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Дәріс кешені 6В10106-«Фармация» БББ (қысқартылған, 2 жыл) бойынша 

«Патологиялық физиология» пәнінің жұмыс бағдарламасына (силлабусқа) 

сәйкес әзірленген және  кафедра мәжілісінде талқыланды. 
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№ 1 дәріс 
1. Тақырыбы: Патологиялық физиология пәні, міндеттері және әдістері.  Жалпы нозология. 

Жалпы этиология және патогенез. 

2. Мақсаты: патофизиология пәнінің мақсатын, негізгі міндеттерін, зерттеу тәсілдерін 

сипаттау; жалпы нозология түсініктерін меңгеру; ауру тудыратын себептер мен шарт-

жағдайларының маңызын түсіндіріп беру; патогенездездегі себеп-салдарлық байланыстарын 

анықтап беру. 

3. Дәріс тезистері 

Патологиялық физиология – аурудың басталу, даму және ақырының жалпы 

ерекшеліктерін зерттейтін, негізгі фундаменталды медико-биологиялық ғылым. 

Патофизиология аурудың негізі болып табылатын функционалдық және биохи-миялық 

бұзылыстардың себептері мен механизмдерін зерттейді және бейімдеу механизмдер мен ауру 

кезіндегі бұзылған функциялардың қалпына келуін. 

Патологиялык физиология 3 бөлімнен құрастырылған.  

1. Нозология, немесе ауру жөнінде жалпы ұғым, – ауруға анализ жасағанда дәрігердің 

алдында 2 сұраққа жауап береді: неге ауру дамыды және оның дамуының механизмі қандай 

(этиология және патогенез). 

2. Біртектес дерттік үдерістер – көп аурулардың негізін құрайтын үдерістерді зерттейді 

(қабыну, кызба, ісіктер, гипоксия). 

3. Жеке патологиялық физиология – жеке ағзалар мен жүйелердегі бұзылыстарды 

қарастырады.  

Патофизиологияны зерттеу объекті ауру болып табылады, оны зерттеудің негізгі әдісі 

жануарларда жасалатын патофизиологиялық эксперимент. 

Эксперимент көптеген ғылымдарда пайдаланады (қалыпты физиология, 

фармакология және т.б.). Патологиялық физиологиядағы тәжірибенің мағынасы жануарларда 

ауруды жасанды түрде шақырып, оны зерттеп, алынған мәліметтерді клиникада қолдану 

болып табылады.  

Патофизиологиялық эксперименттің 4 кезеңі болады: 

- экспериментті жоспарлау; 

- дерттік үдерісті экспериментте үлгілеу және оны зерттеп оқу; 

- терапияның эксперименталды әдістерінің жетілдіру; 

- алынған мәліметтерді статистикалық өндеу және зерттеунің анализ жасау. 

Тірі объектілерде дерттік үдерістерді зерттеу үшін тәжірибенің келесі әдістерін 

қолданады:  

- тітіркендіру әдісі;  

- алып тастау әдісі;  

- еңгізу әдісі;  

- парабиоз әдісі; 

- ұлпалардың культура әдісі. 

Ауру туралы ілім, немесе жалпы нозология, – медицинаның ең бір көне мәселесі. 

Денсаулық пен ауру өмірдің негізгі 2 формасы болып табылады. Денсаулық пен ауру 

кезектесіп адам мен жануардың жеке өмірінде көп рет бірін бірі алмасып тұруы мумкін.  

Денсаулық – ол біріншіден структура мен функцияның сәйкестігі болатын және 

регуляторлық жүйелердің гомеостазды сақтау қасиеті бар организмнің жағдайы. Денсаулық 

белгілі популяцияның көптеген адамдарға күші, уақыты, ұзақтығы жағынан сай келетін, 

тітіркендіргіштердің әсеріне жауап ретінде дамитын үйреншікті серпілістер дамуымен 

көрінеді. Денсаулық туралы тұжырым антропометриялық, физиологиялық және 

биохимиялық зерттеулердің негізінде жасайды. 
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Ауру – ол дерт туындататын сыртқы немесе ішкі ықпалдардан дамитын, қоршаған 

ортаның ықпалдарына қорғанып-бейімделу мүмкіншіліктерінің шектелуімен және 

биологиялық, әлеуметтік мүмкіндектері төмендеумен көрінетін тұтас организмнің жаңа 

сапалы жағдайы. 

