	[image: image2.jpg]AO «¥OsxnO0-KazaxcTaHckas
MEIHIIMHCKAs aKaIeMHs»

«OHrycrik Kasakcran
MeJHIIHHA aKageMuics» AK






	                                             «Патологиялық анатомия және гистология» кафедрасы
	044-63/19к (       )

48 беттің 48 беті

	Патологиялық анатомия  пәні бойынша теориялық әдістемелік нұсқау
	



Патологиялық анатомия  пәні бойынша теориялық әдістемелік нұсқау
Мамандығы: 0301000 «Емдеу ісі»

Квалификация: 0301013 «Фельдшер»

Курс: 3

Семестрі:     V

                                                                 Шымкент 2018ж.


[image: image3.png]«[TaTONOMHANBIK  aHATOMMS KIHE THCTONOMHA»  KadbeApachiHbI  MaKinicine

TalIKbLIANb

14 o6 2018 5. Xarrava Ne %

TTaTONOrHABIK AHATOMMUS HKIHE THCTONOrHA

Kad). MEHrepyIiciHiH M.a., 10LEHT M.a. / / Hocwiaes B.K.
/




№ 1
1. Сабақтың тақырыбы: Патологиялық анатомия, мазмұны, міндеті. Дистрофия. Жіктелуі. 
2. Сағат саны: 45  мин.

3. Сабақ түрі: Теориялық
4. Сабақтың мақсаты:

● оқыту: Тақырыпты білу патологиялық анатомия курсының жалпы бөлімінің басқа тақырыптарын  меңгеру үшін, сондай-ақ, оның жеке бөлімінің ауруларын  меңгеру қажет. Клиникалық пәндерді оқып-үйренгенде және күнделікті тәжірибелік жұмыста паренхиматозды дистрофияны   білу клиникалық-анатомиялық талдау жасау үшін қажет.

              ● тәрбиелік: Оқушылардың патриоттық сезімін ояту, адамгершілікке және  

             олардың сыртқы көрінісі (халат пен колпак) талапқа сай болуы тиіс

              ● дамыту: Оқушылардың жан – жақты ойлану қабілетінің ой - өрісін дамыту,     

              сабақта алған білімін клиникалық жағдайлармен ұштастыра білуді үйрету.  

               Инновациялық технологияларды қолдана білуді үйрету

5. Материалды – техникалық жабдықталуы:

а) техникалық құралдар: компьютерлер, интерактивті тақта, мультимедиялық  

      құрылғы.

ә)  көрнекі және дидактикалық құралдар: теория сабағына арналған  макропрепараттар, плакаттар
б) оқыту орны: Дәріс залы.

6. Әдебиеттер: № 1-ші қосымшада

7. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                     5 мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндетін хабарлау.
8. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру: 7 мин (15,5%)

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  

    күйінде тексеру.

9. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                27 мин (60%)  
Патологиялық анатомия – ауру организмнің анатомиясы.  «Патологиялық» деген сөз гректің, «pathos» яғни «сырқат», «ауру», «кесел», «дерт» деген мағынадағы сөзінен туындайды. Ауру организмге қатысты барлық мәселелерді түгел қамтитын медицина мен биология ғылымдарының саласы - «патология» деп аталады. Бұл термин де әлгі грек сезінен туындаған.
Аурудың құылыстық негізі оның клиникалық бейнесімен тығыз сабақтастырыла зерттеледі. Клинико-анатомиялық бағытты бетке ұстай зерттеу - Ресей патологиялық анатомия ілімінің ерекшелігі.
Аурудың құрылыстық негізін зерттеу мынадай құрылымдық: организмдік, жүйелік, мүшелік, тіндік, жасушалық, субжасушалық және молекулалық деңгейлерді қамтиды.
Организмдік деңгейде зерттеу мүшелер мен жүйелердің ауру организмдегі арақатынасын саралап, ондағы алуан түрлі өзгерістерді түгел байқауға мүмкіндік береді. Клиникада ауру организмді, ал секция залында мәйітті зерттеу осы деңгейден басталады. 
ПАТОЛОГИЯЛЫҚ АНАТОМИЯНЫҢ ОБЪЕКТІЛЕРІ МЕН ЗЕРТТЕУ ТӘСІЛДЕРІ
Патологиялык анатомия аурулардың құрылымдық өзгерістері жайлы мағлұматты мәйітті зерттеу, хирургиялық операциялар, биопсия мен эксперимент арқылы алады.
Түрлі аурулардан қайтыс болғандардың мәйітін зерттеу (аутопсия; грекше: autopsia - өз көзімен көру) арқылы клиникалық диагноздың дұрыстығы немесе диагностикалық қателік анықталып, өлімнің себебі, аурудың ағымының ерекшелігі, емдегенде қолданылған препараттардың, құрал-саймандардың тиімділігі айқындалып, өлім-жітім (смертность) мен өлім-жітімділіктің (летальность) статистикасы дәйектеліп, т.б. да мәселелер шешімін табады. Мәйітті зерттегенде ауру адамның өлуіне себеп болған, меңдеп кеткен өзгерістермен қатар, микроскоппен ғана көрінетін бастама өзгерістерді де анықтауға болады.

Патологанатом операция кезінде алынған материалды зерттегенде алуан түрлі морфологиялық тәсілдерді қолданып, аурудың түрлі сатыларының морфологиясын анықтай алады. 
Биопсия (грекше: bios - өмір және opsis - көру) -тіндерді тірі организмнен алып, микроскопиялық тәсілдермен зерттеу. Патолоғанатомдар бұдан 150 жыл бұрын, жарық микроскопы пайда болысымен, биопсия тәсілі арқылы алынған материалды - биоптатты зерттей бастаған.

Дистрофия (грекше: - бұзылу, бүліну және dys -қоректендіремін, нәрлендіремін) - тінның (жасушаның) метаболизмі (зат алмасуы) бұзылуынан құрылымдық өзгерістер дамитын күрделі патологиялық үдеріс. Дистрофия - зақымның бір түрі.
Трофика - тін (жасуша) өзінің арнаулы қызметін атқару үшін қажетті, оның метаболизмі мен құрылысының қалыптасуын қамтамасыз ететін механизмдер жинтығын қамтитын ұғым. Бұл механизмдерің – жасушалық  және жасушадан тыс деп аталатын аса маңызды екі түрі бар. Жасушалық механизмдер жасуша құрылысының калыптасу ерекшеліктері және оның өздігінен реттелуі арқылы жүзеге асырылады. Сонымен, жасушаның трофикасы - өздігінен реттелетін күрделі жүйе жасушаның өзіне ғана тән қасиет. Жасушаның тіршілік әрекетін оны «қоршаған орта» қамтамасыз етіп, организмнің бірқатар жүйелері реттейді. Сондықтан трофиканың жасушадан тыс мезханизмдері тасымалдау (қан, лимфа, микроциркуляциялық арна) және интегративтік (нейроэндокриндік, нейрогуморальдық) жүйелерді қамтиды.
Қорыта айтсақ, дистрофияны дамытатын тікелей себеп жасушалық механизмдердің де, жасушадан тыс механизмдердің де бүзылуымен байланысты бола алатыны түсінікті.
1.  Жасушаның өздігінен реттелуінің бұзылуы әр түрлі факторлардың (гиперфункцияның - қызметі артуының; улы заттардың,     радиацияның,     тұқымқуалайтын     фермент ташлығының   немесе   ферменттің   болмауының, және т.б.) әсерінен   дамуы   ықтимал   және   ол   жасушада   энергия тапшылыгы   мен   ферменттік   үдерістердің   бұзылуына әкеліп      соғады.      Сөйтіп,      трофиканың      жасушалық механизмдері  бұзылғанда тұқымқуалайтын  немесе  жүре болатын    ферментпатия    (энзимпатия)    -    ферменттік жүйенің зақымдалуы - дистрофияның негізгі патогенездік буыны мен бейнесіне айналады.
2.  Тіндердің (жасушалардың) метаболизмі мен қалыпты құрылысын   қамтамасыз   ететін   тасымалдау   жүйесінің қызметінің бұзылуынан дисциркуляциялық дистрофияның негізгі патогенезі болып табылатын - оттегі тапшылығы -гипоксия дамиды.
3. Трофиканың ішкі секреция арқылы реттелуі бұзылғанда (тиреотоксикоз, диабет, гиперпаратиреоз) дамыған дистрофияны эндокриндік деп, трофиканың жүйке жүйесі арқылы реттелуі бұзылғанда (иннервация бұзылғанда, мидың ісіктерінен ж.т.б) дамитын түрін -жүйкелік немесе милық дистрофия деп атауға болады.    
Құрсақтағы кезде дамыған дистрофиялар патогенезінің ерекшеліктері     жүкті     әйелдің     ауруларымен     тікелей байланысты болады. Жүкті кездегі аурудың салдарынан мүшенің немесе тіннің ұрықтағы бастамасының бір бөлігі жойылса, нәрестеде осы мүшелер мен тіндердің қайтымсыз кемістігі (порок) қалыптасуы ықтимал.
Дистрофия дамыған жасушалар мен (немесе) жасушааралық заттарда ферменттік үдерістер бұзылуының салдарынан сандық немесе сапалық сипаты өзгерген әр түрлі зат алмасу өнімдері жиналады (белок, май, кемірсу, минерал, су). 

10. Жаңа тақырыпты бекіту:                                                                     4,5 мин (10%)

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

       Сұрақтар:
1. патологиялық анатомияның зерттеу объектілері болып не табылады?

2. патологиялық анатомияның зерттеу әдістерін атаңыз?

3. аурулардың құрылымдық негіздерін оқып үйренуде  қандай деңгейлерін ажыратады?
11. Сабақты қорытындылау:                                                                      1 мин (2%)

       Әр оқушы тапсырманы орындау барысындағы теориялық сұрақтарға берген жауаптарына, орындаған тапсырмалардың нәтижесіне, белсенділігіне сәйкес бағаланады. 

12. Үйге тапсырма беру:                                                                                   1 мин (2%)

       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.

№ 2
1. Сабақтың тақырыбы: Паренхиматоздық  дистрофиялар. Стромалы – қантамырлық, аралас дистрофиялар. 
2. Сағат саны: 45  мин.

3. Сабақ түрі: Теориялық

4. Сабақтың мақсаты:

● оқыту: Тақырыпты білу патологиялық анатомия курсының жалпы бөлімінің басқа тақырыптарын  меңгеру үшін, сондай-ақ, оның жеке бөлімінің ауруларын  меңгеру қажет. Клиникалық пәндерді оқып-үйренгенде және күнделікті тәжірибелік жұмыста паренхиматозды дистрофияны   білу клиникалық-анатомиялық талдау жасау үшін қажет.

            ● тәрбиелік: Оқушылардың патриоттық сезімін ояту, адамгершілікке және  

             олардың сыртқы көрінісі (халат пен колпак) талапқа сай болуы тиіс

            ● дамыту: Оқушылардың жан – жақты ойлану қабілетінің ой - өрісін дамыту,     

            сабақта алған білімін клиникалық жағдайлармен ұштастыра білуді үйрету.  

            Инновациялық технологияларды қолдана білуді үйрету

5. Материалды – техникалық жабдықталуы:

а) техникалық құралдар: компьютерлер, интерактивті тақта, мультимедиялық  

      құрылғы.

ә)  көрнекі және дидактикалық құралдар: теория сабағына арналған  макропрепараттар, плакаттар

б) оқыту орны: Дәріс залы.

6. Әдебиеттер: № 1-ші қосымшада
7. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 5 мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндетін хабарлау.

8. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру: 7 мин (15,5%)

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  

    күйінде тексеру.

9. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                               27 мин (60%)  
Дистрофия (грекше: dys — бұзылу жэне trophe — қоректендіремін) — тіннің (жасушаның) метаболизмі (зат алмасуы) бүзылуынан құрылымдық өзгерістер дамитын күрделі патологиялық үдеріс. Дистрофия — зақымның бір түрі.

Трофика — тін (жасуша) өзінің арнаулы қызметін атқару үшін қажетті, оның метаболизмі мен қүрылысының қалыптасуын қамтамасыз ететін механизмдер жиынтығын қамтитын ұғым. Бұл механизмдерің — жасушалық және жасушадан тысқы деп аталатын аса маңызды екі түрі бар. 

Дистрофияның классификациясы бірнеше қағидатқа негізделіп:

I. Морфологиялық өзгерістердің паренхиманы, строманы немесе қан тамырларының арнайы элементтерін басым қамтуына қарай: 1) паренхималық; 2) мезенхималық; 3) аралас;

II. Алмасуы басым өзгерген затына қарай: 1) белокты; 2) майлы; 3) көмірсулы; 4) минералды;

III. Генетикалық факторлардың әсеріне сәйкес: 1) жүре болатын; 2) тұқымқуалайтын;

Дистрофияның ауқымына қарай: 1) жалпы және; 2) жергілікті дистро​фия деп жіктеледі.
Паренхималық дистрофиялар
Паренхималық дистрофиялар — заттардың алмасуы орындайтын қызметі жағынан жоғары специализациялы жасушаларда бұзылатын үдеріс. Алмасуы өзгерген заттың түріне қарай, паренхималық дистрофиялар белокты (диспротеиноздар), майлы (липидоздар) және көмірсулы түрлерге бөлінеді.

Гиалин-тамшылы дистрофия

Гиолин-тамшылы дистрофия дамыған цитоплазмада бір-бірімен бірігіп, жасушаның цитоплазмасын толтырған, гиалинге ұқсас ірі белок тамшылары пайда болады да, жасушаның ультрақүрылымдық элементтері қирайды.

Гидропиялы дистрофия

Гидропиялы, яғни супы, дистрофия кезінде жасушаның цитоплазма- сына сұйықтық жиналған вакуольдер пайда болады. Ол тері мен бүйрек өзекшелерінің эпителийінде, гепатоциттерде, бүлшықет пен жүйкелік жасушаларда жэне бүйрекүсті безі қыртысының жасушаларында жиі байқалады.

Гидропиялық дистофияның даму механизмі күрделі. Су мен электролиттердің және белоктардың алмасуы бұзылады. 

Паренхималық майлы дистрофия да белокты дистрофиялар дамитын жерлерде, яғни миокардта, бауырда, бүйректе жиі дамиды. 

Майлы дистрофияның бауырда даму механизмдері мыналар: гепатоциттерге май қышқылдары тым көп түседі немесе олар жасушаларда тым қарқынды түзіледі. 

Бүйректің майлы дистрофиясы кезінде май тамшылары проксимал және дистал өзекшелердің эпителийіне жиналады. Әдетте, нейтрал майларды, фосфолипидтер мен холестеринді өзекшелік эпителийіден де, бүйректің стромасынан да көруге болады. Нейтрал майлар өзекшелердің тар сегменті мен жинайтын түтікшелер эпителийінде физиологиялық жагдайда да кездесе береді.

Строма-тамырлық (мезенхималық) дистрофия кезінде заталмасулық үдеріс мүшелердің стромасы мен тамырларының қабырғасындағы дәнекер тінде бұзылады. 

Алмасуы өзгерген затына қарай, стромалық қантамырлық дистрофияларда: белокты (диспротеиноз), майлы (липидоз), көмірсулы түрлерге бөлінеді.

Строма-тамырлық диспротеиноздарға мукоидты ісіну, фибриноидты ісіну (фибриноид), гиалиноз бен амилоидоз жатады.
Бірсыпыра жағдайда мукоидты ісіну, фибриноидты ісіну мен гиалиноз үдерістері дәнекер тін ыдырауының бірі екіншісіне біртіндеп ұласатын стадиялары болып табылады. 
10. Жаңа тақырыпты бекіту:                                                                     4,5 мин (10%)

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

Сұрақтар

1. парехиматозды, стромалық-қантамырлық , аралас  дистрофиялардың маңызы мен түрлері.

2. паренхиматозды,  стромалық-қантамырлық , аралас  дистрофиялардың  анықтамасы.

3. паренхиматозды стромалық-қантамырлық , аралас  дистрофиялардың себептері, даму механизмдері.

4. паренхиматозды стромалық-қантамырлық , аралас  дистрофиялардың макро, микро, ультра структуралық сипаттамасы.

5. паренхиматозды стромалық-қантамырлық , аралас  дистрофиялардың функционалдық маңызы мен нәтижесі.

6. паренхиматозды стромалық-қантамырлық , аралас  дистрофиялардың алмасу түрінің бұзылуына байланысты жіктелуі.

11. Сабақты қорытындылау:                                                                      1 мин (2%)

       Әр оқушы тапсырманы орындау барысындағы теориялық сұрақтарға берген жауаптарына, орындаған тапсырмалардың нәтижесіне, белсенділігіне сәйкес бағаланады. 

12. Үйге тапсырма беру:                                                                                   1 мин (2%)

       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.

№ 3
1. Сабақтың тақырыбы: Қабыну: Қабыну, анықтамасы, биологиялық маңызы. Қабынудың этиологиясы мен патогенезі. Қабынудың жіктелуі.

2. Сағат саны: 45 мин.

3. Сабақ түрі: Теориялык.

4. Сабақтың мақсаты:

· оқыту: Патологиялық анатомияның жалпы курсы бойынша регенерация, ісіктердің өсуі және де жеке курсы бойынша (инфекциондық аурулар т.б. ) тақырыптарды оқып білу клиникалық пәндерді оқып үйренуге қажет және клинико-анатомиялық анализдеу үшін қажет.

· тәрбиелік: Оқушылардың патриоттық сезімін ояту, адамгершілікке және  

      олардың сыртқы көрінісі (халат пен колпак) талапқа сай болуы тиіс

· дамыту: Оқушылардың жан – жақты ойлану қабілетінің ой - өрісін дамыту,     

     сабақта алған білімін клиникалық жағдайлармен ұштастыра білуді үйрету.  

     Инновациялық технологияларды қолдана білуді үйрету. Материалды – 

    техникалық жабдықталуы:

5.  Материалды – техникалық жабдықталуы:

а) техникалық құралдар: компьютерлер, интерактивті тақта, мультимедиялық  

      құрылғы.

ә)  көрнекі және дидактикалық құралдар: өзіндік жұмыстарға арналған кестелер, макро – микропрепараттар, плакаттар, тест тапсырмалары.
б) оқыту орны: кафедраның оқу бөлмелері, патанатомиялық мұражай.

6. Әдебиеттер: № 1-ші қосымшада

7. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 2,5 мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндеті.

8. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру: 7 мин (15,5%)

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  

    күйінде тексеру.

9. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                 14 мин   (31%)

ҚАБЫНУ
Қабыну - тіндері әр түрлі агенттердің әсерінен зақымдалған организмнің тамырлары мен мезенхималық құрылымдары арқылы жергілікті, кешенді жауабы. Бұл жауап кеселді агентті жойьш, зақымдалған тіндерді қалпына келтіруге бағыталған. Қабыну - потологиялық және физиологиялық үдерістерге негізделіп, филогенезде қалыптасқан қорғаныстық-бейімделулік үдеріс. Оның құрамында патологиялық та, физиологиялық үдерістер бар. Осы қос мәнділігі - оның өзіндік ерекшеліғі.
Қабынудың этиологиясы
Қабынуды биологиялық, физикалық (жарақаттық), химиялық факторлар дамытып, олар бұл себептердің табиғаты тұрғысынан, эндогендік немесе экзогендік болуы мұмкін.
Биологиялық себептердің ішінде маңыздылары: вирустар, бактериялар, саңырауқүлақтар мен паразиттер. Биологиялық себептер тобына қанайналымындағы иптиденелер мен құрамына, кейде табиғаты микробтық емес антиген мен антидене және комлементтер кіретін иммундық кешендерді жатқызуға болады.
Қабынуды дамытатын физикалық факторларға сәулелік және электрлік энергияны, жоғары және төмен температураны, әр түрлі жарақаттайтын басқа да себептер жатқызылады.
Химияльқ факторлар тобы қабынулық жауапты дамыта алатын әр түрлі химиялық заттарды, токсиндер мен уларды қамтиды.
Қабыну үдерісінің бейнесіне этиологиялық факторлардың ғана емес, организм реактивтілігінің (сезімталдығының) ерекшелігі де әсер етеді.
Қабынудың морфологиясы мен патогенезі
Қабыну микроскопиялық ошақтар түзіп немесе белгілі бір жерді ауқымды қамтып, ошақты ғана болмай, диффузды сипатта да дамиды. Бірде белгілі бір тіндік жүйеде дамып, жүйелік (дәнекер тін жүйесін зақымдайтын ревматизмдік ауруларда) деп аталады. Енді бірде, қабынудың шектеулі (локальді) немесе жүйелік екенін ажырату қиын болады.
Қабыну гистионда дамып,  біртіндеп   бірі  екіншісі ұласатын,    сабақтас    үш    фазадан:    1)    альтерация; 2) экссудация; 3) гематогендік және гистиогендік жасушалар,  кейде     паренхималық     жасушалар     да     көбейетін пролиферация үдерістерінен қалыптасады. Бұл фазалардың өзара сабақтастығы IX тәсімде бейнеленген.

Экссудация - альтерация дамып, медиаторлар бөлінгеннен кейін дамитын фаза. Ол бірқатар даму кезеңдерінен өтеді: микроциркуляциялық арнаның жауабы басталып,   қанның   реологиялық   қасиеті   өзгереді;   қан плазмасының құрамындағы заттар шығады (экссудация); қанның жасушалары шығандайды (эмиграция); фагоцитоз жүзеге   асады;   экссудат   пен   жасушалардан   қабынулық инфильтрат (сіңбе) қалыптасады.
10. Жаңа тақырыпты бекіту:                                                                     4,5 мин (10%)

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

       Сұрақтар.  

1. қабынудың анықтамасы, себептері және даму механизмдері.

2. қабынудың фазалары, олардың морфологиялық сипаттамасы.

3. қабынудың жіктелуі.

11. Сабақты қорытындылау:                                                                      1 мин (2%)

       Әр оқушы тапсырманы орындау барысындағы теориялық сұрақтарға берген жауаптарына, орындаған тапсырмалардың нәтижесіне, белсенділігіне сәйкес бағаланады. 

12. Үйге тапсырма беру:                                                                                   1 мин (2%)

       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.

№ 4
1. Сабақтың тақырыбы: Экссудативті және продуктивті қабынулар.
2. Сағат саны: 45 мин.

3. Сабақ түрі: Теориялык.

4.Сабақтың мақсаты:

· оқыту: Патологиялық анатомияның жалпы курсы бойынша регенерация, ісіктердің өсуі және де жеке курсы бойынша (инфекциондық аурулар т.б. ) тақырыптарды оқып білу клиникалық пәндерді оқып үйренуге қажет және клинико-анатомиялық анализдеу үшін қажет.

· тәрбиелік: Оқушылардың патриоттық сезімін ояту, адамгершілікке және  

      олардың сыртқы көрінісі (халат пен колпак) талапқа сай болуы тиіс

· дамыту: Оқушылардың жан – жақты ойлану қабілетінің ой - өрісін дамыту,     

     сабақта алған білімін клиникалық жағдайлармен ұштастыра білуді үйрету.  

     Инновациялық технологияларды қолдана білуді үйрету. Материалды – 

    техникалық жабдықталуы:

         5. Материалды – техникалық жабдықталуы:

а) техникалық құралдар: компьютерлер, интерактивті тақта, мультимедиялық  

      құрылғы.

ә)  көрнекі және дидактикалық құралдар: өзіндік жұмыстарға арналған кестелер, макро – микропрепараттар, плакаттар, тест тапсырмалары.

б) оқыту орны: кафедраның оқу бөлмелері, патанатомиялық мұражай.

6. Әдебиеттер: № 1-ші қосымшада
7. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 2,5 мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндеті.

8. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру: 7 мин (15,5%)

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  

    күйінде тексеру.

9. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                 27 мин   (60%)

Экссудация - альтерация дамып, медиаторлар бөлінгеннен кейін дамитын фаза. Ол бірқатар даму кезеңдерінен өтеді: микроциркуляциялық арнаның жауабы басталып,   қанның   реологиялық   қасиеті   өзгереді;   қан плазмасының құрамындағы заттар шығады (экссудация); қанның жасушалары шығандайды (эмиграция); фагоцитоз жүзеге   асады;   экссудат   пен   жасушалардан   қабынулық инфильтрат (сіңбе) қалыптасады.
Экссудациялы қабыну
 Экссудациялы қабыну кезінде экссудациялы фаза басым болып, тіндер мен дене қуыстарына экссудат (жалқық) жиналады. Экссудаттың құрамы мен қабынудың дамыған жеріне қарай, экссудациялы қабыну: 1) ұйымалы; 2) фибринді; 3) ірінді; 4) шіритін; 5) геморрагиялы; 6) катарлы және 7) аралас түрлерге жіктеледі.

Пролиферациялы қабыну
Пролиферациялы (өнімдік) қабыну кезінде жасушалар. мен тіндік элементтердің көбеюі басым. Қабынудың бұл түрінде альтерациялық және экссудациялық өзгерістер онша айқын болмай, пролиферацияның тасасынды қаладі. Көбею барысында ошақты немесе шашырай жайғасқан (диффузды) жасушалық инфильтрат (сіңбе) қалыптасаді Оның кұрамы негізінен полиморф-жасушалы, лимфомоноцитті, макрофагты, эпителиоид немесе «алып» жасушалы, т.с.с. болуы мүмкін. Өнімдік қабыну кез келген мүше мен тінде дами алады. Ппролиферациялы қабынудың 1) аралық (интерстицийлік); 2) гранулемалы және 3) полип (бүртік) немесе істікүшты кондилома түзетін түрлері бар.
Гранулемалар морфологиялық бейнесі тұрғысынан, үш түрге бөлінеді: 1) макрофагтық гранулема (жай гранулема, фагоцитома); 2) эпителиоид-жасушалы гранулема (эпителиоцитома); 3) алып-жасушалы гранулема. 
Этиологиясы. Гранулемалы қабынудың (гранулематоз) себептері әр текті. Гранулеманың инфекциялық, бейинфекциялық және даму тегі анықталмаған түрлері бар. Инфекциялық гранулемалар бөртпе сүзек, іш сүзегі, ревматизм, құтыру, вирустық энцефалит, туляремия, бруцеллез, туберкулез, мерез, алапес, склерома кезінде байқалады.            Бейинфекциялық          гранулемалардың қалыптасуына тозаңдық аурулар (силикоз, талькоз, асбестоз,   биссиноз,   т.б),   дәрі-дәрмектер   (гранулемалыгепатит, олеогранулемалы ауру) себеп болады. Гранулема бөгде    денелерді    қоршап    та    түзіледі.    Даму  тегі анықталмаған гранулемалар тобына саркоидоз, Крон  және Хортон    аурулары,    Вегенер    гранулематозы,    т.б. гранулемалар жатады. Этиологиясын негізге ала отырып қазір гранулемалы аурулар тобы жеке топ деп танылғап. Патогенезі әрқилы. Гранулеманың қалыптасуының екі шарты бар: бірі - моноциттік фагоциттерді жандандырын жетілтіп, макрофагқа түрленуін қамтамасыз ететін зат қажет; екіншісі, тітіркендіргіш фагоциттің әсеріне тозімді болуы керек. Бұл шартқа иммундық жүйе әрқилы жауап беруі мүмкін. Кейде эпителиоидтық және алып жасушалардың фагоциттік белсенділігі, яғни фагоцитозы, төмен грануламада, фагоцитоз эндоцитобиоз арқылы жұзеге асып, сезімталдық артуы жауабының баяу типі (САБТ) орын алады. Ондайда, әдетте иммундық гранулема қалыптасып, оның морфологиялық негізін эпителлоид жасушалар мен Пирогов - Лангханстың алып жасушалары құрайды. Енді бірде, фагоцитоз айтарлықтай болып бейиммундық  гранулема түзіліп, құрылымдық негізі фагоцитома қалайды, кейде бөгде денелік алып жасушалардан түзілген, алып жасушалы гранулем құрайды.
.10. Жаңа тақырыпты бекіту:                                                                     4,5 мин (10%)

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

       Сұрақтар.  

1. экссудативтік қабынудың анықтамасы

2. экссудативтік қабынудың морфологиялық сипаттамасы.

               3    экссудативтік  қабынудың кейбір түрлерінің клиникалық әсері, 

                  асқынуы  мен  өлім себебі;

4.   продуктивтік қабынудың анықтамасы

        5.   продуктивтік қабынудың морфологиялық сипаттамасы.

        6.   продуктивтік  қабынудың түрлері;  

               7.   продуктивтік  қабынудың  асқынуы  мен  өлім себебі;

11. Сабақты қорытындылау:                                                                      1 мин (2%)

       Әр оқушы тапсырманы орындау барысындағы теориялық сұрақтарға берген жауаптарына, орындаған тапсырмалардың нәтижесіне, белсенділігіне сәйкес бағаланады. 

12. Үйге тапсырма беру:                                                                                   1 мин (2%)

       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.

№5
1. Сабақтың тақырыбы: Ісіктер: этиологиясы, өсу себебінің қазіргі кездегі теориясы. Ісік өсуінің морфогенезі мен гистогенезі. Ісік алды жағдай. Ісік құрылысы. Ісік жасушасының ерекшелігі. Ісіктер: қатерлі және қатерсіз ісіктер. Қатерлі ісікке тән критерийлер.  Метастаз. Рецидив. Ісіктердің жіктелуі.
2.   Сағат саны: 45 мин.

3. Сабақ түрі: Теориялык.

4. Сабақтың мақсаты:

· Оқыту: Ісіктердің жіктелу принциптеріне байланысты ісіктердің ерекше өсуі туралы оқып білу, морфологиялық сипаттамасына қарай ажырата алу қажет.

· Тәрбиелік: Оқушылардың патриоттық сезімін ояту, адамгершілікке және  олардың сыртқы көрінісі (халат пен колпак) талапқа сай болуы тиіс

· Дамыту: Оқушылардың жан – жақты ойлану қабілетінің ой - өрісін дамыту,     

     сабақта алған білімін клиникалық жағдайлармен ұштастыра білуді үйрету.  

     Инновациялық технологияларды қолдана білуді үйрету. Материалды – 

    техникалық жабдықталуы:

5.Материалды – техникалық жабдықталуы:

а) техникалық құралдар: компьютерлер, интерактивті тақта, мультимедиялық  

      құрылғы.

ә)  көрнекі және дидактикалық құралдар: өзіндік жұмыстарға арналған кестелер, макро – микропрепараттар, плакаттар, тест тапсырмалары.

б) оқыту орны: кафедраның оқу бөлмелері, патанатомиялық мұражай.

6. Әдебиеттер: № 1-ші қосымшада
    7. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 2,5 мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндеті.

8. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру: 7 мин (15,5%)

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  

    күйінде тексеру.

9. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                 27 мин   (60%)

Ісік, яғни жаңа өскін, бластома (грекше:blasto- бүршік, ескін)   -   жасушалар   тоқтаусыз   көбейтін   патологиялық үдеріс. Ісікке айналған жасушаның өсуі мен толысуының (дифференцировка)      бұзылуы      гендік      өзгерістермен байланысты.Ісіктің дамымайтын тіні мен мүшесі жоқ және ол адам; ғана   емес,   көптеген   жануарлар   мен   өсімдіктерде де кездеседі.Ісіктің кұрылысы. Ісіктік жасушаның ерекшеліктері
 Ісіктің сыртқы пішіні әр түрлі. Оның бітімі (формасы) түйін сияқты, сыңырауқұлаққа немесе гүл (түсті) капустаға ұқсас болуы мүмкін; ал үсті тегіс, бұдырлы немесе бүртікті болып келеді. Мүшенің үстінде немесе кілегейлі қабықшасында орналасқан (полип) ісіктің біразы сабақ арқылы жалғасады. Ісік қуыссыз мүшенің қабығына қарай өсе келе, оны бұзып, үстіңгі бетіне жайылып, кейде тамырларын жеп (аррозия), ішке қан кетіреді. Ісікте некроз дамып, үсті ойылып, жара жиі қалыптасады (рактық ойық жара).
Морфологиялық   атипизм   тіндік   және   жасушалық болады.
Тіндік атипизм орын алса, белгілі бір мүшеге тән тіндердің арақатынасы өзгеріп, яғни органотиптік және гистотиптік толысу бұзылады. Сөйтіп, ол эпителийлік кұрылымдардың бітімі мен келемінің, эпителийлік, әсіресе безді ісіктің паренхимасы мен стромасының арақатынасының бұзылғанын, мезенхимадан дамыған ісіктегі талышықты құрылымдардың (дәнекер тін, біріңғай салалы бұлшықет, т.б.) әртүрлілігін, олардың ретсіз, орналасқандығын бейнелейді. Тіндік атипизм қатерсіз, яғни жетілген ісікке тән.Ісіктің өсуі
Ісіктің толысу дәрежесіне қарай, үш өсу түрі (жолы бар: экспансиялы, аппозициялы, инфильтрацияль (инфазиялы). 

Қатерсіз және қатерлі ісіктер
Ісіктер         клиника-морфологиялық         ерекшеліктері тұрғысынан:   1)   қатерсіз;   2)   қатерлі;   3)   өскен   жерін зақымдайтын, яғни диструкциялы деп жіктеледі.
Қатерсіз,   ягни   жетілген   ісік   толысу   деңгейі   оні туындатқан тінді көбіне тап басып тануға мүмкіндік беретін жасушалардан   құрылады   (гомологиялық   ісік).   Олардың органтиптік және гистотиптік толысуы бұзылады. Ісіктін бұл түрі организмге өлім қатерін туғызбайды және, әдетте метастаз жаймайды. Қатерсіз    ісік қаупі, оның дамыған жерінің    организм    үшін    маңыздылығына    байланысты болады. Мысалы, мидың қатты қабығының қатерсіз ісігі мен жұлынды қысып, ОЖЖ-ның қызметін зақымдап, туғызуы мүмкін. Қатерсіз ісікте, әдетте малигнизация (лат.malignum - қатерлі), яғни қатерлілену байқайлмайды.Қатерлі, яғни жетілмеген ісік шамалы немесе мүлде толыспаған жасушалардан құрылып, өзі туындаған тінге (мүшеге) ұқсастығын жоғалтады (гетерологиялық ісік).
Қатерлі ісіктер, әдетте жиі қайталанып (рецидив), өскен жерін қатты зақымдап, зардабы бүкіл организмге ауыр болады. Метастаздар              гематогендік,              лимфогендік, имплантациялық және аралас жолмен жайлады.Ісіктің рецидиві (кайталануы) - хирургиялық тәсілмен немесе сәулелік терапияны қолданып жойғаннан кейін, ісіктің сол жерде қайта пайда болуы. Ісік өзінін қалыптасқан аймағында, яғни ісіктік алаңда қалып қойған жекелеген жасушалардан өнеді. Кейде ісік бұрынғы түйінге жақын жерде орналасқан, операция жасағанда толык алынбаған лимфогендік метастаздардан да қайта туындайды. 
Ісіктердің морфогенезін ісікалдылық, ісіктің қалыптасу және ісіктің өсу кезеңдеріне жіктеуге болады.
Ісіктер өзінің даму барысында, көбіне ісікалдылық өзгерістер кезеңінен өтеді. Дегенмен, қатерлі ісік  ісікалдалық кезеңінен өтпей-ак, бірден (de nove) қалыптаса да алады.
Ісікалдылық өзгерістерді анықтаудың теориялық қана емес, практикалық маңызы да өте зор. Оларды анықтау арқылы ісіктің туындау қауып жоғары, «қатері мол» мүшелер тобын айқындап, ісіктердің алдын алып, диагнозын дер кезінде қоюға мүмкіндік туады.

Ісіктердің классификациясы мен морфологиясы
Ісіктердің қазіргі классификациясы, олардың морфологиялық құрылысын, дамыған орнын, жеке мүшелерінің кұрылыстық ерекшеліктерін, қатерсіз немесе қатерлілігін ескеріп, гистогенездік үстанымға негізделе кұрылған. Бұл классификацияны Халықаралық ракқа қарсы күрес бірлестігінің ісіктер номенклатурасының Комитеті ісіктерді атауда барлық елдерде үндестік болу үшін ұсынған. Классификацияда ісіктер 200-ден астам атауларды қамтитын 7 топқа жіктеген.
I.  Спецификалы даму орны жоқ (органбейспецификалы) эпителийлік ісіктер.
II.   Экзо- және эндокриндік бездер мен жамылғылық эпителийдің (органспецификалы) ісіктері.
III. Мезенхималық ісіктер.
IV. Меланантүзетін тіннің ісіктері.
V. Жүйке жүйесі мен ми қабықшаларының ісіктері.
VI. Қан жүйесінің ісіктері.
VII. Тератомалар.
Қатерсіз ісіктер
Ораганспецификасыз қатерсіз эпителийлік ісіктерге папиллома мен аденома жатады.
Папиллома (лат.papilla- бүр) - жайпақ және өтпелі эпителийден енетін ісік.
Папилломаның пішіні шар тәрізді, тіні қатты немесе жұмсақ, үсті бүрлі, көлемі тары немесе ірі бұршақтай болады. Ол терінің немесе кілегейлі қабықшаның үстінде жіңішке немесе жуан сабақ арқылы жалғасып жайғасады. Ісік қабаты қалыңдап кебейген жамылғылық эпителийден қүралады. Терінің папилломасы түрлі деңгейде касаңдануы мүмкін
Аденома (грекше: aden - без,oma - ісік) - призмалык эпителиймен астарланған мүшелердің кілегейлі қабышасының ісігі. Бітімі айқын шектелген түйін тәрізді, тіні жұмсақ, кескенде ақшыл қызғылт түсті, кейде кисталы болады. Аденоманың көлемі бірнеше миллиметрден ондаған сантиметрге дейін жетеді. 
Қатерлі ісіктер.Шала толысқан немесе толыспаған эпителийлік жасушалардан (түпкі немесе ізашар жасушалардан) дамитын қатерлі ісіктер рак деп аталады. Әдетте, рак -қатты немесе жұмсақ, айқын шектелмеген, кейде төңірегіндегі тінмен бірігіп кеткен түйінді құрылым. Оның кесіндісінің ақшылдау түсті бетінен рак шырыны деп аталатын ылайсаңдау қырынды сүйықтық алуға болады. Кілегейлік қабықшалар мен терінің рагы ойылып, жаралар өте ерте кезеңінде қалыптасады. Рактың микроскопиялық нысандары мынадай: «орнындағы рак» (сагсіпота іп зііи); қасаңды және қасаңсыз жайпақ жасушалы (эпидермалық); аденокарценома (безді); шырышты (коллоидты); тығыз (солидты, трабекулалы); ұсақ жасушалы; фиброзды (скирр); медуллалық (аденогендік).

