим занятиям: учеб.пособие/ В. В. Новицкий [ж.
б.]; ред. бас . В. В. Новицкий, О. И. Уразова; аз. тіліне ауд. С. Б. Ж утікова. - М.: ГЭОТАР -қ қ ә
Медиа, 2014. - 768 бет с.
3. Уразалина, Н. М. Тест тапсырмалары. I-II б лім.ӛ  Жалпы нозология, этиология ж неә
патогенез, т ым уалаушылыұқ қ қ реактивтік патологиясы ж неә  аллергия. Біртектес дерттік
рдістер.ү  - Алматы: Эверо, 2014. - 386 бет.

4. Ж утікова,  С.  Б.  Мамандандырыл ан патологиялы  физиология курсы: о у- дістемелікә ғ қ қ ә
ралы.құ  - ара анды: ЖК "А Н р", 2013.Қ ғ қ ұ

5. Ж утікова, С. Б. Патологиялы  физиология п ні бойынша ситуациялы  есептер жина ы:ә қ ә қ ғ
о у- дістемелік рал.қ ә құ  - ара анды:Қ ғ  ЖК "А Н р", 2013.қ ұ
электронды басылымдар:
1. ПО КӘ  https://ukma.kzбілім беру порталында орналас ан.қ
2. Патология. Екітомды . 1-2 т.:қ  [Электронный ресурс]: о улы / аз.тіл. ауд. С. А. Апбасова;қ қ қ
ред. М. А. Пальцев. - Электрон.текстовые дан. (1,42Мб). - М.: ГЭОТАР - Медиа, 2015. - 536
бет, эл. опт.диск.
3. Патологиялық физиология. Т жірибелікә  саба тар ақ ғ  н с ауұ қ  [Электронный ресурс]: о уқ

ралықұ  = Патофизиология. Руководство к практическим занятиям: учебное пособие/
аз.тіліне ауд. С. Б. Ж утікова; ред. В. В. Новицкий.қ ә  - Электрон.текстовые дан. (63,4Мб). -

М.: ГЭОТАР - Медиа, 2014. - 768 бет, эл. опт.диск.
Орыс тілінде
негізі:
1. Адо. Патофизиология: Учебник, Т. 1-2. - Эверо, 2015.
2. Патологическая физиология (Общая и Частная): учебник/ В.А. Фролов [и др.]. - 4-е изд.,
пер.и доп. - М.: Издательский дом "Высшее образование и наука", 2019. - 730 с.: с ил.
3. Патофизиология. В 2 т. Т. 1-2: учебник/ под ред. В. В. Новицкого, Е. Д. Гольдберга, О. И.
Уразовой; М-во образования и науки РФ. - 4-е изд., перераб. и доп; Рек. ГОУ ВПО "ММА
им. И. М. Сеченова". - М.: ГЭОТАР - Медиа, 2012. - 1488 с.

осымша:қ
1. Патологиялық физиология. Т жірибелікә  саба тар ақ ғ  н с ауұ қ  [М тін]:ә  о уқ  ралықұ  = 
Патофизиология. Руководство к практическим занятиям: учеб.пособие/ В. В. Новицкий [ж.
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б.]; ред. бас . В. В. Новицкий, О. И. Уразова; аз. тіліне ауд. С. Б. Ж утікова. - М.: ГЭОТАР -қ қ ә
Медиа, 2014. - 768 бет с.
2. Патофизиология. Задачи и тестовые задания: учеб.-методическое пособие/ под ред. П. Ф.
Литвицкого; М-во образования и науки РФ. - Рек. ГОУ ВПО "ММА им. И. М. Сеченова". -
М.: ГЭОТАР - Медиа, 2013. - 384 с.: ил.
3. Патофизиология: рук.к практическим занятиям: учеб. пособие/ под ред. В. В. Новицкого,
О. И. Уразовой. - М.: ГЭОТАР - Медиа, 2011. - 336 с.
электронды басылымдар:
1. Патологиялық физиология. Т жірибелікә  саба тар ақ ғ  н с ауұ қ  [Электронный ресурс]: о уқ

ралықұ  = Патофизиология. Руководство к практическим занятиям: учебное пособие/
аз.тіліне ауд. С. Б. Ж утікова; ред. В. В. Новицкий.қ ә  - Электрон.текстовые дан. (63,4Мб). -

М.: ГЭОТАР - Медиа, 2014. - 768 бет, эл. опт.диск.
2. Патофизиология. В 2 т. Т. 1-2 [Электронный ресурс]: учебник/ под ред. В. В. Новицкого. -
4-е изд.,  перераб.  и доп. -  Электрон.текстовые дан.  (59,9 МБ). -  М.:  Издательская  группа
"ГЭОТАР - Медиа", 2010. - 1488 с. эл. опт.диск (CD-ROM).
А ылшын тіліндеғ
негізі:
1. Norris Tommie L.Porth's Pathophysiology: Concepts of Altered Health States: Textbook/ 
Tommie L. Norris. - 10 nd ed. - [s. l.]: Wolters Kluwer, 2019. - 1573 p.
2. Kumar V. Robbins Basic Pathology: Textbook/ V. Kumar, A. K. Abbas, J. C. Aster. - 10 nd ed. -
[s. l.]: Elsevier, 2018. - 935 p.
3. Pathophysiology. Volume 1-3: the book for medical institutes/ A. D. Ado [and others]. - Almaty:
"Evero", 2017. - 732 p.
4. Zhautikova, S. B. Review of pathophysiology: educational-methodical manual/ S. B. Zhautikova,
U. Faroog. - Караганда: А Н Р,Қ Ұ  2017. - 388 p.
5. Zhautikova, S. B. Collection of situational problems for discipline of pathological physiology-2:
educational-methodical manual/ S. B. Zhautikova, U. Faroog. - Караганда: А Н Р,Қ Ұ  2017. - 126 p.
6. Kumar V. Robbins and Cotran. Pathologic Basis of Disease: Textbook/ V. Kumar, Abyl K.
Abbas, Jon C. Aster. - 9 nd ed. - [s. l.]: Elsevier/ Saunders, 2015. - 1391 p.
Электронды деректер базалар

№ Атауы Сілтеме
1 Репозиторий ЮКМА http://lib.ukma.kz/repository/
2 Республиканская межвузовская электронная

библиотека
http://rmebrk.kz/

3 Консультант студента http://www.studmedlib.ru/
4 Открытый университет Казахстана https://openu.kz/kz
5 Закон (доступ в справочно-информационном секторе) https://zan.kz/ru
6 Параграф https://online.zakon.kz/Medicine/
7 Научная электронная библиотека https://elibrary.ru/
8 Ашық кітапхана https:// kitap.kz/
9 Thomson Reuters«Web of Science» www.webofknowledge.com
10 ScienceDirect http://www.sciencedirect.com/
11 Scopus https://www.scopus.com/
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