Ауруда әркашан 2 карама-қарсы үдерістер, 2 бастама орын алады. Қызба кезінде 

дененің жоғары температурасы, бас ауруы және адам еңбек қабілетін төмендететін басқа да 

кұбылыстармен бірге, антиденелердің көбірек бөлінуі, фагоцитоздың белсендірек болуы 

және т.б. "ауруға карсы шаралар" белгіленеді. "Бұзылыс" пен "ауруға қарсы шаралар" тығыз 

байланысты, бұлардың бірлестігі болмаса, ауру да болмайды. Қорғаныс механизмның толық 

болмауы өлімге әкеледі. "Бүзылыстың" толық болмауы организмнің дені сау екендігін 

көрсетеді. 

Ауру түсінігі дерттік серпіліс, дерттік үдеріс, дерттік жағдай деген түсініктерге жақын 

тұрады. 

Дерттік серпіліс – бұл организмнің кез келген әсеріне сәйкессіз кысқа мерзімді 

жауабы. Мәселен, жағымсыз эмоциялар әсерінен артериялық қысымның қысқа мерзімді 

түрде көтерілуі.  

Дерттік үдеріс – бұл дерттік серпілістердің күрделі жиынтығы. Біртектес дерттік 

үдерістерге қабыну, қызба,  және т.б. жатады. 

Дерттік жағдай – бұл өте сылбыр дамитын дерттік үдеріс немесе оның салдары. 

Мәселен, күйік, жарақаттан кейін дамитын өңештің тыртық тарылуы және т.б. 

Этиология – бұл  ауру тудыратын себептер мен шарт-жағдайлары тұралы ілім. 

Аурудың себебі болып аурудың арнаулы қасиеттерің шақыратын басты этиологиялық 

фактор табылады. Жиі түрде аурудың дамуын бір емес, бірнеше факторлардың әсерімен 

байланыстырады. Мысалы, өкпенің крупозды пневмониясы даму үшін жағымсыз эмоциялар, 

дұрыс тамақтанбау, суық тию, қатты қалжырап шаршау ықпал етуі мүмкін. Бірақ организмге 

пневмококк түспеуінше аталған факторлар өкпенің қабынуын шақыра алмайды. Сондықтан 

бұл аурудың себебіне пневмококк жатады.  

Этиология дамуының тарихында әр түрлі бағыттар белгілі болған. Монокаузализм 

бағыт бойынша кез келген ауру әрқашанда тек бір ғана себептен дамиды, сондықтан сол 

себептің әсері міндетті түрде ауруға әкеліп соғады. Кондиционализм деген бағыт бойынша 

ауру көптеген әртүрлі жағдайдан туындайды, бірақ олардың біреуі де себеп бола алмайды. 

Мұндай ағымның өнімдері аурудың пайда болуы үшін барлык жағдайлар бірдей қажет, егер 

біреуі болмай қалса, онда ауру дамымайды деп түсінді. Олар жағдайлардың маңызын асыра 

бағалап, себептік факторды толык жоққа шығарады. Сонымен бірге, этиологияда 

конституционализм деген де ағым қалыптасқан. Бұл ағым бойынша, аурудың пайда болуы 

тек кана организмнің конституциялық ерекшеліктері мен анықталады деп есептейді. 

Конституциялық ерекшеліктер тұкым қуалайтынына байланысты болуынан аурудың пайда 

болуы, сыртқы ортаның факторларына емес, генотипке тікелей бағынышты.  

Аурудың келесі себептерін ажыратады:  

1. Механикалық факторлар (жарақат, қысылу).  

2. Физикалық факторлар (дыбыс, барометрлік қысымның өзгеруі, жоғары немесе төмен 

температураның әсері). 

3. Химиялык факторлар (алкоголь, қышқылдар мен сілтілер). 

4. Биологиялық факторлар (бактериялар, вирустар, саңырауқұлақтар). 

5. Әлеуметтік факторлар (медициналық қамту, санитарлы-гигиеналық шаралар). 

Ауру себептердің организммен әрекеттесуі белгілі бір жағдайларда өтеді. Себептердің 

ықпалдардан айырмашылығы себептердің жалғыз болатыны, ал ықпалдардың көпшілігі және 
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ықпалдардың ауру дамуына міндетті түрде қажетті еместігі мен аурудың ерекшеліктерін 

көрсетпейтіні.  