МЕЗИНХИМАЛЫҚ ІСІКТЕР
Онтогенезде дәнекер тін, тамырлар, бұлшықеттер, тірек-кимыл аппаратынын тіндері, сірі қабаттар мен қанжасам жүйссі мезинхимадан бастау алады. Мезинхиманың жасушалары белгілі бір жағдайларда ісіктің де даму көзі болады.
Мезинхималық ісіктер фиброзды, майлы, бұлшықет тіндеріне, кан және лимфалық тамырлардан, синовийлік және мезотелийлік тіндер мен сүйектерден дамуы мүмкін. Олардың қатерсіз және қатерлі түрлері бар.
МЕЛАНИНТҮЗЕТІН ТІННІҢ ІСІКТЕРІ
Жүйкелік тінін туындысы болып табылатын меланин түзетін жасушалар (меланоциттер) - невустар деп аталып жүрген ісік тәрізді құрылымдар мен шынайы ісіктерге жататын меланоманың даму көзі. 
10. Жаңа тақырыпты бекіту:                                                                     4,5 мин (10%)

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау, тест тапсырмалары және жағдайлық есептер шешу арқылы бағалау.

Сұрақтар.

1. ісіктің анықтамасын беріңіз.

2. ісіктің түрлерін атаңыз.

3. ісіктердің соңы.

4. ісіктерді жіктеу принциптері.

11. Сабақты қорытындылау:                                                                      1 мин (2%)

       Әр оқушы тапсырманы орындау барысындағы теориялық сұрақтарға берген жауаптарына, орындаған тапсырмалардың нәтижесіне, белсенділігіне сәйкес бағаланады. 

12. Үйге тапсырма беру:                                                                                   1 мин (2%)

       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.

№6

1.Сабақтың тақырыбы: Қан жүйесінің аурулары: Анемия. Лейкоз. 

       2. Сағат саны: 45 мин.

3.Сабақ түрі: Теориялык.

4.Сабақтың мақсаты:

· Оқыту: Қан жүйесінің аурулары жіктелу принциптеріне байланысты ісіктердің ерекше өсуі туралы оқып білу, морфологиялық сипаттамасына қарай ажырата алу қажет.

· Тәрбиелік: Оқушылардың патриоттық сезімін ояту, адамгершілікке және  олардың сыртқы көрінісі (халат пен колпак) талапқа сай болуы тиіс

· Дамыту: Оқушылардың жан – жақты ойлану қабілетінің ой - өрісін дамыту,     

     сабақта алған білімін клиникалық жағдайлармен ұштастыра білуді үйрету.  

     Инновациялық технологияларды қолдана білуді үйрету. Материалды – 

    техникалық жабдықталуы:

5.Материалды – техникалық жабдықталуы:

а) техникалық құралдар: компьютерлер, интерактивті тақта, мультимедиялық  

      құрылғы.

ә)  көрнекі және дидактикалық құралдар: өзіндік жұмыстарға арналған кестелер, макро – микропрепараттар, плакаттар, тест тапсырмалары.

б) оқыту орны: кафедраның оқу бөлмелері, патанатомиялық мұражай.

6. Әдебиеттер: № 1-ші қосымшада

       7. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 2,5 мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндеті.

8. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру: 7 мин (15,5%)

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  

    күйінде тексеру.

9. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                 27 мин   (60%)

Анемия (грекше an – теріс мағаналық қосымша;  haima – қан , яғни қаназдық), - қанның белгілі бір көлемдегі гемоглобиннің азаятын аурулар тобы мен сол тектес жағдайлар. Көбінесе қанның көлемдік өлшем бірлігіндегі эритроциттердің саны азаяды. Эритроциттердің саны теміртапшылы жағдайлар мен талассемияда ғана өзгермейді. Анемиямен сырқат адамдардың қан арасында көлемі (пойкилоцитоз), пішіні (анизоцитоз), реңі (гипохромды, гиперхромды) өзгерген немесе базофилді түйіршіктер Жолли денешіктер , базофилді сақиналар Кабо сақиналары сияқты қосымшалар бар 

эритроциттер пайда болады. Анемияның кейбір түрлерінде ядролы эритробласт, нормобласт мегалобласт және жетілмеген полихроматофилді эритроциттер болады.

Қан кеткендіктен дамйтын(постгеморрагиялық) анемиялар

     Қан кеткендіктен дамитын анемиялар жедел және созылмалы ағымды болады. 

    Жедел постгеморрагиялық анемия асқазан ойық жарасындағы тамырдан, іш сүзегінен аш ішекке қалыптасқан ойық жарадан, жатырдан тыс жүктіліктен жыртылған жатыр түтігінен, туберкулез зақымдаған өкпе артериясының тарамдарынан, аневризмалы жері немесе іргесі жыртылған қолқадан, оның ірі тарамдарынан қан тым көп кеткен жағдайларда байқалады. 

     Паталогиялық анатомиясы. Егер адам өлімі болып қансырамаса, жоғалған қан сүйек кемігіндегі регенерациялық үдеріс арқылы толысады: жалпақ сүйектер мен жіліктердің эпифизіндегі кемік шырыштанып, қызарады, онда қан жасушалары көбейеді. Жіліктердің майлы (сары) кемігі де қызарып , эритропоэздік және миелойдтық жасушалардын  саны да арта түседі. Талақта, лимфалық түйіндерде, тимуста, қан тамырларының айналасында, бүйрек қақпасындағы клетчаткада, кілегейлі сірі қабықшаларында, теріде, яғни сүйек кемігінен басқа да қан жасайтын (экстрамедуллалық) ошақтар пайда болады.

   Қанның жасалуы бүлінгендіктен дамитын анемиялар

    Қанның жасалуы бүлінгендіктен дамитын анемиялар тобынын дамуына темірдің, В12- витамин немесе фолий қышқылының жеткіліксіздігі себеп болады.  Бұл топқа дефециттік анемиялар деп аталып жүрген анемиялар мен гипоплазиялық және аплазиялық анемиялар кіреді. 

    Темір жеткіліксіздігінен дамитын темір (тапшылығы) анемиялар көбінесе ас арқылы организмге темір аз түскенде дамиды (балалық шақтын теміртапшылы анеимясы). Жүкті әйелдердің немесе бала емізетін ананың, кейбір инфекциялдық аурулармен сырқаттардың және қаны азайып, әлсіреген бойжеткендердің (ювинильдік анемия) организімі темірді көбірек талап етеді, бірақ астын құрамында( эгзогендік) темір кейде жеткіліксіз болуы мүмкін. Асқорыту жолы ауырып, асқазаннан( агастриялық анемия) немесе ішегін (анэнтриялық анемия) алып тастағандардың кейбіреуі темірді қажетті мөлшерде сіңіре алмай қалады, бұл да теміртапшылы анемияға ұшырытады.  Теміртапшы анемиялар , әдетте гипохромды.

      Паталогиялық анатомиясмы. Мәйіттің терісі бозарып тері, (әдетте қызғылт сарылау) , көздің ақ қабығы сарғыш тартады.Терінің шел майы әдеттегі көлемде болады. Мәйітте гипостаздар онша айқын болмайды. Қан тамырлары мен жүректе қан азайып, сұйылады. Теріде, кілегейлі және сірі қабықшаларда қанды дақтар байқалады. Ішкі мүшелердің, әсіресе талақ, бауыр, бүйрек кесіндісінің беті тот басқандай болады (гемосидероз). Басқа мүшелерге қарағанда асқорыту жолы мен сүйек кемігі және жұлын басымырақ зақымдалады.  

    Гипо- және аплазиялық анемиялар қан жасайтын үдеріс, әсіресе  гемопоэздік жас элементтердің жасалуы тым тежелгенде дамиды.  

    Ондай анемиялар эндогендік және экзогендік әсерден болады. Эндогенді әсер тұқымқуалайды. Кейбір отбасыларына тән аплазиялық  (Фанкони) және гипоплпзиялық( Эрлих) анемиялары да эндогендік себептерден дамиды.

Гемолиздік анемиялар- қанның жаңадан жасалуынан гөрі ыдырауы басым болатын қан ауруларының бір тобы. Эритроциттер қан тамырларының ішінде немесе одан басқа жерлерде (жасушаның ішінде) ыдырауы мүмкін (гемолиз). Гемолиздік анемиямен сырқаттарда әрқашан  жалпы гемосидероз бен бауырүстілік (гемолиздік) сарғаю байқалып, олардың айқындығы қанның ыдырау қарқынына байланысты болады. Кейде гемолиздік өнімдер бүйрекке әсер етіп, «жедел ағымды шығару нефрозы», яғни 

гемоглобинуриялық нефроз дамйды. Эритроциттердің тым көп ыдырауына жауап ретінде кемік көбейіп, қызара түседі. Кемікті сүйектер мен жілікрер шырыштанады. Талақта , лимфалық түйіндер мен жұмсақ дәнекер тінде жасалып, экстрамедуллулық ошақтар қалыптасады.

Қан жүйесінің ісіктері  (гемобластоздар).

   Қан жүйесінің ісіктері, яғни гемоблостоздар: 1) қан жасам тіні жүйесінің ісік аурулары – лейкоздар және 2) қан жасам тінінің аймақтық ісіктік аурулары – қатерлі леифомалар деп екі топқа бөлінеді.

Қанжасам және лимфалық тін ісіктерінің классификациясы

  I.Лейкоздар – жүйелік ісіктік аурулар

А. Жедел лейкоздар: 1) толыспаған (недиференцированный); 2) миелобластты; 3)Лимфобласты; 4)плазмобласты; 5)монобласты (мие- ломонобластты);  6) эритроминелобластты (ди Гульельмо); 7) мегака-риобластты.
Б. Созылмалы лейкоздар.

     ―Мелоцит текті: 1) созылмалы миелоидтық; 2) созылмалы эритромиелоз; 3) эритремия; 4) шынайы полицитемия (Вакез-Ослер синдромы).

   ―Лимфоцит текті: 1) созылмалы лимфолейкоз;  2) тері лимфоматозды (Сезари ауруы); парапротеинемиялы лейкоз: а) миеломалы ауру; б) біріншілік макроглобулинемия (Вальденстрем ауруы); в) ауыр тізбектік ауру (Франклин ауруы). 

    ―Моноцит текті: 1) созылмалы моноцитті лейкоз; 2) гистиоцитоздар (Х гистиоцитоз).

II Лимфомалар – аймақтық ісіктік аурулар.

 ―Лимфосаркома: лимфоцитті, пролимфоцитті, лимфобластты,           иммун-  бластты, лимфоплазмацитті, африкалық лимфома (Беркитт ауруы).

―Саңырауқұлақ тәрізді микоз.

―Сезари ауруы.

―Ретикулосакрома.
―Лимфогранулематоз (Ходжкин ауруы).

Лейкоздар – қан жасайтын тіннің жүйелік ісікті аурулары   
    Лейкоздар (лейкемия) – ісік текті қанжасамдық жасушалар (лейкоздық жасушалар) өрши өсіп, қан жүйесін түгел қамтитын аурулар тобы. Ісік жасушалары әуелі қан жасайтын мүшелерде (сүйек кемігі, талақта, лимфалық түйіндер) көбейіп, кейін қан арнасы арқылы басқа мүшелер мен тіндерге жайылады және тамырларының төңірегі мен іргесіндегі интерстицийде шоғырланады (лейкоздық ,яғни лейкемиялық инфильтраттар); мүшелердің паренхималық элементтері семіп, жойылады.

  Этиологиясы мен патогенезі. Лейкоздың этиологиясы туралы мәселе ісіктер мәселесімен тығыз байланысты, өйткені ол ісік текті үдетіс екендігі күмәнсіз.  Лейкоз – полиэтологиялы ауру. Ол қанжасам жүйесі *жасушаларын мутациялайтын әртүрлі әсерлерден туындауы мүмкін.

Жедел лейкоздар 

  Жедел лейкоздар анықтау үшін сүйек кемігінен (төссүйегінің пунктатынан) бластылық жасушалар табылу9ы қажет. Бұл жасушалар 10 -20%-ға жеткен кезде , мықын сүйегінің қырынан алынған трепанаттна да бластылық жасушалар шоғырын байқауға болады. Жедел лейкозға шалдыққандардың перифериялық  (шеткі) қаны мен миелограммасынан лецкемиллық құлдырау (hiatus leucemicus) деп аталатын нышан көрініс береді; яғни қан арнасында бластылық жасушалар күрт көбейіп, қанның толық жетілген элементтерді де пайда болады, бірақ лейкопоэздің аралық буындары мүлде жойылып кетеді.

       Промиелоцитті жедел лейкоз бірсыдырғы қатерлеу және жеделдеу ағымымен, айқын бейнелі геморрагиялық синдромымен ерекше(тромбоцитпения мен гипофибрингенемия орын алады).

    Лимфобластты жедел лейкозға үлкендерден гөрі балалар жиі шалдығады (80% балаларды байқалады ). Лейкоздық жасушалар сүйек кемігінде, талақта, лимфалық 

түйіндерде асқазан мен ішектің лимфалық құрылымдарында, бүйрек пен айыршық безде көбірек топтасады. 

Созылмалы лецкоздар
Миелоцит текті созылмалы лейкоздар

   Лейкоздың бұл тобы әр алуан; негізгі түрлері: созылмалы миелоидтық лейкоз, созылмалы эритромилоз, эритремия және шынайы полицитемия. 

      Созылмалы миелоидтық лейкоз (созылмалы миелоз) өзінің даму барысында екі сатыдан өтеді: моноклонды қатерсіз және поликлонды қатерлі. Аурудың алғашқы сатысы бірнеше жылды қамтиды.  Промиелоциттер көбірек араласып, нейтрофилді лейкоцитоз өрши дамып, талақ ұлғаяды. 

Лимфоцит  текті созылмалы лейкоздар 

   Бұл лейкоздар екі топқа бөлінген:  біріншісін созылмалы лимфолецкоз бен оған ұқсайтын лимфоматоз (Серари ауруы) құраса, екінші топқа парапротеинемиялы лейкоздар жатады.

    Созылмалы лимфолейкоз, әдетте орта жастағы немесе егде тартқан адамдарда кездесіп, бірен – саран отбасына да тән. В – лимфоциттерден өрбіп, ағымы ұзақ мерзімді әрі қатерсіз келеді. Қанда лекоциттер күрт (100х10⁹/л дейін) көбейіп, лимфоциттер басым болады. Сүйек кемігі, лимфалық түйіндер, талақ, бауыр сияқты мүшелерді ісіктік лимфоциттер жайлап, ұлғаяды.

    Бауыр, ұйқы безі мен өт жолдарының қызметі, топографиялық анатомиясы сабақтас болғандықтан, көбіне бұл мүшелерде дамитын аурулардың патогенезі де өз ара тығыз байланысты болатыны түсінікті. Олардың мән мазмұны мен патогенезін дұрыс ұғынып, айқындау жолдарын жетілдіру үшін биопсия тәсілінің маңызы зор. Көбіне биоптат бауырдан алынады. 

10. Жаңа тақырыпты бекіту:                                                                     4,5 мин (10%)

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау, тест тапсырмалары және жағдайлық есептер шешу арқылы бағалау.

Сұрақтар.

1. анемия дегеніміз не? Анықтамасын беріңіз.

2. анемияның қандай түрлері болады?

3. гемолитикалық анемия дегеніміз не? Анықтамасын беріңіз.

4. гипо-және апластикалық анемия дегеніміз не? Анықтамасын беріңіз.

5.    лейкоз дегеніміз не? Анықтамасын беріңіз.

6.    қан жасау жүйесі ісігі  қалай  жіктеледі?

7.    лейкоздың лимфогранулематоздан айырмашылығын түсіндіріңіз?

8.    қан жасау жүйесінің  ісіктері кезінде өлімнің себебін атаңыз?

        9.   қан жасау жүйесінің  ісігінің патоморфозын түсіндіріңіз?
11. Сабақты қорытындылау:                                                                      1 мин (2%)

       Әр оқушы тапсырманы орындау барысындағы теориялық сұрақтарға берген жауаптарына, орындаған тапсырмалардың нәтижесіне, белсенділігіне сәйкес бағаланады. 

12. Үйге тапсырма беру:                                                                                   1 мин (2%)

       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.

№ 7
1. Сабақтың тақырыбы: Қанайналым бұзылысы:  жалпы және жергілікті қан айналым бұзылыстары, өзара байланысы, жіктелуі. Артериалық және веналық толақандылық. 

2. Сағат саны: 45 мин.

3. Сабақ түрі: Теориялык.

4. Сабақтың мақсаты:

Оқыту: Тақырыпты білу патологиялық анатомияның жалпы курсындағы басқа тақырыптарды меңгеру үшін, және ауруларының, әсіресе  жүрек - қантамыр жүйесінің ауруларының патологиялық анатомиясын меңгеру үшін  қажет.

· Тәрбиелік: Оқушылардың патриоттық сезімін ояту, адамгершілікке және  олардың сыртқы көрінісі (халат пен колпак) талапқа сай болуы тиіс

· Дамыту: Оқушылардың жан – жақты ойлану қабілетінің ой - өрісін дамыту,     

 сабақта алған білімін клиникалық жағдайлармен ұштастыра білуді үйрету.  

Инновациялық технологияларды қолдана білуді үйрету. Материалды –     техникалық жабдықталуы:

5.Материалды – техникалық жабдықталуы:

а) техникалық құралдар: компьютерлер, интерактивті тақта, мультимедиялық  

      құрылғы.

ә)  көрнекі және дидактикалық құралдар: өзіндік жұмыстарға арналған кестелер, макро – микропрепараттар, плакаттар, тест тапсырмалары.

б) оқыту орны: кафедраның оқу бөлмелері, патанатомиялық мұражай.

6. Әдебиеттер: № 1-ші қосымшада

7. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 2,5 мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндеті.

8. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру: 7 мин (15,5%)

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  

    күйінде тексеру.

9. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                 24 мин   (60%)

Қанайналымның бұзылуы
Қанайналымның бұзылуын 3 топқа бөлуге болады

1) қанның толу дәрежесі өзгеретін –толқындылық (артериялық, веналық) пен қаназдық.