Патогенез – аурудың дамуы мен салдарын зерттейтін патологиялық физиологияның 

бөлімі. Ол аурудың этиологиясымен өте тығыз байланысты. Патогенездің негізгі және ең 

жалпы заңдылығы – өзін-өзі дамыту, өзін-өзі реттеу заңдылығы болып табылады.   

Себеп пен салдардың алмасуы кері айналып соғу шеңберіне әкеледі. Патогенез 

тізбектерінің арасында басты және қосалқылары бар. Басты болып, қалғандарының 

барлығына қажетті болатын тізбегі табылады.   

4. Иллюстрациялық материал: 

- дәріс материалдың презентациясы; 

- тақырып бойынша плакаттар; 

- кестелер, сызбалар. 

5. Әдебиет: № 1 қосымшаны қараңыз.  

6. Бақылау сұрақтары (кері байланыс): 

1. Патофизиология нені зерттейді?  

2. Патофизиологиялық эксперименттің мәні неде? 

3. Ауру дегеніміз не? 

4. Дерттік серпіліс, дерттік үдеріс және дерттік жағдайдың айырмашылығы неде? 

5. Этиология дегеніміз не?  

6. Ауруды қандай себептер тудырады?   

7. Патогенез дегеніміз не?  

8. Кері айналып соғу шеңбері  қалай пайда болады?  

№ 2 дәріс 

1. Тақырыбы:  Су-электролит алмасуының бұзылыстары. 

2. Мақсаты: су және электролиттер алмасу бұзылыстарының негізгі механиздерді түсіндіріп 

беру.  

3. Дәріс тезистері 

Организмнің сусыздануы судың көп мөлшерде шығарылуынан, электролит 

жетіспеушілігінен болуы мүмкін. Ол кезде жасушының ішіндегі немесе сыртындағы су 

азаяды. 

Сусызданудың 2 түрі болады: 1) организмге су жетіспегенде; 2) организмге 

минералдық тұздар (электролиттер) жетіспегенде.  

Суды жоғалтудан сусыздану әр түрлі дерттік жағдайларға тән:  жұтынудың   

қиындауынан;  ауыр жағдайдағы, әлсіз ауру адамдарда; шала туылған немесе ауыр 

жағдайдағы ауру балаларда; өкпе гипервентиляциясынан; зәрдің өте көп шығарылуынан. 

Сусыздану электролит жетіспеушілігінен пайда болуы мүмкін, өйткені 

электролиттердің басқа да пайдалы қасиеттерің есептемегеннің өзінде суды байланыстырып 

және ұстап түратын касиеттері бар. Бұл қасиеттерге натрий, калий, хлор иондары ие.  

Гипоосмостық дегидратация организмнен сумен бірге тұздардың судан басымырақ 

шығаруылынан дамиды. Электролиттердің организмнен артық шығарылуы ішек-қарын 

жолдарымен, бүйрек және тері арқылы болуы мүмкін. 

Изоосмостық дегидратация су мен тұздардың біршамадай азаюынан дамиды. Бұндай 

жағдай полиурия, диспепсия кездерінде және қан кетуден байқалуы мүмкін. Бұл кезде 

негізінен жасуша сыртындағы сұйық азаяды. 

Гиперосмостық дегидратация организмнен судың электролиттерден басымырақ 

шығарылуыдан дамиды. Бұндай жағдай сілекейдің көп шығаруылынан, терең тыныстың 

жиілеунен және қантсыз диабеттен дамуы мүмкін. 
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Сусызданған кезде, бүйрек паренхимасының қан айналымы нашарлаған соң, 

бүйректің зәр шығару мүмкіндігі төмендейді. Бұл азотемияға, содан соң уремияға әкеледі.  

Электролит жетіспеушілігінен болған сусыздануды, тек су енгізу арқылы қалыпқа 

келтіру мүмкін емес. Судың құрамында міндетті түрде электролиттер болуы керек. 

Электролитгер сумен бірге ас-қорыту жүйесі арқылы: құсу, іш өту және т.б. жоғалтылады. 

Бұдан басқа, электролиттер мен судың жоғалуы нефриттің кейбір түрлерінде, Адиссон ауруы 

кезінде байқалады. Өте қатты терлеген кезде де су мен электролит көп мөлшерде 

организмнен шығарылады. Сусыздану организмнің көп жүйелерінің жұмысына әсерін 

тигізеді. Жүрек-қан тамырлары жүйесі жағынан артерия қысымының төмендеуі, 

айналымдағы қан мөлшерінің азаюы, қанның қоюлануы байқалады.  

Судың организмде тұрып калуы өте көп су ішкендіктен немесе организмнің бөлу 

үдерістерінің төмендеуінен пайда болады. Гипоосмостық гипергидратация организмге 

бірнеше қайталап көп су енгізуден дамиды. Изоосмостық гипергидратация сырттан 

изотониялық сұйықтарды емдік мақсатта тым артық еңгізгеннен кейін қысқа мерзімде 

байқалуы мүмкін. Гиперосмостық гипергидратация теңіз суын ішуге мәжбур болғанда, көп 

гипертониялық сұйықтар енгізгенде байқалады. Жасуша сыртында осмостық қысым көп 

болғандықтан сұйық жасуша ішінен сыртына көптеп шығып кетеді. Содан жасушаның 

сусыздану болады. 

Су алмасудың қан мен ұлпа арасындағы бұзылуынан, сұйықтыктың ұлпада 

патологиялық түрде жиналып, үсталып қалуын ісік деп атайды.  

Организмнің сірлі қуыстарында сұйықтықтың патологиялық жиналуы шемен деп 

аталады. Сұйықтықтың кұрсақта жиналуы асцит, ал плевра қуысында жиналуы гидроторакс 

деп аталады. Ісіктің жүрекке, бүйрекке, бауырға байланысты түрлері болады.  

Ісіктің пайда болуынан ұлпалар механикалық түрде қысылады да олардың қан 

айналымы бұзылады. Ұлпа сұйықтығының көп болуы жасуша мен қан арасындағы зат 

алмасуың қиындатады. Басқа жағынан алғанда ісіктің корғаныш-бейімделгіштік қасиеті бар. 

Ісік организмге түскен улы заттардың концентрациясын, олардың сіңірілуін, организмге 

таралуын төмендетеді. 

4. Иллюстрациялық материал: 

- дәріс материалдың презентациясы; 

- тақырып бойынша плакаттар; 

- кестелер, сызбалар. 

5. Әдебиет: № 1 қосымшаны қараңыз.  

6. Бақылау сұрақтары (кері байланыс): 

1. Сусызданудың қандай түрлері болады? 

2. Дегидратация дегеніміз не? 

3. Гипергидратация дегеніміз не? 

4. Ісік неден пайда болады? 

№ 3 дәріс 

1. Тақырыбы: Өспелер. 

2. Мақсаты: өспелер этиологиясы, даму механизмдері, өспелер өсуінің биологиялық 

ерекшеліктері және антибластомдық төзімділік механизмдерін түсіндіріп беру.  

3. Дәріс тезистері 

Өспе – ол тіннің шексіз бөлініп көбейетін, зақымданған мүшенін жалпы 

құрылымымен байланыссыз біртектес дерттік үдеріс. 

Өспелердің 2 клиникалық түрі болады: қатерсіз және қатерлі. 

Қатерсіз өспелер айналасындағы тіндерді ығыстырып, қысып өседі. Бұндай өсуді 

экспансиялық өсу дейді. Қатерсіз өспелер орналасқан тініне қарай, сол тіннің атына «ома» 
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деген жалғау қосылып аталады. Мәселен, фиброма, остеома, аденома, меланома, неврома, 

ангиома т.б. 

Қатерлі өспелер қоршаған тіндерді ыдыратып, баса-көктеп тамырын жайып өседі. 

Бұндай өсуді инфильтрациялық өсу дейді. Инфильтрациялық өсудің даму жолдарында және 

метастаза тарауыңда өспе жасушаларының мембраналарындағы ерекшеліктердің маңызы 

үлкен. 

Канцерогенездің себептері 

1. Вирустық канцерогенезі. 

2. Химиялық канцерогенезі. 

3. Радиациялық канцерогенезі. 

Өспелердің патогенезі 

Канцерогенездің келесі сатылар болады: 1 сатысы – сау жасушаның өспе жасушанына 

айналуы, инициация деп аталады. 2 сатысы – өспе жасушаларының әсерленіп, қарқынды 

өсіп-өніп, көбею және алғашқы өспе түйінің пайда болуы, промоция деп аталады. Инициация 

промоциямен бірге – ол трансформация. 3 сатысы – өспе жасушаларының тұрақты сапалық 

өзгерістерін және қатерлі қасиеттер қабылдауын, немесе өспе өсуінің үдеуін, прогрессия деп 

аталады. 