2) қан тамырларының өткізгіштігі өзгеретін –қан кету (қан құйылу) мен пламаррагия (плазма ағу)

3) қанның ағысы мен сипатының, яғни реологиясыныңбузылуына негізделген стаз, сладжфеномен, тромбоз бен эмболия

Қанайналымының бұзылуының түрлері бір-бірімен патогенездік әрі себеп салдарлық қатынаста дамиды; мысалы, қан кету, плазмаррагия мен сулы ісіну (отек) толыққандылықпен, тромбоз бен эмболия қан аздықпен, ал тромбоздың өзі стаз бен веналық толыққандылықпен тығыз сабақтас.

Толыққандылық

Толыққандылық  (гиперемия) артериялық және веналық түрлерге бөлінеді. 
Артериялық толыққандылық.
Артериялық толыққандылық кезінде артериялық қанның келуі үдеп, мүше мен тінде қан молаяды. Қанайналымындағы қан немесе эритроциттер саны көбейсе, артериялық толыққандылықтың жалпы түрі дамып, тері мен шырышты қабықшалар қызарады. Дегенмен, артериялық толыққандылық әр түрлі себептерден дамып, көбінесе оның жергілікті түрі орын алады.
Толыққандылықты физикалық немесе химиялық факторлар әдеттегідей әсер еткенде, улғанда немесе қатты ашуланғанда  (рефлекторлық гиперемия), мүшенің қызметі үдегенде (қызметтік гиперемия) дамитын физиологиялың артериялық  гиперемияға     және   кеселді   факторлардан дамитын –патологиялық    артериялық    гиперемияға белінеді.                                                                         
Этиологиясы   мен   даму   механизмдері   тұрғысынан патологиялық артериялық гиперемияның ангиневрозды (нейропараличтік),    коллатеральдық,    анемиядан    кейін (постанемиялық),  вакаттық, қабынулық, артерия-веналық жыланкөздегі түрлері ажратылады.
Ангионевроздық (нейропараличтік) гиперемия қан тамырын тарылтатын нерв тітіркенгенде немесе қан тамырын кеңітетін нервтің параличінен дамиды. Тері кілегейлі кабықшалар қызарып, шамалап ісінеді, жылиды тіпті қызады. Гиперемияның бұл түрі дененің иннервациясі бұзылған жерінде, симпатикалық жүйке жүйесіні түйіндерін зақымдайтын кейбір инфекциялық ауруларда беттің терісі мен кілегейлі қабықшасында байқалады. Ол әдетте тез әрі зардапсыз өтеді.
Коллатеральдық гиперемия қанның тромб немесе эмбол бітеген артерияның магистрал бағаны арқылы жүруі қиындағанда дамиды; ондайда қан ағысы коллатеральдық (айналма) қан тамырлар арқылы жүзеге асады. Өйткені коллатеральдардың саңылауы кеңіп, артериялық қанның ағысы үдеп, тінге келетін қанның мөлшері көбейеді.
Анеминдан кейінгі (постанемиялық) гиперемия артерияны қысып, тінге келетін қанды азайтқан себепті (ісік, куысқа жиналған сұйықтық, лигатура, т.б.) күрт жойған кезде дамиды. Ондайда бұрын қансыз қалған тамырға қан күрт толып, жыртып, қан кетеді, ал қанның ағысының бағыты кенеттен өзгерген басқа мүшелерде,  мысалы мида қан азаяды. Сондықтан дене қуыстарындағы сұйықтықты шығару, ірі ісікті алу, жгутты шешу сияқты әрекеттерді баяу орындаған дұрыс.
Вакаттық гиперемия (латынша: vaccus - бос) барометрлік кысым төмендегенде дамиды. Оның жалпы түрі бар; ол мысалы, жоғары қысымды ортадағы сүңгуірді немесе кессондық жұмысшыны тым жылдам көтергенде байқалады.      Ондайда     гиперемияға     газды      эмболия  қосарланып, қан тамырларында тромб қалыптасады, қанды дақтар  пайда болады. 

Қабынулық  гипермия қабыну үдерісіне тән («Қабынуды» қара)
Артериялық -веналық жыланкөздегі гиперемия. Оқпен немесе  басқа себептен жарақаттанғанда артерия мен вена саңылаулары қосылып ортақ саға түзссе, артериялық қан  вена арқылы ағатын болады.
Әсері. Патологиялық артериялық гиперемияның әсері ең алдымен оның түріне байланысты. Мысалы, коллатеральдық гиперемия магистрал артериясы бітелген жерлерде   қанмен   қамтасыз   етіп   компенсациялық   рөль атқарады. Қабынулық гиперемия - қорғаныс-бейімделулік мәні бар  қабыну  үдерісінің  міндетті  құрам   бөлігі.   Ал вакаттық гиперемия кессондық ауруға тән үдеріс.
Веналық толыққандылық
Веналық толыққандылық кезінде қанның әкетілетін мөлшері азайып (әкету қыйын), мүше мен тінге жиналады. Бірақ келетін қанның мөлшері өгермейді де, азаймайды  да. Сондықтан іркілген веналық қан (іркілулік гиперемия) веналар мен капиллярларды кернеп, гипоксия дамып капиллярлардың базал мембранасының өткізгіштігі артады. Веналық  гиперемияның  жалпы   және   жергілікті  түрі болады.
Веналық жалпы толыққандылық.
Веналық жалпы толыққандылықтың дамуына жүрек патологиясы, яғни жүрек қызметінің (жүрек-тамыр) жедел немесе  созылмалы жеткіліксіздігі себеп болады. Веналық толыккандылық жалпы немесе жергілікті болуы мүмкін.Веналық жалпы жедел толыққандылық - жүрек қызметінінің жедел жеткіліксіздігі деп аталатын синдромның (миокардтың инфарктыдан жиырылу қабілетінің жеткіліксіздігі, жедел миокардит) бейнесі. Нәтижесінде, тін-қанаралық (гистогематикалық) бөген гипоксиядан зақымдалып, капиллярлардың өткізгіштігі күрт артады да, плазма сіңген тіндер суланып ісінеді, диапедездік  қанды дақтар пайда болады, паренхималық мүшелерде дистрофиялық және некроздық өзгерістер өрістейді. Веналық қан жедел ірікілген мүшенің құрылым-әрекеттік.

Веналық жалпы созылмалы толыққандылық жүректің бірқатар созылмалы ауруларының (кемістік, жүректің ишемиялық ауруы, созылмалы миокардит, эндокард фиброэластозы, т.б.) асқынулық зардабы - жүрек қызметінінің созылмалы (жүрек-тамыр) жеткіліксіздігі синдромына тән. Оның даму барысында мүшелер мен тіндерде ауыр және қайтымсыз өзгерістер қалыптасады. Гипоксия ұзақ мерзімді болғандықтан, плазмаррагия, суланып ісіну, стаз, қан дақтары дамып қана қоймай, атрофиялық және склероздық үдерістер өрістейді. Өйткені созылмалы   гипоксия   фибробластылар   мен   фибробласт тектес жасушалардың коллаген түзу әрекетін жандандырып, данекер тін талшықтары көбейеді, яғни склероз дамиды. 

10. Жаңа тақырыпты бекіту:                                                                     4,5 мин (10%)

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

    Бақылау сұрақтары.

1.  артериалық толақандылықтың анықтамасы.

2.  артериалық толақандылықтың себептерін атаңыз.
3.  артериалық толақандылықтың түрлері.
4.  артериалық толақандылық кезіндегі  морфологиялық сипаттамасы. 

5.  артериалық толақандылықтың  ақыр соңы.

6.   веналық  толақандылықтың анықтмасы.

7.   веналық  толақандылықтың  себептерін атаңыз.

8.   веналық  толақандылықтың  түрлері

9.   веналық  толақандылықтың  морфологиялық сипаттамасы

10. веналық  толақандылықтың  асқынуы мен ақыр соңы
11. Сабақты қорытындылау:                                                                      1 мин (2%)

       Әр оқушы тапсырманы орындау барысындағы теориялық сұрақтарға берген жауаптарына, орындаған тапсырмалардың нәтижесіне, белсенділігіне сәйкес бағаланады. 

12. Үйге тапсырма беру:                                                                               1 мин (2%)

       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.

№ 8

1. Сабақтың тақырыбы: Қанайналым бұзылысы:  тромбоз, эмболия, инфаркт, қанқұйылу, қанағу.

2. Сағат саны: 45 мин.

3.Сабақ түрі: Теориялык.

4.Сабақтың мақсаты:

 Оқыту: Тақырыпты білу патологиялық анатомияның жалпы курсындағы басқа тақырыптарды меңгеру үшін, және ауруларының, әсіресе  жүрек - қантамыр жүйесінің ауруларының патологиялық анатомиясын меңгеру үшін  қажет.

· Тәрбиелік: Оқушылардың патриоттық сезімін ояту, адамгершілікке және  олардың сыртқы көрінісі (халат пен колпак) талапқа сай болуы тиіс

· Дамыту: Оқушылардың жан – жақты ойлану қабілетінің ой - өрісін дамыту,     

 сабақта алған білімін клиникалық жағдайлармен ұштастыра білуді үйрету.  

Инновациялық технологияларды қолдана білуді үйрету. Материалды –     техникалық жабдықталуы:

5.Материалды – техникалық жабдықталуы:

а) техникалық құралдар: компьютерлер, интерактивті тақта, мультимедиялық  

      құрылғы.

ә)  көрнекі және дидактикалық құралдар: өзіндік жұмыстарға арналған кестелер, макро – микропрепараттар, плакаттар, тест тапсырмалары.

б) оқыту орны: кафедраның оқу бөлмелері, патанатомиялық мұражай.

6. Әдебиеттер: № 1-ші қосымшада

7. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 2,5 мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндеті.

8. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру: 7 мин (15,5%)

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  

    күйінде тексеру.

9. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                 14 мин   (31%)

Қаназдық яғни ишемия (грекше: ischo - бөгеу, тоқтату) кезінде әкелінетін қан азайып, тіндердегі, мүшедегі немесе дененің әр жеріндегі қанның мөлшері кемиды; қан қажетті мөлшерден кем, немесе мүлде болмауы да мүмкін. Қан кету (геморрагия) - қанның қан тамырларының саңылауынан  немесе  жүрек  куысынан  қоршаған  ортаға (сыртқа қан кету) немесе дененің куыстары мен тіндері (ішке қан  кету)  кетуі  (ағуы).  Қанның  сыртка  кетуінің мысалы: қанды қақырық (haemoptoe), мұрыннан кан кету (epistaxis),   қанды   құсық   (haemotemesis),   қанды   нәжіс (melaena), жатырдан қан кету (metrorragia). Қан ішке кетсе үлпершек    қуысына    (гемоперикард),    плевра    қуысына (гемоторакс),      кұрсақ      қуысына      (гемоперикардиум) жиналады.

Стаз (латынша: stasis - тоқтау) - микроцеркуляциялық арнаның тамырларында, әсіресе капилярларда қан ағысының тоқтауы.Қан ағысының тоқтауы, әдетте, оның күрт бәсеңдеуінеі басталады; ол стазалдылық ахуал, яғни престаз деп аталады.Сладж-феномен (ағылшынша: sludge- батпақ) феноменнің басты ерекшеліктері - эритроциттердің, лейкоциттердің немесе тромбоциттердің бір біріне жабысып қан плазмасының тұтқырлығы артқандықтан, қанның микроциркуляциялық арна тамырлары арқылы ағысы қыйындайды. Сладж-феномен - стаздың бір түрі.
Тромбоз - (грекше: thrombosis - ұю) - қанның тірі организмнің тамырларында немесе жүрек куыстарында ұюы. Ұйыған канның жентегі тромб деп аталады.
Лимфа ұйыса, оны да тромбоз деп, лимфалық тамырдағы жентек те тромб деп аталады. Дегенмен, лимфалық тромбоз бен қанның тромбозының даму зандылықтарында айырмашылық бар.
Бүгінгі   ұғым   бойынша,   қанның   ұю   үдерісі төрт кезеңнен өтеді:
I - протромбокиназа + жандандырғыштар     тромбокиназа (белсенді тромбопластин);
II - протромбин + Са2 + тромбокиназа         тромбин;
III - фибриноген + тромбин      фибрин-мономер; 

IV- фибрин-мономер + фибринді жандандыратын фактор               фибрин-полимер. 
Эмболия (грекше: em-ballien - ішне қарай   тастау) кезінде   қанайналымында қалыпты жағдайда болмайтын бөлшектер    пайда    болып,    қан    тамырын    бітейді. Бұл бөлшектер эмбол деп аталады. Қаннын ағысына  сәйкес (ортоградты эмболия) жылжыған эмболдың үш бағыты бар: 1) үлкен қанайналымы шеңбері мен жүректің оң жақ бөлімі арқылы кіші қанайналымының тамырына барады. Мысалы,  жоғарғы немесе төменгі қуыс  венадағы эмбол өкпелік артерияға; 2) жүректің сол жақ бөліміндегі, қолқа мен ірі артериялардағы, кейде өкпенің веналарындағы эмбол жүрек, ми, бүйрек, талақ, ішек, аяқ-қол немесе басқа да мүшелердің   артерияларына   өтеді;      3)   қақпалық   вена жүйесіндегі эмбол бауыр қақпасының венасына жылжиды. Дегенмен, эмбол өзінің салмағының әсерінен қан ағысын кері   бағытта  жылжуы  мүмкін  (ретроградты  эмболия). Мысалы,  төменгі  куыс  венадағы  эмбол  кері  жылжып бүйрек, бауыр, тіпті санның веналарына кетеді. Жүректің құлақшааралық  немесе  қарыншааралық  пердесінде ақау

болса,   үлкен   қанайналымы  веналарындағы   эмбол   өкпеге өтпей, тікелей артериялық жүйеге өтеді (парадоксты эмболия). Эмболияның бұл түріне эмбол артерия-веналық анастомоз арқылы өткен микроэмболияны да жатқызуға болады.
Эмбол жалғыз немесе өте көп болуы мүмкін. Эмболдың құрылымдық тегіне қарай, эмболия: тромбылы эмболия, майлы, ауалы, газды, тінді (жасушалы), микробты, бөгде денелік түрлерге бөлінеді

10. Жаңа тақырыпты бекіту:                                                                     4,5 мин (10%)

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

    Бақылау сұрақтары.

1. инфарктың анықтамасы.

2. инфарктың даму кезеңдері және механизмі, себептері.

3. тромбоздың анықтамасы.

4. тромбоздың патогенезі.

5. негізгі себептерін атаңыз.

6. тромбтың морфологиялық сипаттамасы. Тромбтың тромбоэмболиядан және 

    өлгеннен  кейінгі қанның ұюынан  айырмашылығы. 

7. тромбоздың маңыздылығы  және оның организм үшін  ақыр соңы.

8. эмболияның анықтмасы.

9. эмболияның  организм үшін маңызы.

10.тромбоз, эмболия, инфаркттың ақыр соңы және маңызы.

11. Сабақты қорытындылау:                                                                      1 мин (2%)

       Әр оқушы тапсырманы орындау барысындағы теориялық сұрақтарға берген жауаптарына, орындаған тапсырмалардың нәтижесіне, белсенділігіне сәйкес бағаланады. 

12. Үйге тапсырма беру:                                                                                   1 мин (2%)

       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.

№ 9
 1. Сабақтың тақырыбы: Жүрек жүйесінің аурулары: эндокардит, миокардит, инфаркт,   кардиосклероз, жүрек ақауы.
2. Сағат саны: 45 мин.

3. Сабақ түрі: Теориялык.

4. Сабақтың мақсаты:

· Оқыту:  Тақырыпты білу  басқа жалпы  курсты меңгеру,  сонымен қатар жалпы патологиялық анатомияны, әсіресе жүрек қан тамыр жүйесін, инфекциялық сырқаттарды оқып үйрену үшін қажет. Тақырыпты білу  тәжірибелік жұмысында клинико- анатомиялық талдауға және клиникалық дисциплинаны оқу үшін қажет.

· Тәрбиелік: Оқушылардың патриоттық сезімін ояту, адамгершілікке және  олардың сыртқы көрінісі (халат пен колпак) талапқа сай болуы тиіс

· Дамыту: Оқушылардың жан – жақты ойлану қабілетінің ой - өрісін дамыту,     

 сабақта алған білімін клиникалық жағдайлармен ұштастыра білуді үйрету.  

Инновациялық технологияларды қолдана білуді үйрету. Материалды –     техникалық жабдықталуы:

5.Материалды – техникалық жабдықталуы:

а) техникалық құралдар: компьютерлер, интерактивті тақта, мультимедиялық  

      құрылғы.

ә)  көрнекі және дидактикалық құралдар: өзіндік жұмыстарға арналған кестелер, макро – микропрепараттар, плакаттар, тест тапсырмалары.

б) оқыту орны: кафедраның оқу бөлмелері, патанатомиялық мұражай.

6. Әдебиеттер: № 1-ші қосымшада

7. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 2,5 мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндеті.

8. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру: 7 мин (15,5%)

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  

    күйінде тексеру.

9. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                 27 мин   (60%)

        Жүрек-тамыр жүйесінің аурулары

  Жүрек-тамыр жүйесінің аурулары

  Жүрек-тамыржүйесінің аурулары адамның бүгінгі таңдағы патологиясында басты орын алады. Статистикалық деректер атеросклероз, гипертонияауруы, жүректің ишемиялық ауруы мен жүрек кемістіктері сырқаттануының басым көпшілігін қамтып, өлім- жітімінің де негізгі себебі екендігі дәлелдейді.

Ең маңызды  жүрек-тамыр ауруларының қатарына эндокардит, миокардит, жүректің әртүрлі кемістіктері, кардиосклероз, атеросклероз, гипертония ауруы, жүректің ишемиялық ауруы менми тамырларының аурулары және васкулиттер жатады.

Эндокардит

   Эндокардит- жүректің ішкі қабаты, яғни эндокардтың қабынуы. Ол көбіне бірқатар сырқаттардың, әсіресе инфекциялық аурулардың салдары ретінде дамиды [екінші реттіэндокардит]. Эндокардиттің бактериялық эндокардит, эозинофилді фибропластикалық париеталдық  эндокардит  сияқты бірінші ретті, яғни дербес нозологиялық түрлері де бар.

Миокардит

    Миокардит- миокардтың яғни жүрек бұлшықетінің қабынуы. Ол, әдетте, вирустық (полиомиелит, қызылша, мононуклеоз, вирустық жедел ағымды респирациялық инфекциялар), риккетсиялар (бөртпе сүзек), бактериялық (дифтерия, скарлатина, туберкулез, сифилис, сепсис) және протозойлық (трипаносомоз) инфекциялардың немесе инфекциялы –аллергиялық сырқаттардың салдары ретінде дамиды. Миокардиттің бірінші ретті, дербес түрі-идиопатиялық миокардит деп аталады.

Идиопатиялық миокардит

    Идиопатиялық миокардит (Абрамов – Фидлер миокардиті, қатерлі идиопатиялық инфекциялы – аллергиялық миокардит)- тек қана миокард  қабынып (дара миокардит – изолированный миокардит), процесс тез өршіп, қазаға жиі ұшырататын сырқат (қатерлі миокардит). Оның ағымы жедел не қайталмалы созылмалы.

Кардиосклероз

   Кардиосклероз (шорланған жүрек) – жүректің бұлшықетті қабатында дәнекер тканьнің көбейіп кетуі. Ол - әдетте, басқа аурулардың салдары ретінде дамитын, екінші ретті процесс.

   Патологиялық анатомисы. Кардиосклероздың ошақты және диффузды түрі бар. Кардиосклероз ошақты болса, жүрек бұлшықетінде көлемі әртүрлі ақшыл тыртықтар пайда болады. Ошақтытыртық көбінесе миокард инфарктісінің орнында қалыптасады. Кейде тыртықты ошақ жүрек бұлшықетінің барлық қабатын жайлап, көлемді болады да (ірі ошақты кардиосклероз), ол жерлер қалталана кеңейіп, созылмалы аневризмаға (грекше aneuryno - кеңею) айналады. Тыртықтың төңірегіндегі миокард қалыңдайды. Кардиосклероздың жиірек түрі- ұсақошақты кардиосклероз. Оның даму барысында жүректің бұлшықетті қабатындағы тамырлардың төңірегін қоршап, ақшыл түсті ұсақ ошақтар мен жолақтар қалыптасады. Олар гипоксияның салдарынан дистрофия мен атрофияға шалдыққан немесе мүлдее жойылған бұлшықеттік клеткалардың орнындаөскен дәнекер ткань талшықтарынан түзіледі.Кардиосклероз диффузды болса, дәнекер ткань жүректің бұлшықетті қабатында тым көбейіп, строма біркелкі қалыңдайды. Көбейген дәнекер такнь бұлшықет талшықтарын орап алады, сығымдап, атрофияға ұшыратады. 

    Морфогенездік тұрғыдан, кардиосклероз постинфарктілік (инфарктіден дамыған), қалпына келтіретін және миокардиттік деп үш түрге бөлінеді. Постинфарктілік кардиосклероз әдетте ірі ошақты, ал қалпына келтіретін – ұсақ ошақты болса, миокардиттік – жүрек бұлшықетін біркелкі қамтып, диффузды түрде өрістейді.

    Клиникалық мәні. Кардиосклероз миокардтың жиырылу күшін кемітіп, оның қызметін жеткіліксіз етеді жәнежиырылу ырғағын бұзады. Ірі ошақты постинфарктілік кардиосклероз жүректіңсозылмалы ағымды  аневризмасына ұласады.

10. Жаңа тақырыпты бекіту:                                                                     4,5 мин (10%)

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

Бақылау сұрақтары.

1. эндокардиттің және миокардиттің  анықтамасы

2. эндокардит, микардиттің этиологиясы, патогенезі, патологиялық анатмоиясы
3. кардиосклероздың дың анықтамасы.

4. кардиосклероздың этио- патогенезі.

5. кардиосклероздың  асқынуы, ақыр соңы.

6. жүрек ишемиялық  ауруының анықтамасы.

7. жүрек ишемиялық  ауруының патологиялық анатомиясы мен морфогенезі.

8. жүрек ишемиялық  ауруының клинико- морфологиялық түрі, асқынуы және ақыр соңы.
11. Сабақты қорытындылау:                                                                      1 мин (2%)

       Әр оқушы тапсырманы орындау барысындағы теориялық сұрақтарға берген жауаптарына, орындаған тапсырмалардың нәтижесіне, белсенділігіне сәйкес бағаланады. 

12. Үйге тапсырма беру:                                                                                   1 мин (2%)

       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.

№ 10
1. Сабақтың тақырыбы: Жүрек қан тамырлар жүйесінің аурулары: атеросклероз, гипертоникалық ауру 

2. Сағат саны: 45 мин.

3. Сабақ түрі: Теориялык.

4. Сабақтың мақсаты:

·  Оқыту:  Тақырыпты білу  клиникалық кафедраларда жүрек қан тамыр жүйесінің ауруларын оқып үйрену үшін қажет. Тәжірбиелік жұмысында олар секциялық бақылауда  клинико-анатомиялық талдау жасау үшін қажет.

· Тәрбиелік: Оқушылардың патриоттық сезімін ояту, адамгершілікке және  олардың сыртқы көрінісі (халат пен колпак) талапқа сай болуы тиіс

· Дамыту: Оқушылардың жан – жақты ойлану қабілетінің ой - өрісін дамыту,     

 сабақта алған білімін клиникалық жағдайлармен ұштастыра білуді үйрету.  

Инновациялық технологияларды қолдана білуді үйрету. Материалды –     техникалық жабдықталуы:

5. Материалды – техникалық жабдықталуы:

а) техникалық құралдар: компьютерлер, интерактивті тақта, мультимедиялық  

      құрылғы.

ә)  көрнекі және дидактикалық құралдар: өзіндік жұмыстарға арналған кестелер, макро – микропрепараттар, плакаттар, тест тапсырмалары.

б) оқыту орны: кафедраның оқу бөлмелері, патанатомиялық мұражай.

6. Әдебиеттер: № 1-ші қосымшада

7. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 2,5 мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндеті.

8. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру: 7 мин (15,5%)

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  

    күйінде тексеру.

9. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                 27 мин   (60%)

  Атеросклероз (гр.athere – қойыртпақ; sklerosis – қатаю, шорлану) – майлар мен белоктар дұрыс алмаспағандықтан, эластикалы және бұлшықетті –эластикалы тамырлардың ішкі қабатына майлар мен белоктар шөгіп, сол жерлерде талшықты дәнекер ткань көбейіп, склероз дамитын ауру.

   Этиологиясы. Атеросклерозды дамытатын негізгі себептер мыналар: 1) зат алмасуынабайланысты факторлар; 2) гормондық фактолар; 3) артериялық гипертония; 4) психоэмоциялық күйзеліске ұшырататын стресс пен конфликтілі жағдайлар; 5) қантамырларындағы өзгерістер; 6) тұқымқуалайтын және этникалық факторлар.

   Заталмасу процесімен байланысты факторлардың ішінде негізгіорынды май мен белок, әсіресе холестерин мен липопротеидтер алмасуның бұзылуы алады.

   Атеросклероздың макроскопиялықбейнесінің даму барысын: 1) майлы дақтар мен жолақтар; 2) фиброзды түймешелер; 3) ойық жаралар, қанды ошақтар мен тромбылы қатпарлар сияқты асқынған зақымды фиброзды түймешелер және 4) кальциноз бен атерокальциноз процестері жақсы бейнелейді.

Гипертония ауруы

    Гипертония ауруы [синонимдері: біріншіретті (эссенциалдық] гипертензия, жоғары қысымды артериялық ауру) – басты клиникалық белгісі артериялық қысымның  ұзақ мерзімді, әрі тұрақты түрде жоғарылауымен (гипертензиямен) бейнеленетін созылмалы ағымды сырқат.

   Этиологиясы. Гипертонияауруы шектен тыс психика- эмоциялық әсерден жоғары жүйке жүйесі зорығып, невроз тектес сырқат өрістеп, тамырлардың  тонусы дұрыс реттелмегендіктен дамиды [Ланг Г.Ф.,1922; Мясников А.Л.,1954]. Тұқымқуалайтын факторлар мен ас тұзын тым көп пайдаланудың әсеріне де зор мән беріледі.

   Патогенезі. Гипертония ауруының даму механизміне: 1) нервтік, 2) рефлекторлық, 3) гормондық, 4) бүйректік және 5) тұқымқулайтын факторлар қатысты.

   Патологиялық анатомиясы. Гипертония ауруының морфологиялық бейнесі оның ағымы мен сипатына байланысты, сондықтан алуан түрлі.

   Клиникалық ағымы тұрғысынан бұл ауру қатерлі (қатерлі гипертензия)  және (қатерсіз гипертензия) деп бөлінеді.

   Клиника- морфологиялық нысандары

  Тамырлар өзгерісі мен геморрагия, некроз,склероз процестері жүрек, ми, бүйрек сияқты ағзалардың қайсысында басымырақ дамығанына қарай гипертония ауруының клинико- морфологиялық нысандары жүректік, милық және бүйректік деп жіктеледі.

   Гипертония ауруының жүректік нысаны ,атеросклероздың жүректікнысан сияқты, жүректің ишемиялық ауруының негізі болып табылады. («Жүректің ишемиялық ауруын қара»).

   Гипертония ауруының милық нысаны ми тамырлары сырқаттарының негізі («Ми тамырларының сырқаттарын қара»).

   Гипертония ауруының бүйректік нысаны жедел және созылмалы ағымды болады.

10. Жаңа тақырыпты бекіту:                                                                     4,5 мин (10%)

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

    Бақылау сұрақтары.

 1. гипертониялық аурудың анықтамасы.

 2. гипертониялық ауру және симптоматикалық гипертензия.

 3. гипертензия ауруының  этио- патогенезі.
 4. гипертония ауруы сатылырының патологиялық анатомиясы
 5. қатерлі және қатерсіз гипертензия айырмашылықтарының морфологиялық 

     критерилері.
 6. гипертензия ауруының клинико- морфологиялық түрі, асқынуы, ақыр соңы.
11. Сабақты қорытындылау:                                                                      1 мин (2%)

       Әр оқушы тапсырманы орындау барысындағы теориялық сұрақтарға берген жауаптарына, орындаған тапсырмалардың нәтижесіне, белсенділігіне сәйкес бағаланады. 

12. Үйге тапсырма беру:                                                                                   1 мин (2%)

       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.

№ 11
1. Сабақтың тақырыбы:  Ревматизмдік аурулар: ревматизмдік аурулар туралы түсінік. Ревматизм. Ревматизмдік аурулар: ревматоидты артрит, жүйелі қызыл жегі, түйінді  периартериит, жүйелі  склеродермия, дерматомиозит.

2. Сағат саны: 45 мин.

3. Сабақ түрі: Теориялык.

4. Сабақтың мақсаты:

· Оқыту: Тақырыпты білу  клиникалық кафедраларда жүрек қан тамыр жүйесі мен ревматизмдік ауруларды оқып үйрену үшін қажет. Тәжірбиелік жұмысында олар секциялық бақылауда  клинико-анатомиялық талдау жасау үшін қажет.

· Тәрбиелік: Оқушылардың патриоттық сезімін ояту, адамгершілікке және  олардың сыртқы көрінісі (халат пен колпак) талапқа сай болуы тиіс

· Дамыту: Оқушылардың жан – жақты ойлану қабілетінің ой - өрісін дамыту, сабақта алған білімін клиникалық жағдайлармен ұштастыра білуді үйрету.
Инновациялық технологияларды қолдана білуді үйрету. Материалды –     техникалық жабдықталуы:

5. Материалды – техникалық жабдықталуы:

а) техникалық құралдар: компьютерлер, интерактивті тақта, мультимедиялық  құрылғы.

ә)  көрнекі және дидактикалық құралдар: өзіндік жұмыстарға арналған кестелер, макро – микропрепараттар, плакаттар, тест тапсырмалары.

б) оқыту орны: кафедраның оқу бөлмелері, патанатомиялық мұражай.

6. Әдебиеттер: № 1-ші қосымшада

7. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 2,5 мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндеті.

8. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру: 7 мин (15,5%)

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  

    күйінде тексеру.

9. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                 27 мин   (60%)

Дәнекер ткань жүйесінің аурулары

(Ревматизмдік аурулар)

    Дәнекер ткань жүйесінің аурулары қазір ревматизмдік аурулар деп аталатын болды. Бұдан біраз жылдар бұрын олар коллагеноздар [Клемперер П.,1942] деп аталатын. Бұл атау олардың мәндік мазмұнын дұрыс бейнелемейді. Ревматизмдік арулар дәнекер ткань мен тамырлар жүйесін  және иммундық гомеостазды зақымдайды. Сондықтан оларды дәнекер тканьнің иммунитетті зақымдайтын аурулар деп те атайды. Бұл топқа ревматизм, ревматоидтық артрит, Бехтеров ауруы,жүйелік қызыл ноқта(системная красная волчанка), жүйелік склеродермия, түйіншекті периартериит және дерматомиозит жатады.

   Ревматизмдік аурулардың даму барысында дәнекер ткань жүйесі өршімелі ыдырап (дезорганизация), мынадай 4 фазадан өтеді: мукоидты ісіну, фибриноидтық өзгерістер, клеткалы қабыну және склероз. Бұл сырқаттардың ағымын созылмалы және толқымалы.

    Ревматизм

   Ревматизм (Сокольский –Буйо ауруы) – қайта- қайта асқынып (рецедив), бәсеңдеп (ремиссия) отыратын, ағымы толқымалы, негізінен жүрек пен тамырлар жүйесін зақымдайды, инфекциялы- аллергиялық сырқат. Ол үнемі асқынып, бәсеңдеп, көптеген айларға, тіпті жылдарға созылуы мүмкін; кейде білінбей де дами береді.

  Этиологиясы. Ревматизмді β- гемолиздік стрептококтардың А тобы дамытатыны, олар организда сенсибилизациялайтыны дәлелденген (мысалы, қайталамалы ангинада). Адамның жас шамасы мен генетикалық факторларға едәуір мән беріледі (ревматизм – тұқымқуалайтын полигенді сырқат).

Ревматоидтық артрит.

  Ревматоидтық артрит (синонимдары: инфекциялық полиартрит, инфектартрит) - буындар шеміршектері мен қабықшаларының дәнекер ткані тез ыдырап, қалыпты сиқынан таятын (деформация ) созылмалы ағымды ревматизмдік сырқат.

  Этиологиясы мен патогенезі. Бұл ауруды бактериялар (β-стрептаоктардың В тобы ), вирустар, микоплазмалар дамытады дейтін пікір бар.

Бехтерев ауруы.

   Безтерев ауруы (синонимдары: Штрюмпель – Бехтерев – Мари ауруы, анкилозды спондилартрит, ревматоидтық спондилит) - негізінен омыртқа жотасының  буын - байламдық аппараттың зақымдап, оның қимылдау қабілетін жоятын, кейде басқа буындар мен ішкі ағзаларды да қамтитын созылмалы ағымды ревматизмдік сырқат.

   Этиологиясы мен патогенезі. Оныі себебі ретінде инфекциялы- аллергиялық факторларға, омыртқа жотасының жарақаттануына біраз мән беріле отырып, тұқымқуалайтын факторлар ерекше бағаланады. Өйткені бұл аурумен көбіне ер адамдар сырқаттанып, олардың 80-100% -нан HLA- B27-гистосыйымдылық антигені анықталады. Анкилозды спондилартритпен сырқаттардың барлығынан дерліктей анықталатын HLA- B27 – гистосыйымдылық антигені әлсіз иммунды жауап генімен тіркескен, сондықтан аурудың даму барысы аутоиммундық процесімен байланысты секілді. Бактериялар мен вирустардың антигені әсер еткенде иммунды жауап толық болмай, бұрмаланып, омыртқа жотасында тек қана созылмалы ағымды қабыну байқалып,  тканьдерінің сүйектізгіштігі арта түседі. Иммунды жауап толық болмай бұрмаланатындықтан, ішкі ағзалардағы қабыну процесі созылмалы түрде дамып, склерозға ұласатын сияқты.

    Жүйелік қызыл ноқта(Люпус)

  Жүйелік қызыл ноқта (Либман- Сакс ауруы)- айқын бейнелі аутоиммундану дамып, негізінен терінің, тамырлар мен бүйректердің дәнекер ткані зақымдалатын, жедел және созылмалы ағымды сырқат. Жүйелік қызыл ноқта (ЖҚН ) жас әйелдерге тән ауру; олар бұл кеселге ұшырағандарың 90%-ға жуғын қамтиды. Дегенмен, бұл сырқат балалар мен егде әйелдерге де, кейде ер адамдарда да байқалады. 

  Этиологиясы. Қазір ЖҚН – нің вирустық этиологиясын дәлелдейтін деректер көп. Электронды микроскоппен зерттегенде эндотелий клеткаларынан, лимфоциттер мен тромбациттерден вирус тәрізді қосымша заттар табылған. ЖҚН –мен  сырқаттардан және олардыі олардың  туыстарынан  үздіксіз дамитын вирустық инфекцияға тән лимфоцитті улағыш антиденелер (лимфоциттоксицеский  антитела) және қосспиральді (вирустық )  РНҚ –ға қарсы бағытталған антиденелер анықталған. Сондай-ақ, ЖҚН-мен сырқаттанған кезде қан айналымында қызылша, қызамық (краснуха) пен парагрипп вирустарына және парамиксовирустар тобына жататын РНҚ-лы басқа да вирустарға қарсы антиденелердің титрі жоғары болады. Дегенмен, ЖҚН кезіндегі вирустық инфекция клеткалық иммунитет тапшылығының салдары ретінде дамиды дейтін де көзқарас бар. Тұқымқулайтын бейімділікке де зор мән беріліп жүр.

Жүйелік склеродермия

  Жүйелік склеродермия(өршімелі жүйелік склероз) – негізінен терінің дәнекер тканін зақымдап, ішкі ағзалардыда шарпитын созылмалы ағынды сырқат.

  Этиологиясы мен патогенезі. Бұл аурудың себебі коллаген түзілу процесінің бұзылуы мен (аномальді фибриллогенезбен) сабақтас дейтін жорамал бар. Бұл жорамал склеродермиямен сырқаттардың терісін тканьдік культура тәсілімен зерттеу арқылы дәйектелді. Дұрыс жетілмеген коллагеннің дәнекер тканьді жылдам ыдыратып, фиброз процесін өршітетіні қазір белгілі. Әзірше вирустық инфекциялар (РНҚ-лы вирустар) мен генетикалық факторлардың да әсері жоққа шығарылмайды. Жүйелік склеродермияның патогенезіне аутоиммундық процестердің де едәуір ықпалы бар сияқты.

   Дерматомиозит

   Дерматомиозит - басты клиника- морфологиялық бейнесі көлденең жолақты бұлшықеттер жүйесінің зақымдалуына негізделіп, біріңғай салалы бұлшықеттермен теріні шамалы ғана зақымдайтын ревматизмдік сырқат. Кейде ол теріні мүлде зақымдамайды, онда бұл ауру полиомиозит деп аталады. Дерматомиозитпен және полиомиозитпен жас шамасы әртүрлі адамдар, көбіне әйелдер сырқаттанады. 

    Этиологиясы мен патогенезі. Бұл сырқатты вирустар дамытуы ықтимал, бұған сырқаттардың эндотелиоциттері мен бұлшықет клеткаларының цитоплазмасынан табылған парамиксовирустарға ұқсас тубулалық құрылымдар дәлел. Бұл ауруда тұқымқуалайтын бейімділікте байқалады; өйткені ол кейбір отбасында жиі кездеседі. Аурудың даму барысына иммунологиялық гемостаздың  бұзылуы мен аутоиммундану әсер ететіні көп күмән туғызбайды. Ал оның бастапқы механизмдерінің іске қосылуына вирустар түрткі болатын сияқты. Дерматомиозиттің  ісік процесмен байланыстылығы қазір толық мәлім. Ісік антигндері бұлшықет антигендерімен әрекеттесіп, аутоиммундану процесін меңдете түседі. Ал, ісікті алып тастағанда науқастың хал-жағдайы жақсарады.