Трансформация – канцерогендік заттар әсерінен қалыпты жасушаның өспе 

жасушасына айналуы. Қалыпты жасушаның өспе жасушасына айналуының алғашқы 

механизмдері осы уақытқа дейін белгісіз. 

Қатерлі өспе жасушалар трансформацияланғаннан кейін ұзақ уақыт бойы белсенді өсу 

үрдестерін көрсетпей, латентті (жасырын) кезеңде болуы мүмкін. 

Трансформацияланған жасушалар қосымша бір факторлардың әсерінен 

канцерогенездің 2-ші кезеңі промоцияға өтуі мүмкін. Трансформацияланған жасушалар бар 

ағзаларда механикалық әсерлер, қабыну үрдестерінің әсерлері олардың белсенділігін 

арттырады. Жасушалық канцерогенездің 3-ші кезеңі прогрессиясыда әр пайда болған жас 

қатерлі өспе популяциясында өспе өсуінін арта түсуі байқалады. 

Өспе прогрессиясы – өспе жасушаларында олардың көбейе түсуіне байланысты 

қатерлі өспелік касиеттерінің арта түсуі.  

Өспелердің организммен байланысы 

Ісіктің дамуы кезінде бүкіл организмның жұмысы бұзылады. Бұл өспе жасушаларда 

зат алмасу үдерістерінің ерекшеліктеріне байланысты. Иммунитеттің төмендеуінен 

инфекциялық аруларға қарсы тұрушылық төмендейді. Яғни өлім,  маңызы бар ағзаның 

зақымдалуынан болмаса да, сепсистің әсерінен болуы мүмкін. Өспе кезіңде көп энергия 

жұмсалады. Ал бұл жағдайда толық тотықпаған өнімдер жинақталып, зат алмасулық ацидоз 

дамиды. Жасуша мембраналарының өткізгіштігі жоғарылап, жасуша құрылымдарының 

бұзылуы байқалады. 

4. Иллюстрациялық материал: 

- дәріс материалдың презентациясы; 

- тақырып бойынша плакаттар; 

- кестелер, сызбалар. 

5. Әдебиет: № 1 қосымшаны қараңыз.  

6. Бақылау сұрақтары (кері байланыс): 

1. Өспе дегеніміз не?  

2. Өспелердің қандай түрлері болады?  

3. Канцерогенездің себептер қандай? 

4. Өспелердің патогенезі қандай? 

№ 4 дәріс 
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1. Тақырыбы: Жүрек патофизиологиясы. 

2. Мақсаты: өспелер этиологиясы, даму механизмдері, өспелер өсуінің биологиялық 

ерекшеліктері және антибластомдық төзімділік механизмдерін түсіндіріп беру.  

3. Дәріс тезістері 
  Жүректің қызметі әртүрлі патогендік ықпалдардың әсерінен бұзылуы мүмкін: 

механикалық (жүрек жарақаты), физикалық (электр тогы), химиялық (электролиттер), 

биологиялық (бактериялық токсиндер, пирогендік агенттер). Этиологиялық ықпалдардың 

кӛптігіне қарамастан, жүрек патологиясы 3 жолмен: орталық (центрогендік), рефлекторлық 

және жүрек бұлшықетінің тікелей зақымдалуында дамиды. 

Жүрек аритмиялары – жүрек жиырылу күшінің, ырғағының немесе жиілігінің 

бұзылуы, ол миокардтың негізгі құрылымдары: автоматизмі, қозғыштығы, ӛткізгіштігі және 

жиырылуының патологиясы нәтижесінде дамиды. 

Жүрек автоматизмінің патологиясы синоаурикулярлық торап қызметінің ӛзгерісі 

және жүректің ӛткізгіштік жүйесінің бұзылуы нәтижесінде болады. Жүрек автоматизмінің 

негізгі бұзылыстары: синустық тахикардия, синустық брадикардия, синустық аритмия, 

тораптық ритм және идиовентрикулярлық ритм. Ӛткізгіштік патологияның арасында – 

экстрасистолияның, пароксизмаль-ді тахикардияның және жыбыр аритмиясының клиникада 

маңызы зор. Ӛткізгіштік бұзылысының негізінде қозу үдерісінің жүректің ӛткізгіштік жүйесі 

бойымен таралуының бұзылысы жатыр. Бӛгеттер жүректің ӛткізгіш жүйесінің кез келген 