10. Жаңа тақырыпты бекіту:                                                                     4,5 мин (10%)

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

    Бақылау сұрақтары.

         Бақылау сұрақтары.

1. ревматизм ауруы туралы түсінік.

2. ревматизм ауруы этиологиясы, патогенезі.морфогенезі

3. синовиалды қабықша ауруы туралы түсінік.

4. ревматизмдік ауруы, синовиалды қабықша ауруы кезіндегі асқынуы және өлім себебі

5. жүйелік қызыл ноқта туралы түсінік.

6  жүйелік склеродермия туралы түсінік 

7. жүйелік қызыл ноқта этиологиясы,патогенезі.

               8. жүйелік склеродермия этиологиясы, патогенезі.морфогенезі 

9. синовийлық қабықшалар ауруы туралы түсінік.

10. жүйелік қызыл ноқта, жүйелік склеродермия, синовийлық қабықшалардың асқынуы.

11. Сабақты қорытындылау:                                                                      1 мин (2%)

       Әр оқушы тапсырманы орындау барысындағы теориялық сұрақтарға берген жауаптарына, орындаған тапсырмалардың нәтижесіне, белсенділігіне сәйкес бағаланады. 

12. Үйге тапсырма беру:                                                                                   1 мин (2%)

       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.

№ 12
1. Сабақтың тақырыбы: Тыныс алу ағзаларының  жіті аурулары: Жіті  бронхит. Жіктелуі. Жіті пневмониялар, жіктелуі. Крупозды пневмония.  Бронхопневмония. Аралық пневмония. 

2. Сағат саны: 45 мин.

3. Сабақ түрі: Теориялык.

4. Сабақтың мақсаты:

· Оқыту: Тақырыпты білу  клиникалық кафедраларда бронхиттер және пневмонияларды  оқып үйрену үшін және тәжірбиелік жұмысында   клинико-морфологиялық  талдау жасау үшін қажет.

· Тәрбиелік: Оқушылардың патриоттық сезімін ояту, адамгершілікке және  олардың сыртқы көрінісі (халат пен колпак) талапқа сай болуы тиіс

· Дамыту: Оқушылардың жан – жақты ойлану қабілетінің ой - өрісін дамыту,     

 сабақта алған білімін клиникалық жағдайлармен ұштастыра білуді үйрету.  

Инновациялық технологияларды қолдана білуді үйрету. Материалды –     техникалық жабдықталуы:

5. Материалды – техникалық жабдықталуы:

а) техникалық құралдар: компьютерлер, интерактивті тақта, мультимедиялық        құрылғы.

              ә)  көрнекі және дидактикалық құралдар: өзіндік жұмыстарға арналған кестелер, макро – 
                   микропрепараттар, плакаттар, тест тапсырмалары.

б) оқыту орны: кафедраның оқу бөлмелері, патанатомиялық мұражай.

6. Әдебиеттер: № 1-ші қосымшада

7. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 2,5 мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндеті.

8. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру: 7 мин (15,5%)

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап күйінде тексеру.

9. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                 27 мин   (60%)

Тынысалу ағзаларының аурулары

   Тынысалу ағзаларының аурулары клиникалық және патоморфологиялық бейнесінің  алуантүрлілігімен ерекше. Бұл жағдай тынысалу ағзаларында ауру дамыта алатын этиологиялық факторлардың көптігімен, науқастардың жас шамасымен  және өкпе құрылысының өзіндік ерекшеліктерімен байланысты. Тынысалу ағзаларының ауруларын көбіне биологиялық факторлар қоздырады; әсіресе бронхылар мен өкпеде қабыну (бронхит, трахеит, бронхиолит, пневмония) процестерін өрбітетін вирустар мен бактериялардың маңызы зор. Бронхылар мен өкпеде қабыну мен аллергиялық (бронхылық астма) және ісік (карцинома) процестерін химиялық және физикалық агенттер де дамытады.
Жедел бронхит

  Жедел бронхит – бронхылардың жедел ағымды қабынуы; ол дербес сырқат та бола алады немесе бірқатар басқа аурулардың (мысалы, пневмониялық, созылмалы гломерулонефриттен туындаған бүйрек қызметі жеткіліксіздігінің) салдары ретінде де дамиды.

  Этиологиясы мен патогенезі. Этиологиялық факторлардың ішінде респирациялық сырқаттарды өрістететін вирустар мен бактериялардың мәні зор. Физикалық (құрғақ және суық ауа) және химиялық (хлор, азотты тотықтар, күкіртті газ, т.б.) факторлардың, әртүрлі шаңдардың тынысалу жүйесіне кеселді әсері мол. 

Патанатомия

Бронхтың кілегейлі кабатына кан толып, ісінеді, канды дактар мен ойык жаралар п.б. саңылауына шырыш жиналады. Жедел бронхит бронхылардың дренаждык әрекеті булінгендиктен аскынады. Мундай жағдайда бронхылар тарамдарының дистал бөліміне инфекциялы шырыш өтіп (аспирация) кабынады өкпе бронхопневмония дамиды. Оның соны аралық тіні де кабынады перибронхылық аралық пневмония.

Өкпенің жедел қабынулық сырқаттары (жедел пневмониялық).

  Жедел пневмониялар деп-этиологиясы мен патогенезі,  клиника- морфологиялық бейнесі әртүрлі болып, өкпенің респирациялық бөлімдері басымырақ қабынатын сырқаттар тобы аталады. 

  Этиологиясы. Жедел пневмониялардың этиологиясы әралуан. Дегенмен, оларды көбінесе инфекциялық агенттер ретінде, тыныс жолдарының жоғарғы бөлімінің зақымдайтын инфекциялары мен (әсіресе вмрустармен) қатар, бронхылар тарамдарының бітелуін, иммунитет тапшылығы мен алкогольдің, темекі мен отты заттардың,жарақаттар мен жарақатанудың әсерін және өкпе гемодинамикасының бұзылуын, операциядан кейінгі кезең мен инфузиялық терапияны тым көп қолдануды, қатерлі ісіктер мен стресті әсерді (дененің тоңазуын, жүйкенің қажуын) атауға болады.

Крупты пневмония

  Крупты пневмония –жедел ағымды инфекция—аллергиялық  ауру; ол өкпенің бір немесе бірнеше бөлімін толық қамтиды (бөліктік, лабустық пневмония), альвеолаларға фибринді эксудат  жиналып (фибринді немесе крупті, пневмония), плевраға да фибин шөгеді (плеврапневмония). Жақшада келтірілген атаулардың әрқайсысы осы аурудың әр ерекшелігіне сәйкес синонимдері. Крупты пневмония – дербес ауру; көбіне ересектер, кейде балаларда аурады. 

  Этиологиясы мен патогенезі. Оны пневмококтардың І,ІІ,ІІІ және IV типтері қоздырады. Оны кейде Фридлендер диплобацилласы дамытады.

  Марфогенезі мен патологиялық анатомиясы. Жүз жылдан астам мерзімде қалыптасқан ұғым бойынша крупты пневмония өзінің даму барсында 4 кезеңнен өтеді: 1) қан толу кезеңі; 2) қызыл бауырлану (опеченения); 3) боз бауырлану және  4) аяқталу кезеңдері. Бұл кезең 9-11 тәулікті қамтиды.

   Крупты пневмонияның асқыну зардаптары өкпеде және басқа да ағзаларда дамуы мүмкін. 

өкпеде дамитын аскынуға лейкоциттердің фибринді дұрыс ерите алмауынан фибрин лейкоцитті ерите алмауынан альвеолаларда грануляциялық тін жайлап  жетіле келе дәнекер тінге айналады содан оқпе ауасызданып, тығыздалады (карнификация) нейтрофильдер тым көбейп кетсе онда өкпеде абсцес немесе гангрена дамиды. Фибринді плеврит плевролық эмфиземага уласады. өкпеден тыс аскынуға инфекция л/т аркылы жайылса медиастенит перикардит ал гематогенді жолмен таралса перитонит, іріңді менингит дамиды.

Бронхпневмония

  Бронхпневмония деп- бронхитте немесе бронхиолиттен басталып, өкпеге жайылған қабыну процесі аталады (бронхальвеолит). Бронхпневмонияның морфологиялық негізі- ошақты қабыну. Бұл пневмонияның бірінші ретті (мысалы, вирустық  респирациялық инфекцияларғ тән) және екіні ретті, салдарлық (басқа аурудың зардабы ретінде дамитын) түрлері бар (ХХ тәсімді қара).

  Этиологиясы. Бұл аурудың этиологиясы алуан түрлі. Оны пневмакокк, стафилакокк, стрептакокктар, энтеробактериялар, вирустар, микоплазма мен саңырауқұлақтар сияқты микробтық агенттер дамытады. Пневмонияның клиникалық және морфологиялық ерекшеліктері қоздырғыушының сипатына байланысты. Бронхопневмония химиялық және физикалық әсерден де дамиды. Сондықтан оны уремиялық, шаң –тозаңдық, радияциялық пневмония деп жүктеугеде болады.

  Бронхпнеовмониялық қабыну ошақтары, әдетте, өкпенің II,VI,VIII,IX,X сегметтерінде болады. Олар түрлі көлемді қатты, сұрғылт қызылдау болады. Ошақтың көлеміне қарай, бронхпневмония милиарлық (альвеолит), ацинустық, бөлікшелік, біріккен бөлікшелі, сегменттік және полисенменттік түрлерге бөлінеді. Альвеолаларға жиналған экссудатқа шырыш пен нейтрофильдер, макрофагтар мен эритроциттер сыдырылған альвеолалық эпителий араласады; кейде фибринде болады. Экссудат өкпеге біркелкі жайылмай, бір альвеолаларға көп, енді біреулеріне аз жиналады. Алвеолааралық пердеге клеткалар шоғырланады.

Патанатомия

әртурлі көлемді катты, бозгылт кызылдау болады. Ошактың көлемине карай бронхопневмония миллиарлық (альвеолит), ацинустық, бөлікшеаралық, сегменттік және полисегменттик болып болинеді.
 Аралық пневмония

  Аралық (интерстицийлік) пневмония – өкпенің аралық тканінің (стромасының) қабынуы. Ол бірқатар аурулардың (мысалы, респирациялық вирустық инфекциялардың) негізгі морфологиялық бейнесі ретінде немесе 

өкпедегі басқа да қабыну процестерінің зардабы ретінде дамиды.

  Этиологиясы. Аралық пневмонияны іріңдеткіш бактериялар, саңырауқұлақтар, вирустар қыздыра алады.

 10. Жаңа тақырыпты бекіту:                                                                     4,5 мин (10%)

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

    Бақылау сұрақтары.

    1. жедел пневмонияның анықтамасы.

    2. жедел пневмонияның этио- патогенезі.

    3. жедел пневмонияның макро және  микроскопиялық көрінісі.

    4. жедел пневмонияның асқынуы, ақыр соңы 

    5. бронхиттердің даму себептері, патогенезі, патологиялық анатомиясы.

    6.  жедел пневмонияның жіктелуі.

    7. крупозды пневмонияның этио- патогенезі.

    8. ауру сатылырына байланысты крупозды пневмонияның макро және     

       микроскопиялық көрінісі.

    9.круподы пневмонияның асқынуы, ақыр соңы және өлім себептері, патоморфоз 

     белгілері.    
11. Сабақты қорытындылау:                                                                      1 мин (2%)

       Әр оқушы тапсырманы орындау барысындағы теориялық сұрақтарға берген жауаптарына, орындаған тапсырмалардың нәтижесіне, белсенділігіне сәйкес бағаланады. 

12. Үйге тапсырма беру:                                                                                   1 мин (2%)

       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.

№ 13

1. Сабақтың тақырыбы: Тыныс алу ағзаларының  созылмалы аурулары: Созылмалы бронхит, бронхэктаздар. Бронхиалды астма. Пневмосклероз. Тыныс алу ағзалары ауруларының өкпедегі және өкпеден тыс асқынулары.
2. Сағат саны: 45 мин.

3. Сабақ түрі: Теориялык.

4. Сабақтың мақсаты:

· Оқыту: Тақырыпты білу  клиникалық кафедраларда бронхиттер және пневмонияларды  оқып үйрену үшін және тәжірбиелік жұмысында   клинико-морфологиялық  талдау жасау үшін қажет.

· Тәрбиелік: Оқушылардың патриоттық сезімін ояту, адамгершілікке және  олардың сыртқы көрінісі (халат пен колпак) талапқа сай болуы тиіс

· Дамыту: Оқушылардың жан – жақты ойлану қабілетінің ой - өрісін дамыту,     

 сабақта алған білімін клиникалық жағдайлармен ұштастыра білуді үйрету.  

Инновациялық технологияларды қолдана білуді үйрету. Материалды –     техникалық жабдықталуы:

5. Материалды – техникалық жабдықталуы:

а) техникалық құралдар: компьютерлер, интерактивті тақта, мультимедиялық        құрылғы.
ә)  көрнекі және дидактикалық құралдар: өзіндік жұмыстарға арналған кестелер, макро – микропрепараттар, плакаттар, тест тапсырмалары.

б) оқыту орны: кафедраның оқу бөлмелері, патанатомиялық мұражай.

6. Әдебиеттер: № 1-ші қосымшада

7. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 2,5 мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндеті.

8. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру: 7 мин (15,5%)

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  күйінде тексеру.
9. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                 27 мин   (60%)

Өкпенің созылмалы бейспецификалық сырқаттары.

     Өкпенің созылмалы бейспецификалық сырқаттары (ӨСБС) деп аталатын аурулар тобына созылмалы бронхит, бронхэктаздар, өкпенің эмфиземасы, бронхылық астма (демікпе), созылмалы абсцесс, созылмалы пневмония өкпенің интерстицийлік аулулары мен пневмофиброз (пневмоцирроз) жатады.

    Бұл сырқаттарың даму механизмі үш түрлі: бронхитгендік, пневмониягендік және пневмонитгендік (ХХІ тәсім). ӨСБС –тің бронхитгендік мезанизмінің негізі – бронхылардың кәріздік әрекетінің және бронхылар жүйесі өткізгіштігінің бұзылуы. Осы механизмге негізделген өкпенің созылмалы обструкциялы сырқаттары деп аталатын аурулар тобына созылмалы бронхит, бронхэктаздар (бронхэктазды ауру), бронхылық астма мен өкпенің эмфиземасы (әсіресе созылмалы  диффузды обструкциялы эмфизема) кіреді.

Созылмалы бронхит

     Созылмалы бронхит деп- ұзаққа созылып кеткен жедел бронхиттен (мысалы, қызылшадан немесе гриптен) немесе бронхылардың кілегейлі қабықшасына биологиялық, физикалық және химиялық факторлардың (микробтар, темекі, тыныс жолдарына салқын тию, шаң-тозаңдар сияқты заттардың) әсерінен бронхыларда туындаған созылмалы ағымды қабыну процесі аталады.

Бронхэктаздар

Бронхэктаздар – бронхылардың цилиндр тәрізденіп не қалталанып кеңеюі. Олар тума және жүре болады.  Тума бронхэктаздар бронхылардың тарамдары құрсақтағы нәрестеде дұрыс қалыптаспағандықтан дамып, сирек кездеседі (ӨСБС–тің 2-3%-ін қамтиды). Кейде ұсақ бронхылар өкпенің паренхимасында тұйық аяқталып, кисталар пайда болады (кисталы өкпе).

Бронхылық астма

  Бронхылық астма (гр. Asthma-тұншығу) -аллергиялық жауаптың салдарынан бронхылық тарамдар арқылы ауаның кері шығуы (экспирация) қиындап, ұстамалы ентіаге дамитын сырқат.

   Этиологиясы, патогенезі мен классификациясы. Бронхылық астма тұқымқуалайтыны күмәнсіз, бірақ оның басты себебі экзогендік аллергендер. Бронхылық астма ұстамасының қайталана беруіне түрткі болатын себептердің қатарына тыныс жолының жоғарғы бөлімінде дамитын инфекциялық сырқаттар, қоршаған орта мен ауаға араласқан заттардың (бөлмедегі, өнеркәсіптегі шаң-тозаңдар; түтін, әртүрлі иіс т.б.) әсерінен дамитын аллергиялық риносинуспатиялар, метеорологиялық (ылғал ауа, тұман) мен психогендік (психогендік тітіркендіргіштер) факторлар, әртүрлі тағамдар мен дәрілер жатады. Аталған себептердің қайсысының әсері басым болса, соған қарай, бронхылық астма инфекциялық, аллергиялық, кәсіби дамиын және т.б. түрлерге бөлінеді.

10. Жаңа тақырыпты бекіту:                                                                     4,5 мин (10%)

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау

    Бақылау сұрақтары.

    1.  созылмалы пневмонияның анықтамасы.

    2.  созылмалы пневмонияның этио- патогенезі.

    3.  созылмалы пневмонияның макро және  микроскопиялық көрінісі.

    4.  созылмалы пневмонияның асқынуы, ақыр соңы 

    5.  бронхэктаздарға сипаттама беріңіз және олардың түрлерін атаңыз.

    6.  созылмалы бронхиттің асқынулары.

    7.  бронхиалды астма. Этиологиясы, паталогиялық анатомиясы.

11. Сабақты қорытындылау:                                                                      1 мин (2%)

       Әр оқушы тапсырманы орындау барысындағы теориялық сұрақтарға берген жауаптарына, орындаған тапсырмалардың нәтижесіне, белсенділігіне сәйкес бағаланады. 

12. Үйге тапсырма беру:                                                                                   1 мин (2%)

       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.

№ 14
1. Сабақтың тақырыбы: Ас қорыту ағзаларының аурулары: гастрит, асқазан және 12-елі ішектің ойық жарасы. 

2. Сағат саны: 45 мин.

3. Сабақ түрі: Теориялык.

4. Сабақтың мақсаты:

· Оқыту: Тақырыпты білу клиникалық кафедраларда сырқаттардың маңызды сұрақтарын меңгеру үшін қажет. Тәжірибелік жұмысында секциялық бақылауда клинико- анатомиялық талдау жасау үшін және операциялық, биопсиялық материалдарды зерттеу нәтижесі негізінде клиникалық  мәліметтерді бағалау үшін қажет.
· Тәрбиелік: Оқушылардың патриоттық сезімін ояту, адамгершілікке және  олардың сыртқы көрінісі (халат пен колпак) талапқа сай болуы тиіс

· Дамыту: Оқушылардың жан – жақты ойлану қабілетінің ой - өрісін дамыту, сабақта алған білімін клиникалық жағдайлармен ұштастыра білуді үйрету.
                  Инновациялық технологияларды қолдана білуді үйрету. Материалды –     техникалық жабдықталуы:

5. Материалды – техникалық жабдықталуы:

а) техникалық құралдар: компьютерлер, интерактивті тақта, мультимедиялық  құрылғы.  
ә) көрнекі және дидактикалық құралдар: өзіндік жұмыстарға арналған кестелер, макро – микропрепараттар, плакаттар, тест тапсырмалары.

б) оқыту орны: кафедраның оқу бөлмелері, патанатомиялық мұражай.

6. Әдебиеттер: № 1-ші қосымшада

7. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 2,5 мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндеті.

8. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру: 7 мин (15,5%)

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  күйінде тексеру

9. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                 27 мин   (60%)

Асқазан мен ішектің аурулары

   Асқазан мен ішектің аурулары алуан түрлі. Олардың біразы осы жүйеде басталып, дербес сырқаттар тобын құраса енді бірі – инфекциялық, бейинфекциялық, жүре болатын немесе тұқымқуалайтын басқа да сырққаттардың салдары ретінде дамиды.

 Гастрит

  Гастрит (гр.gaster –асқазан )-асқазанның кілегейлі қабықшасының қабынуы. Ол жедел және созылмалы ағымды болады.

     Жедел гастрит

  Этиологиясы мен патогенезі. Жедел гастрит асқазанның кілегейлі қабықшасына ерекше тітіркендіргіштер әсер еткенде дамиды. Ондай тітіркендіргіштер қатарына шамадан артық ішілген ас, қорытылуы қиын, суық немесе тым ыстық тағамдар, алкогольді ішімдіктер, салицилаттар, сульфаниламиндер, кортикостероидтар, биомицин, дагиталис сияқты дәрі-дәрмектер, бірқатар кәсіптік зиянды химиялық заттар жатады. Микробтар (стафилакокк, сальмонела) мен олардың токсиндерінің заталмасу процесі өзгергенде түзілетін өсімдердің рөлі де айтарлықтай. Кейде алкоголь, сапасы нашар тағамдар сияқты кеселді себептер асқазанның кілегейлі қабықшасына әсер етіп, экзогендік гастрит дамытса, енді бірде зиянды әсер тамырлар мен нерв және гуморальдық жүйелер, иммундық механизмдер арқылы, яғни жанама жолмен жүзеге асып, эндогендік гастрит туындайды. Көбіне эндогендік гастриттер тобының инфекциялық гемотогенді, уремиялық элиминациялы, аллергияның және іркілулік түрлері  байқалады.

   Асқазан кілегейлі қабықшасының морфологиялық бейнесіне қарай, жедел ағымды гастрит: 1) қатарлы (жай); 2) фибринді; 3)іріңді  (флегмоналы); 4) некрозды (корроззиялы) түрлерге жіктеледі.

Созылмалы гастрит

  Созылмалы гастриттің бірқатары қайталамалы жедел гастриттен өрбісе, көбі онымен байланысты емес.

  Этиологиясы. Созылмалы гастрит көбінесе асқазанның кілегейлі қабықшасына энзогендік факторлар  әсер еткендіктен дамиды. Бұл факторлар тобына мезгілсіз әрі ретсіз тамақтану, алкогольге құнығу, ыстық- суықтың, химиялық және механикалық агенттердің кәсіптік зиянды және де басқа заттардың әсері жатады. Аутоинфекция (Campylobacter  pyloridis), созылмалы аутоинтоксикация, нейроэндокриндік өзгерістер.

Ойық жаралы ауру

  Ойық жаралы ауру – негізгі клеткалық және морфологиялық бейнесі асқазан мен ұлтабардағы қайталамалы ойық  жара болып табылатын циклді (кезеңді ) созылмалы ағымды сырқат. Бұл ауру ойық жараның қалыптасқан жері мен патогенизмінің ерекшеліктеріне қарай пилорус – дуоденум аймағын және асқазан денесінің ойық жаралы ауруы деп жіктеледі. Дегенмен, аурудың бұл екі түрі бірге дамуы да мүмкін.

  Асқазан мен ұлтабардың ойық жаралы ауруын бейнелейтін ойық жарадан басқа, өзге ағзалар ауруының бір көрінісі ғана болып табылатын симптомдық ойық жарлар тобы да бар.

  Этимиологиясы.  Ойық  жараның  себептерінің ішінде стресті жағдайлар мен психоэмоциялық зорығу басты орын алады. Осы факторлардың әсерінен ми қыртысының жұмысы бұзылып,асқазан – ұлтабар жүйесінің секрет түзетін қызметі мен моторикасы дұрыс үйлестірілмей қалады да, кортико- висцералдық өзгерістерге себеп болады. Зақымдалған ағзалардан келген келесді импульстің әсерінен де ми қыртысының үйлестіру қызметі тап осылай бұзылып висцеро –кортикалық өзгерістер туындатады.

  Патологиялық анатомиясы. Ойық жаралы аурудың морфологиялық негізі -  созылмалы қайталамалы ойық жара. Ойық жара өзінің қалыптасуы барысында эрозия мен жедел ойық жара сатыларынан өтеді. Сондықтан эрозияны, жедел және созылмалы ойық жараларды  ойық жаралы ауруды морфогенездік кезеңдері деп есептеуге әбден болады. Кезеңділік әсіресе асқазанның ойық жаралы ауруында айқын көрініс береді.

  Жедел ойық жара, әдетте, қарынның кіші иілімінде, антрум мен пилорус бөлімдерінде қалыптасады. Бұның себебі аталған бөлімдердің құрылым- қызметтік ерекшеліктерінде. Кіші иілім «ас жолы» болып табылады, сондықтан ол оңай жарақаттанады. Сонымен қатар, бұл бөлімнің кілегейлі қабықшасының бездері бөліп шығатын асқазан сөлі жоғары әсерлі, оның үстіне бұл жердің кілегей қабықшасының қатпарлары тығыздау,сондықтан жараның беті бұлшықетті қабат жиырылған кезде де жабылмайды.

   Созылмалы ойық жара көбінесе бір-бірден, анда –санда ғана бірнешеуден қалыптасады. Оның пішіні сопақтау немесе дөңгелек (ulcus rotundum), диаметрі бірнеше миллиметрден 5-6см дейін. Жара асқазан қабаттарын түрлі тереңдікте қамтып, кейде қарынның сірлі қабатына дейін жетеді. Түбі тегіс,кейде кедір-бұдыр. Жиектері сүйелденген, тығыз әрі буылтықтанып, көтеріңкі келеді (каллезді ойық жара лат:callus –сүйел). Ойық жараның өңеш жақтығы жиегі ұңғаланып, кілегейлі қабықша ол жақта ақауға қарай төніп тұрады да, пилорус жақтығы жиегі баспалдақ тәрізді сатылы болып, жайпақтау келеді.

10. Жаңа тақырыпты бекіту:                                                                     4,5 мин (10%)

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау

 Бақылау сұрақтары.

1. жедел гастриттің анықтамасы.

2. жедел гастриттің этио патогенезі, морфологиялық сипаттамасы
3. жедел гастриттің асқынуы мен ақыр соңы
4. созылмалы  гастриттің анықтамасы.

5. созылмалы гастриттің этио патогенезі, морфологиялық сипаттамасы
6. созылмалы гастриттің асқынуы мен ақыр соңы

7. атрофиялық гастриттің дамуы туралы түсінік 

8. асқазан ойық жарасының этио патогнезі, морфологиясы
9. асқазан ойық жарасының асқынуы

10. ұлтабардың ойық жарасының этиологиясы және патогенезін

11. ұлтабардың ойық жарасының морфологиясы, асқынуы

11. Сабақты қорытындылау:                                                                      1 мин (2%)

       Әр оқушы тапсырманы орындау барысындағы теориялық сұрақтарға берген жауаптарына, орындаған тапсырмалардың нәтижесіне, белсенділігіне сәйкес бағаланады. 

12. Үйге тапсырма беру:                                                                                   1 мин (2%)

       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.

№ 15
1. Сабақтың тақырыбы: Ас қорыту ағзаларының аурулары: гепатоз,  гепатит, бауыр циррозы.

2. Сағат саны: 45 мин.

3. Сабақ түрі: Теориялык.

4. Сабақтың мақсаты:

· Оқыту: Тақырыпты білу клиникалық кафедраларда бауыр  ауруларын оқып үйрену үшін және тәжірибелік жұмысында биопсияны оқып үйрену мен патологоанатомиялық мәйітті ашып көруде кликинко- морфологиялық талдау жасау үшін кажет. 

· Тәрбиелік: Оқушылардың патриоттық сезімін ояту, адамгершілікке және  олардың сыртқы көрінісі (халат пен колпак) талапқа сай болуы тиіс

· Дамыту: Оқушылардың жан – жақты ойлану қабілетінің ой - өрісін дамыту,     

 сабақта алған білімін клиникалық жағдайлармен ұштастыра білуді үйрету.  

Инновациялық технологияларды қолдана білуді үйрету. Материалды –     техникалық жабдықталуы: 

5. Материалды – техникалық жабдықталуы:

а) техникалық құралдар: компьютерлер, интерактивті тақта, мультимедиялық  құрылғы.      
ә)  көрнекі және дидактикалық құралдар: өзіндік жұмыстарға арналған кестелер, макро – микропрепараттар, плакаттар, тест тапсырмалары.

б) оқыту орны: кафедраның оқу бөлмелері, патанатомиялық мұражай.

6. Әдебиеттер: № 1-ші қосымшада

7. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 2,5 мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндеті.

8. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру: 7 мин (15,5%)

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  күйінде тексеру

9. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                 27 мин   (60%)

        Бауыр, өт қабының аурулары

  Бауыр, ұйқы безі мен өтжолдарының қызметі мен топографиялық анатомиясы сабақтас болғандықтан, көбіне бұл ағзаларда дамитын аурулардың патогенезі де өзара тығыз байланысты болатыны түсінікті. Олардың мән-мазмұны мен патогенезін дұрыс ұғынып, айқындау жолдарын жетілдіру үшін биопсия тәсілінің маңызы зор. Көбіне биоптат бауырдан алады.

Бауыр аурулары.

  Бауыр аурулары алуан түрлі. Олардың тұқымқуалайтын және  жүре пайда болатын бірінші ретті (бауырдың өзіндік аурулары ) және екінші ретті (бауыр басқа аурулардан зақымдалатын) түрлері бар.

  Бауырдың сырқаттарын көбінесе инфекциялар [эпидемиялы гепатит, жедел ағымды сары қалтырау (лихорадка), лептоспироз, описторхиз, сүзек және т.б.], эндогендік (уремия, тиреотоксикоз) және экзогендік (гепатотропты улар, алкоголь, улы тағамдар) улардың әсері дамытады. Қанайналымның (шок, қанның созылмалы іркілуі), тағамның (белок және витамин жетпеуі) мен заталмасу процесінің дұрыс болмауының (заталмасулық сырқаттары) да маңызы зор.

Гепатоз

  Гепатоз – гепациттерде дистрофия және некроз процестері басым болатын сырқат; ол тұқымқуалайды немесе жүре пайда болады.

  Жүре пайда болатын гепатоздардың жедел және созылмалы ағымды түрлері бар. Жедел ағымды гипатоздардың ішінде ең маңыздысы бауырдың токсикалы дистрофиясы (бауырдың өршімелі көлемді некрозы) болса созылмалы гипотоздың ішінде-майлы гипатоз.

Гепатит

  Гепатит – баурыдың қабынуы; оның даму барысында бауырдың паренхимасында дистрофия мен некробиоз өрістеп, стромасына қабыну процесіне тәе клеткалар шоғырланады. Гепатит бірден бауырда басталып, бірінші ретті немесе басқа ауруың көрінісі ретінде байқалып,екінші реттік (салдарлық) түрде дамиды. Гепатит жедел не созылмалы ағымды болады.

  Патологиялық анатомиясы. Жедел және созылмалы гепатиттің патологиялық анатомиясында айырмашылық бар.

   Этиологиясы мен патогенезі. Гепатит дербес ауру, яғни бірінші ретті гепатит ретінде көбіне гепатотропты вирустың (вирустық гепатит), алкогольдің (алкогольдік гепатит) немесе дәрі-дәрмектердің (медикаменттік –дәрі-дәрмектік гепатит) әсерінен дамиды. Холестаздық гепатитке көбіне клеткадан тысқары (внеклеточный) холестаз бен бауырастылық сарғаю өрбітетін факторлар, кейде дәрі-дәрмектерді (метилтесторон, финотязин  туындарының, т.б) әсер себеп болады. Дербес гепотиттердің ішінде ең маңыздары-вирустық және алкогольдык гепотит.

Алкогольдык гепотит. 
Алкагольдік гепотит-алкогольдің буырға уытты әсерінен дамитын сырқат; ол жедел және созылмалы ағым болады.

    Этиологиясы мен потогенозі. Алкаголь (этанол)-депатоциттерге тікелей уытты әсері бару; ол белгілі мөлшерден асса, бауыр клеткаларын жояды. Этанол  зақымда бауырдың клеткаларына (майлы гепатоз, созылмалы гипотит, цирроз кезінде) тезірек және ауырлау әсер етеді. Жедел алкагольдік гепотит қайталана берсе, созылмалы үздіксіз гипотитке ұласады, егер алкагольді ішу мүлде тоқтатылса, оны ағымы қатерсіз бейне алады. Алкагольді ішу одан әрі созылса, қайтамалы жедел алкогольдік гепотит созылмалы үздіксіз гепотитке айналып , кейн порталық цирозға жалғасады.

Бауыр циррозы.

  Бауыр циррозы-созылмалы ағымды сырқат; бауыр тыртықтанып, бурісіп, қалыпты құрылысынан тайып, сиықсызданады, біртіндеп қызметінің жеткіліксіздігі байқалады. «Бауыр циррозы» деген атауды 1819жылы Р.Лаэннек  ұсынған. Бұлай атағанда ол бауырың морофологиялық бейнесін, яғни оның  қатты бұдырлы сарғыш түсін ескерген-ді (гр. Kirrhos-жирен, сарғыш).

  Этиологиясы. Даму себептеріне сәйкес церроз: 1) инфекциялық(вирустық гепатит, бауырдың паразит сырқаттары); 2) уытты әсерлік және уытты әсерлі – аллергиялық (алкоголь, өнеркәсіп пен тағамдық улар, дәрі-дәрмектер, аллергия); 3) билярлық (холангит, әртекті холестаз); 4) заталмасу – алиментарлық (белоктар, витаминдер, липотроптық факторлардың жеткіліксіздігі); 5) циркуляциялық (вена қанының бауырға ұзақ іркілуі) түрлерге жіктеледі.

10. Жаңа тақырыпты бекіту:                                                                     4,5 мин (10%)

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау

Бақылау сұрақтары:
1. алкогольді гепатиттің анықтамасы  

2. алкогольді гепатиттің этио патогнезі

3. алкогольді гепатиттің морфологиясы

4. алкогольді гепатиттің асқынуы

5. бауыр циррозының   морфологиялық көрінісі

6. бауыр циррозының  асқынуы

11. Сабақты қорытындылау:                                                                      1 мин (2%)

       Әр оқушы тапсырманы орындау барысындағы теориялық сұрақтарға берген жауаптарына, орындаған тапсырмалардың нәтижесіне, белсенділігіне сәйкес бағаланады. 

12. Үйге тапсырма беру:                                                                                   1 мин (2%)

       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.

№ 16
1. Сабақтың тақырыбы: Бүйрек аурулары: Бүйрек ауруларының қазіргі кезңдегі клинико- морфологиялық жіктелуі. Тубулопатиялар. Пиелонефрит. Гломерулонефрит. Бүйректің жіті жетіспеушілігі.

2. Сағат саны: 45 мин.

3. Сабақ түрі: Теориялык.

4. Сабақтың мақсаты:

· Оқыту: Тақырыпты білу  клиникалық кафедраларда бүйрек ауруларын түсіну үшін қажет.  Тәжірибелік  жұмысында секционды бақылау және бүйрек биопсиясын  клинико- анатомиялық талдау жасау үшін қажет.

· Тәрбиелік: Оқушылардың патриоттық сезімін ояту, адамгершілікке және  олардың сыртқы көрінісі (халат пен колпак) талапқа сай болуы тиіс

· Дамыту: Оқушылардың жан – жақты ойлану қабілетінің ой - өрісін дамыту,     

 сабақта алған білімін клиникалық жағдайлармен ұштастыра білуді үйрету.  

Инновациялық технологияларды қолдана білуді үйрету. Материалды –     техникалық жабдықталуы:

5. Материалды – техникалық жабдықталуы:

а) техникалық құралдар: компьютерлер, интерактивті тақта, мультимедиялық  

      құрылғы.

ә)  көрнекі және дидактикалық құралдар: өзіндік жұмыстарға арналған кестелер, макро – микропрепараттар, плакаттар, тест тапсырмалары.

б) оқыту орны: кафедраның оқу бөлмелері, патанатомиялық мұражай.

6. Әдебиеттер: № 1-ші қосымшада

7. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 2,5 мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндеті.

8. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру: 7 мин (15,5%)

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  

    күйінде тексеру.

9. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                 27 мин   (60%)

Бүйрек аурулары

  Протейнурия мен сусіңділену (отек) байқалатын және жүрек ұлғаятын бүйрек ауруларын ХІХ ғасырдың бас кезінде ағылшын  дәрігері Р.Брайт бір топқа біріктіргенді. Кейін аурулардың бұл тобы Брайт ауруы деп аталатын болды.

  Бұдан шамалы уақыт бұрын бүйректе дамыған патологиялық процестің басымырақ түрі (қабыну, дистрофия, склероз) мен дамыған жеріне (шумақ, өзекше, интерстиций) қарай, Брайт аурулары нефрит, нефроз және нефросклероз топтарына жіктелетін. Емгер Фольгард пен патологанатом Фар ұсынған бұл классификация нефрологияның бүгінгі талабына сай келмейді. Соңғы 20-30 жылдың ішінде, әсіресе клиника мен иммуналогия, биохимия мен морфология тәсілдерін кең қолданып, бүйрек биоптатын зерртеу арқылы бүйрек сырқаттарының мәні мен патогенезі және морфологиясы жайлы көптеген соны деректер жиналды. Бұл деректер арқылы бүйрек шумақтары қаьынатын сырқат –гломерулонефрит – жеке ауру емес, бір топ аурулардың жиынтығы екенң дәйектелді. Ал бүйрек өзекшелерінің эпителиінде өрбіген дистрофия мен некробиоз процестеріне негізделетін сырқат –нефроз – көбіне гломерулалық фильтр (шумақтық сүзгі), яғни шумақтардың зақымдалуы салдарынан дамитыны да соңғы кезде анықталды. Сондай-ақ бүйрек интерстициінің қабынуына да (интерстицийлік немесе аралық деп аталатын нефритке) үлкен мән берілетін болды.

Гломерулонефрит

 Гломерунефрит – инфекция- аллергиялық немесе белгісіз себептен дамып, екі бүйректің шумақтары да диффузды яки ошақты түрде, іріңсіз қабынатын (гломерулит) сырқат. Оның клиникалық бейнесі бүйректің өзінің және басқа ағзаладрың қызметінің бұзылуына негізделеді. Бүйректік симптомдарға олиурия, протейнурия, гематурия, цилиндрурия жатса, басқа ағзалар зақымдалғандықтан артериялық гипертония дамып, жүректің сол жақ бөлімі ұлғаяды, диспротеинемия, сусінділену, гиперазотемия мен уремия көрініс береді. Аталған симптомдардың айқындығы әртүрлі, сол себепті, клиникалық тұрғыдан гломерулонефрит  гематуриялы неврозды (нефроздық синдром), гипертониялы және аралас түрлерге жіктеледі.