деңгейінде дамуы мүмкін, олардың ішіндегі ең маңыздылары: атриовентрикулярлық торапта 

дамитын жүректің кӛлденең блокадасы , Гис шоғырының аяқшаларының блокадасы, 

арборизациялық блокада. Жүректің жиырылу қызметінің бұзылуы салдарынан болатын 

аритмияға альтернациялаушы пульс жатады. Бұл патологияда жүректің қалыпты жиырылуы 

мен әлсіз жиырылуы кезектесіп жүреді. Альтернациялаушы пульс миокардтағы ауыр улану 

және қабыну үдерістерінің нәтижесінде дамиды. 

Қазіргі таңда миокардтың бүліністерін (некроз) коронарогендік және коронарогендік 

емес деп бӛледі. 

Коронарогендік некроз \миокард инфаркті\ коронарлық қан айналымның абсолюттік 

және салыстырмалы   жетіспеушілігінен   дамиды. Абсолюттік   жеткіліксіздік

 дегеніміз миокардқа коронарлық артериялар арқылы қанның қалыптыдан аз 

келуі. Коронарлық жеткіліксіздіктің негізгі себептері: коронарлық артериялардың 

неврогендік жиырылуы (спазм), коронарлық та-мырлардың тромбозы,

 эмболиясы немесе атеросклерозы. Салыстырмалы қан айналым 

жеткіліксіздігі миокардтың оттегіге деген мұқтаждығының артып кетуінен дамиды. 

Каронарогендік емес некроз электролиттердің, гормонның, токсикалық заттардың 

әсерінен жүрек бұлшықетіндегі алмасу үдерісінің бұзылуы нәтижесінде дамиды. 

Жүрек жеткіліксіздігі жүректің ӛзінің аурулары кезінде дамитын дерттік 

үдеріс. 

Жүрек организмге қажетті жұмыс мӛлшерін орындай алмайды. 

Жүрек жеткіліксіздігінің жіктелуі І. Даму жылдамдығына байланысты: 

 Жіті(минуттар,сағаттар) 

 Жеделдеу (күндер) 

 Созылмалы (апта,айлар,жылдар) 

ІІ. Жүректің зақымдалу аймағына байланысты: 

 Сол қарыншалық 

 Оң қарыншалық 

 Тұтас зақымдалу 
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ІІІ. Этиопатогенезіне байланысты: 

 Миокардтық 

 Күштемелі 

 Біріккен бұзылыстар. 

Жүрек жеткіліксіздігі кезінде: систолалық қан қысымының, артериялық қан 

қысымының, қанның минуттық кӛлемнің тӛмендеуі, миокард дилятациясы, гидростатикалық 

қысымның, қан айналымның баяулауы,метаболикалық ацидоз дамиды. Жүрек қызметінің 

жеткіліксіздігі жүрекке кӛп мӛлшерде қанның ағып келуінен немесе жүрек қуыстарынан 

қанның ағып кетуіне кедергілер болған жағдайда дамиды. Бұл жағдайлар жүректің ӛзінде 

болатын жеткіліксіздіктерге (жүрек клапандарының ақауы, инфаркт, кардиосклероз), қан 

жүйесіндегі ӛзгерістермен(гиперволемия), жүрек қызметінің нейрогуморалдық реттелуінің 

бұзылуымен (симпатоадреналдық жүйенің миокардқа әсерінің күшеюі) байланысты болуы 

мүмкін. Жүрек қызметі жеткіліксіздігінің бастапқы сатылары жүйелік гемодинамика 

бұзылыстарына алып келмейді. 

4. Иллюстрациялы материалдар: 

- дәріс материалдың презентациясы; 

- тақырып бойынша плакаттар; 

- кестелер, сызбалар. 

5. Әдебиет: № 1 қосымшаны қараңыз. 

6. Қорытынды сұрақтары (кері байланысы) 

1. Жүрек аритмиялардың түрлері қандай болады? 

2. Жүрек жеткіліксіздігінің жіктелеу қандай? 

3. Коронарлық жеткіліксіздігінің негізгі себебі не болып табылады? 

4. Тоногендік және миогендік дилатация дегеніміз не? 

№ 5 дәріс 

1. Тақырыбы: Бүйрек патофизиологиясы. 

2. Мақсаты: бүйрек зақымдану кезіндегі синдромдарының патогенездік механизмдерді 

түсіндіріп беру. 

3. Дәріс тезістері 
Қалыпты жағдайда бүйрек несеп түзу мен бӛлуден басқа кӛптеген кызметтер 

атқарады. Оларға сүзілу, реабсорбция, секреция үдерістері жатады. Ал, патология 

жағдайында осы үдерістері бұзылуы мүмкін. 

Шумақтық сүзілудің бұзылыстары 2 түрі болады: шумақтық сүзілудің тӛмендеуі 

(жұмыс істеп тұрған нефрондар санының азаюы) және оның жоғарлауы (онкотикалық 

қысымның тӛмендеуі, нефроздық синдромда протеинуриямен байланысты 

гипопротеинемия). 

Несеп мелшерінін артуы – полиурия, азаюы – олигоурия, несеп бӛлінуінің толық 

тоқталуы анурия деп аталады. Бүйректің несепті қойылта алмауы гипостенурия деп аталады, 

изостенурия несептің меншікті салмағы ультрасүзінді салмағына жақын (1010-1011) түрінде 

байқалады. Несеп бүл жағдайларда тәуліктің әртүрлі кезіндегі порцияларында, су және 

тұздар реабсорбциясы, несепті қойылту және   сұйылту   механизмдері бұзылуынан ӛте 

тӛмен меншікті салмақты болып калады. 

Дерттік несеп құрамы – нәруіз, эритроциттер, лейкоциттер, цилиндрлар. 

Протеинурия – несеп құрамында нәруіз бӛлінуі. Гематурия – несеп құрамында эритроцитгер 

болуы, жедел нефрит кезінде байқалады. Жедел нефрит кезінде шумақ ӛткізгіштігі артады. 

Пиурия – ірің және лейкоциттер араласқан несеп (қалыпты жағдайда кӛру аймағында 1-3 

лейкоцит кездеседі). Пиурия ірінді қабыну үдерісі кезінде байқалады. Цилиндрурия – 
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қабыну, дистрофия үдерістері әсерінен, тутікшелердің эпителий жасушалар ӛзгерістерге 

ұшырап, несеп құрамында цилиндрлер түрінде пайда болуы. 

Нефроздык синдром – бүйректің бірінші реттік, сондай-ақ, екінші реттік 

зақымдалуына байланысты дамитын клинико-лабораториялық жиынтығы. Неф-роздық 

синдромның кӛріністер: гиперпротеинурия, гипопротеинемия, гиперлипидемия, 

диспротеинемия, ісіну. Нефроздық синдром дамуына гломерулонефрит, пиелонефрит 

себепкер болуы мүмкін. Нефроздық синдром жағдайында, дерттік үдеріс алдымен шумақтық 

аппаратқа, содан соң, түтікшелік аппаратқа дамиды. Дерттік үдеріс, шумақ капиллярларының 

базалды мембранасында орналасқан иммундық кешендік антидене- антиген әсерінен дамиды. 

Бүйрек шумақтарының бұзылыстарынан бүйрек қызметінің жеткіліксіздігі дамиды. 

Ол жіті (БЖЖ) және созылмалы (БСЖ) болады. Жіті бүйрек жеткіліксіздігі үлкен бүйрек 

синдромдары қатарынан орын алады. Жіті бүйрек жетіспеушілігі организмге 3 түрлі 

факторлар әсерінен дамиды. БЖЖ себептер пререналды (шок, жалпы қан қысымының 

тӛмендеуі, қан жоғалту, бүйрек артерияларының рефлекторлы түрде тарылуы, дене 

аумағының кең кӛлемді күйігі нәтижесінде организмнің сусыздануы және кӛп мӛлшерде 

электролит жоғалтуы, ӛте кӛп мӛлшерде тер бӛлу), реналдық (бүйрек ұлпасына улы 

заттардың тікелей әсер етуі) және постреналды (ӛспе, тас байлану, лигатура болуынан, несеп 

ағып кете алмаған) болып бӛлінеді. БСЖ бүйрек нефрондарының біртіндеп тіршілігін 

жоғалтудан, олардың орнына дәнекер тіндердің ӛсіп-ӛнуінен дамиды. Оның үстіне бұл 

үдеріс қайтымсыз болады. 

4. Иллюстрациялы материалдар: 

- дәріс материалдың презентациясы; 

- тақырып бойынша плакаттар; 

- кестелер, сызбалар. 

5. Әдебиет: № 1 қосымшаны қараңыз. 

6. Қорытынды сұрақтары (кері байланысы) 

1. Шумақтық сүзілудің бұзылыстары қандай болады? 

2. Несепте қандай дерттік компоненттер кездеседі? 

3. Нефроздық синдром дегеніміз не? 

4. Бүйрек қызметінің жеткіліксіздігі неден дамиды? 
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Қосымша № 1 

Әдебиет:  

Қазақ тілінде 

негізі: 

1. Патофизиология. Екітомдық. 1-2 т.: оқулық/ қазақ тіл. ауд. Б. А. Жетпісбаев, С. Б. 

Жәутікова; ред. В. В. Новицкий. - М.: ГЭОТАР - Медиа, 2018. - 1104 б. + эл. опт.диск (CD-

ROM).  

2. Адо. Патофизиология: Оқулық. 1-2 т. - Эверо, 2015. 

3. Нұрмұхамбетұлы, Ә. Патофизиология. 1-4 т.: оқулық/ Ә. Нұрмұхамбетұлы. - өңд., толықт. 

4-бас. - Алматы: Эверо, 2015. - 766 бет с. 

қосымша: 

1. Нұрмұхамбетұлы, Ә. Патофизиология-1. Клиникалық практикада өте маңызды біртектес 

дерттік үрдістердің патогенезі мен емдеу жолдарына нұсқама. 1-2 т.: оқу құралы. - Алматы: 

Эверо, 2016. - 504 б. 

2. Патологиялық физиология. Тәжірибелік сабақтарға нұсқау [Мәтін]: оқу құралы = 

Патофизиология. Руководство к практическим занятиям: учеб.пособие/ В. В. Новицкий [ж. 

б.]; ред. басқ. В. В. Новицкий, О. И. Уразова; қаз. тіліне ауд. С. Б. Жәутікова. - М.: ГЭОТАР - 

Медиа, 2014. - 768 бет с. 

3. Уразалина, Н. М. Тест тапсырмалары. I-II бөлім. Жалпы нозология, этиология және 

патогенез, тұқымқуалаушылық реактивтік патологиясы және аллергия. Біртектес дерттік 

үрдістер. - Алматы: Эверо, 2014. - 386 бет. 

4. Жәутікова, С. Б. Мамандандырылған патологиялық физиология курсы: оқу-әдістемелік 

құралы. - Қарағанды: ЖК "АқНұр", 2013. 

5. Жәутікова, С. Б. Патологиялық физиология пәні бойынша ситуациялық есептер жинағы: 

оқу-әдістемелік құрал. - Қарағанды: ЖК "АқНұр", 2013. 

электрондық ресурстар: 

1. ПОӘК https://ukma.kz білім беру порталында орналасқан. 

2. Патология. Екітомдық. 1-2 т.:  [Электронный ресурс]: оқулық/ қаз.тіл. ауд. С. А. Апбасова; 

ред. М. А. Пальцев. - Электрон.текстовые дан. (1,42Мб). - М.: ГЭОТАР - Медиа, 2015. - 536 

бет, эл. опт.диск. 

3. Патологиялық физиология. Тәжірибелік сабақтарға нұсқау [Электронный ресурс]: оқу 

құралы = Патофизиология. Руководство к практическим занятиям: учебное пособие/ 

қаз.тіліне ауд. С. Б. Жәутікова; ред. В. В. Новицкий. - 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. 

қосымша: 
1. Патологиялық физиология. Тәжірибелік сабақтарға нұсқау [Мәтін]: оқу құралы = 

Патофизиология. Руководство к практическим занятиям: учеб.пособие/ В. В. Новицкий [ж. 

б.]; ред. басқ. В. В. Новицкий, О. И. Уразова; қаз. тіліне ауд. С. Б. Жәутікова. - М.: ГЭОТАР - 

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. 

электрондық ресурстар: 

https://ukma.kz/
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1. Патологиялық физиология. Тәжірибелік сабақтарға нұсқау [Электронный ресурс]: оқу 

құралы = Патофизиология. Руководство к практическим занятиям: учебное пособие/ 

қаз.тіліне ауд. С. Б. Жәутікова; ред. В. В. Новицкий. - Электрон.текстовые дан. (63,4Мб). - 

М.: ГЭОТАР - Медиа, 2014. - 768 бет, эл. опт.диск. 

Ағылшын тілінде 

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: АҚНҰР, 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: АҚНҰР, 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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