  Классификациясы. Гломерулонефритті жіктеу үшін мына белгілер негзге алынады: 1) нозологиялық тегі: бірінші ретті –дербес және екінші ретті – салдарлық гломерулонефриттер; 2) даму себебі: этиологиясы белгілі (әдетте бактериялар, вирустар, қарапайымдар дамытатын) және белгісіз гломерулонефриттер; 3) патогенез: иммундық және бейиммундық гломерулонефриттер; 4) ағымы: жедел, жеделжеу және созылмалы гломерулонефриттер; 5) морфологиясы (қабыну процесінің топографиясы, даму барысы мен шумақтарды қамту сипаты ).

  Бірінші ретті гломерулонефриттің этиологиясы . Бірде гломерулонефрит инфекцияның әсерінен дамыса (бактериялық гломерулонефрит) енді бірде инфекцияның әсері мүлде байқалмайды[абактериялық (бактериясыз) гломерулонефрит].

  Гломерулонефритті қыздыратын бактериялардың ішінде басты орында β-гемолизді стрептококк (оның нефрит дамытатын түрлері) алады.

  Жедел гломерулонефрит көбіне стрептакоктың әсерінен дамиды, сондықтан стрептококтық  (бактериялық) гломерулонефрит депте аталады, оның патогенезі қанайналымындағы иммунды кешендердің әсеріне негізделген (иммунды кешендік гломерулонефрит). Әдетте, 10-12 айға созылады.

  Жеделдеу гломерулонефриттің дамуына қан айналымындағы иммунды кешшендер мен антиденелердің бүйрек шумақтарына тікелей әсері себеп болады, ол өте жылдам дамып, тез арада бүйрек қызметінің жеткіліксіздігіне ұшыратады,сондықтан оны өте өршімелі гломерулонефрит немесе қатерлі гломерулонефрит депте атайды.

  Созылмалы гломерулонефрит латентті (білінбей) не рацидивті (қайталамалы) түрде дамитын дербес сырқат; кейде бірнеше жылға созылып, бүйрек қызметінің созылмалы жеткіліксіздігіне ұшыратады. Оның даму себебі көбіне белгісіз, бірақ даму механизмі терең зерттелген: 80-90 %- ы қанайналымындағы иммунды кешендердің әсерімен тығыз байланысты. Созылмалы гломерулонефриттің екі негізгі морофологиялық түрі бар: мезангилық және фибропластикалы.

 Бүйрек қызметінің жедел жеткіліксіздігі

   Бүйрек қызметінің жедел жеткіліксіздігі –өзекшелердің эпителиінде некроз дамып, бүйректе қан – және лимфаайналымы терең зақымдалатын синдром. Бүйрек қызметінің жедел жеткіліксіздігінің морфологиялық негізі –некрозды нефроз(некронефроз).

    Этиолгиясы. Оның негізгі себептері уытты әсерлер (интоксикация )мен инфекциялар. Некрозыды нефроз ауыр металдардың (сынап, қорғасын, висмут, хром, уран) тұздарымен, қышқылдармен (күкірт, хлорлы сутегі, фосфор, қымыздық қышқылдары), көпатомды спирттер мен [этиленгликоль (антифриз)], наркозда қолданылатын заттар мен (хлороформ, барбитураттар) немесе сульфаниламидтермен («сульфаниламидтік бүйрек») уланғанда байқалады. Некронефроз түрлі ауыр жарақаттардан (мылжалану синдромы – crush sindrom, операцияның әсерінен бүйрек қызметінің жедел жеткіліксіздігі), көлемді күйіктен, көп мөлшерлі гемолизден («гемолиздік бүйрек»), организм сусызданғанда немесе хлорсызданғанда («хлоргидропениялық бүйрек») дамиды. Бүйрек қызметінің жедел жеткіліксіздігі ауыр әсерлі инфекция (тырысқақ, іш сүзегі, паратиф, дифтерия, сепсис) ауруларында орын алып, кейде бауырдың (гепатероналдық синдром) не бүйректің өз (гломеролонефрит, амилоидоз, тасты бүйрек ауруы) сырқаттарын асқынтады.

  Патогенезі. Бүйрек қызметінің жедел жеткіліксіздігі жарақаттану (қол- аяқтың мылжалануы, операциялық жарақат), улану (токсиндерімен), гемолиз (сәйкессіз қан құйғанда), бактериялар (сепсис пен асқынған түсік) сияқты түрлі себептерден дамыған шоқтың механизмдерімен тығыз байланысты. Қанайналым күрт бұзып, геповолемия дамытатын, артериялық қысымды төмендетіп, шок өрістете алатын әсерлің бәрі бүйрек қызметінің жедел жеткіліксіздігіне себеп бола алады.

  Патологиялық анатомиясы. Аурудың әр кезеңінің патологиялық анатомиясы біртекті емес.Оның даму барысы бастапқы (шок) кезеңге және олигоанориялық пен диурес қалпына келетін кезеңдерге бөлінеді.Бүйрек қызметінің жедел жеткіліксіздігінің қай кезеңін де болса да бүйректің сыртқы пішіні бірқалыпты. Ол қан кернеп, сусіңділеніп, ұлғаяды; қабығы оңай сыдырылады. Бозғылттау сұр түсті, қалыңдаған қыртыс қабаты қоңырла қызыл түсті пирамидалардан айқын шектеліп тұрады. Интермедиялық аймақ пен түбектерде қанды ошақтар болады.

Созылмалы тубулопатиялар

  Өзекшелер бітелетін (обструкциялы) созылмалы тубулопатиялар тобына «миеломды бүйрек» пен «падагралық бүйрек» жатады. «Миеломды бүйрек» парапротеинемиялы нефрозға негізделген («Созылмалы лейкоздарды» қара): миеломдық клеткаларда түзілетін төмен молекулалық белок – парапретеин бүйректің стромасын бастап, өзекшелердің саңылауын бітеп тастайды. Ақырында бүйрек бүрісіп, кейде амилоидоз дамиды. Науқастың өліміне бүйрек қызметінің созылмалы жеткіліксіздігі себеп болады.

 Пиелонефрит

   Пиелонефрит- инфекциялық сырқат;процесс бүйректің аралық тканін басымырақ зақымдап, оның түбегін, астаушаларын, басқа да тканьдерін қамтиды. Сондықтан да пиелонефрит интерстицийлік (аралық) нефриттер тобына жатады. Ол бір немесе екі бүйректіде зақымдауы мүмкін.

   Клиника-морфологиялық тұрғыдан, пиелонефрит жедел және созылмалы ағымды. Созылмалы пиелонефрит көбіесе қайталамалы жедел ағымды пиелонефриттен туындайды.

   Этиолоиясы мен патогенезі. Пиелонефрит -  инфекциялық сырқат.Оны әртүрлі бактериялар (ішек таяқшасы, интерекокк стрептакокк, стафилакокк, протей, т.б.), әдетте ішек таяқшасы дамытады.

  Патологиялық анатомиясы. Жедел және созылмалы ағымды пиелонефрит морфологиялық бейнесінде айырмашылық бар.

   Жедел пиелонефрит меңдеген кезде бүйректің толыққанды түбектері мен астаушаларын лейкоциттер жайлайды,кілегейлі қабықшасында некрозды ошақтар пайда болады. Өзекшелердің эпителиін дистрофия шарпып, саңлауын сыдырылған эпителиден түзілген цилиндрлер мен лейкоциттер бітейді. Процесс ошақты не диффузды түрде дамиды.

   Созылмалы пиелонефрит кезінде әртүрлі өзгерістер орын алады: әдетте, склероз бен экссудациялы –некрозды процесстер қабат дамиды. Түбектер мен астаушаларға лимфоциттер мен плазмоциттер  жиналып, склероз өрістейді, кілегейлі қабықшада полиптер қалыптасып, өтпелі эпителий көп қабатты жалпақ эпителийге айналады (метаплазия). Бүйректің тканьінде созылмалы аралық қабыну дамып, дәнекер ткань көбейеді, іріңдіктер қабықпен  жіктеледі, іріңді үлексені макрофагтар сіңіріп, жояды. Дистрофия шарпыған өзекшелер семеді. Зақымдалған өзекшелер кеңейіп, эпителиі аласарады, саңылауына коллоид тәрізді қойыртпақ зат жиналып, бүйректің жалпы құрылысы қалқанша безге ұқсайды («қалқанша без тәрізді бүйрек») әдетте, перикломерулалық және экстракапиллярлық гломерулосклироз байқалады. Артериялар мен веналардың іргесі де шорланады.

Некросклероз

  Некросклероз – бүйректің дәнекер ткань жайлап, қатайып, сиқысыздануы (бүрісіуі).

  Этиологиясы мен патогенезі. Нефросклероздың себептері алуан түрлі. Бүйрек қан тамырлары склерозға ұшырап, бірінші ретті жолмен де, шумақтары, өзекшелері мен стромасын қабынып дистрофия өрістеп, екінші ретті жолмен де бүріседі. Гипертония ауруы мен симптомдық  гипертония бүйректің тамырларын зақымдап, артериолосклероздық нефросклероз (нефроцирроз) дамытса, атеросклероз аруы атеросклероздық нефросклерозға (нефроциррозға) себеп болады (бірінші ретті бүріскен бүйрек). Бүйрек екінші ретті жолмен көбіне созылмалы гломерулонефриттен (нефриттен бүріскен бүйрек), кейде- пиелонефриттен (пиелонефриттен бүріскен бүйрек, бүйректер), амилоидты нефроздан (амилоидоздан бүріскен бүйрек), бүйректік туберкулезден, диабеттік гломерулосклероздан, бүйректің инфарктісінен,  т.б. себептерден бүріседі.

  Бүйрек қызметінің созылмалы жеткіліксіздігі

  Бүйрек қызметінің созылмалы жеткіліксіздігі – морфологиясы нефросклерозға (бүріскенбүйрек), ал клиникалық бейесі уремияға негізделген синдром. Уремия организмде азот қоқыстары (карбимид –мочевина, несеп қышқылы, реатинин, индикан) жиналып, ацидоз дамып, электролиттер тепе-теңдігінің терең зақымдалуымен байланысты.белоктар мен электролиттер алмасуы және қышқылдар мен негіздер тепе-теңдігі өзгергендіктен, аутоинтоксикация байқалып, клеткаларда метаболизм бұзылады.

  Патологиялық анатомиясы. Бүйрек қызметінің созылмалы жеткіліксіздігінің патологиялық анатомиясы экстрареналдық экскрециялық жүйелердің (тері, тынысалу, асқорыту ағзалары мен сірлі қабықшалардың) зақымдалуына негізделген.

10. Жаңа тақырыпты бекіту:                                                                     4,5 мин (10%)

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау

Бақылау сұрақтары.

                           1. пиелонефриттің анықтамасы
                           2. гломерулонефриттің анықтамасы
                           3. пиелонефриттің этио патогензі
                           4. гломерулонефриттің этио патогенезі
                           5. пиелонефриттің морфологиясы

                           6. гломерулонефриттің морфологиясы
                           7. пиелонефриттің асқынуымен өлім себебі

                           8. гломерулонефриттің асқынуымен өлім себебі

11. Сабақты қорытындылау:                                                                      1 мин (2%)

       Әр оқушы тапсырманы орындау барысындағы теориялық сұрақтарға берген жауаптарына, орындаған тапсырмалардың нәтижесіне, белсенділігіне сәйкес бағаланады. 

12. Үйге тапсырма беру:                                                                                   1 мин (2%)

       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.

№ 17
1. Сабақтың тақырыбы: Әйелдің жыныстық сферасының  қабыну, дисгормоналдық, ісіктік түп негіздері. Ісік алды процесстер. Сүт безінің  дисгормоналдық  аурулары.

2. Сағат саны: 45 мин.

3. Сабақ түрі: Теориялык.

4. Сабақтың мақсаты:

· Оқыту: Тақырыпты білу  клиникалық кафедраларда  жыныс ағзаларының ауруларын түсіну үшін қажет.  Тәжірибелік  жұмысында секционды бақылау және жатырдың  биопсиясын  клинико- анатомиялық талдау жасау үшін қажет.

· Тәрбиелік: Оқушылардың патриоттық сезімін ояту, адамгершілікке және  олардың сыртқы көрінісі (халат пен колпак) талапқа сай болуы тиіс

· Дамыту: Оқушылардың жан – жақты ойлану қабілетінің ой - өрісін дамыту,     

 сабақта алған білімін клиникалық жағдайлармен ұштастыра білуді үйрету.  

Инновациялық технологияларды қолдана білуді үйрету. Материалды –     техникалық жабдықталуы:

5. Материалды – техникалық жабдықталуы:

а) техникалық құралдар: компьютерлер, интерактивті тақта, мультимедиялық  құрылғы.

ә)  көрнекі және дидактикалық құралдар: өзіндік жұмыстарға арналған кестелер, макро – микропрепараттар, плакаттар, тест тапсырмалары.

б) оқыту орны: кафедраның оқу бөлмелері, патанатомиялық мұражай.

6. Әдебиеттер: № 1-ші қосымшада

7. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 2,5 мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндеті.

8. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру: 7 мин (15,5%)

   Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап күйінде тексеру.

9. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                 27 мин   (60%)

Жыныс ағзалары мен сүт безінің аурулары

    Жыныс безі мен сүт безінің аурулары дисгормондық, қабыну және ісік процестеріне негізделіп, үш топқа бөлінеді. Бұл ағзалардағы өзгерістерді дұрыс сараптау үшін науқастың жас шамасын ескерген жөн.

  Жыныс безі мен сүт безінің аурулары дисгормондық аурулары

    Жыныс безі мен сүт безінің аурулары дисгормондық ауруларына қуық безінің нодулалық (түйінді иперплазиясы) мен аденомасы, жатырдың  кілегейлі қабықшасының безді гиперплазиясы, жатыр монының эндоцервикозы, аденоматозы мен полиптері және емшек безінің  қатерсіз дисплазиясы жатады.

     Гистологиялық бейнесіне қарай,қуық безінің түйінді гиперплазиясы безді (аденомалы), бұлшықетті –фиброзды және аралас түрлерге жіктеледі.

    Безді гиперплазия. Қуық безіндегі бездер көбейіп, көлемі мен құрамы  әртүрлі бөлікшелер түзіледі.

  Жатырдың кілегейлі қабықшасының безді гиперплазиясы - жиі байқалатын сырқат; организмде  гормондар тепе-теңдігі бұзылып, фолликулин немесе сары денешік гормоны (прогестерон)  тым көбйгентіктен дамиды. Көбіне жасы кемелденген немесе қартаң әйелдер ауырады. Кейде оған аналық бездің дисфункциясы мен эстрогендік гормон түзетін ісіктер  себеп болады. Әдетте,  жатырдан қан кетеді.

   Безді гиперплазияға ұшыраған жатырдың кілегейлі қабықшасының өзіндік бейнесі бар: қалыңдап, полиптер пайда болады.

   Кілегейлі қабықшаның  гиперплазиясына қабыну процесі мен қосарланып, склероз дамиды, кейде ол жатыр денесінің карциномасына ұласады. Сондықтан жатырдың кілегейлі қабықшасының гиперплазиясы осы ағзаның ракалдылық процесі деп есептеледі.

    Эндоцервикоз.Оның даму барысында жатыр мойнының қынаптық бөлімінің іргесін безді құрылымдар жайлап, сол бездерді астарлайтын эпителийлік қабат өзгереді.

   Полип мойнының каналында жиірек, қынаптық бөлімінде сиректеу байқалады. Ол шырыш түзетін призмалық эпителийден қалыптасады.

   Жатыр мойнының эндоцервикозы, аденоматозы мен полиптері- ракалдылық процестер.

   Сүт безінің қатерсіз дисплазиясының (синонимдары:мастопатия, фиброзды-кисталы ауру) даму барысында эпителий дұрыс жетілмей, атипиялы болып, гистологиялық құрылымы бұзылады, бірақ ол базальдық мембранадан аспайды және кейде кері дами алады. Бұл ауру эстрогендер тепе-теңдігінің бұзылуымен сабақтас.

    Мастопатияның екі негізгі түрі бар: пролиферациясыз және пролиферациялы.

     Жыныс ағзалары мен сүт безінің қабынулық аурулары

   Жыныс ағзаларында дамыған қабыну процесінің көбі  туберкулез, сифилис (мерез), гонорея (соз) сияқты негізгі  ауруардың бір кқрінісі болып табылады.Олардың ішінде ең маңыздылары- жатырдың кілегейлі қабықшасының қабынуы (эндометрит), сүт безінің қабынуы (мастит), еннің қабынуы (орхит) және қуық безінің қабынуы (простатит).

  Эндометрит. Ол жедел және созылмалы ағымды болады.

   Жедел эдометриттің біразы жаңа босанғандарда немесе түсіктен кейін, түрлі микроорганиздердің (стрептококк, стафилококк, анаэробтық бактериялардың, ішек таяқшасының) әсерінен дамиды.

   Созылмалы эндометрит кілегейлі қабықшаның гиперплазиясына ұласса, гипертрофиялық эндометрит деп аталады. Оны жатырдың кілегейлі қабықшасының гиперплазиясынан ажырату қиын.

   Мастит- сүт безінің қабынуы;ол да жедел және созылмалы ағымды. Жедел ағымды іріңді (флегмоналы ) мастит көбіне жаңа босанған әйелдерде, әдетте стафилакоктың әсерінен дамиды. Созылмалы маститтің көбі жедел масттиттен өрбіп, іріңді болады.

    10. Жаңа тақырыпты бекіту:                                                                     4,5 мин (10%)

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау

Бақылау сұрақтары.

1. жатыр ісігіне түсінік

2. жатыр ісігінің этио патогенезі

3. жатыр ісігінің морфологиялық көрінісі мен асқынуы

4. сүт безі ауруының анықтамасы

5. сүт безі ауруының  этио патогенезі

6. сүт безі ауруының  морфологиялық көрінісі мен асқынуы

7. эндоцервикоздың анықтамасы

8  эндоцервикоздың  этио патогенезі 

9.  лейкоплакияның анықтамасы

10. лейкоплакияның этио патогенезі

11. цервициттің анықтамасы

12. цервициттің  этио патогенез 

    11. Сабақты қорытындылау:                                                                      1 мин (2%)

       Әр оқушы тапсырманы орындау барысындағы теориялық сұрақтарға берген жауаптарына, орындаған тапсырмалардың нәтижесіне, белсенділігіне сәйкес бағаланады. 

    12. Үйге тапсырма беру:                                                                                   1 мин (2%)

       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.
№ 18
1. Сабақтың тақырыбы: Ішкі секреция бездерінің аурулар. Гипофиз. Акромегалия. Гипофиздік ергежейлік. Иценко Кушинг ауруы. Адипозогенитадық дистрофия.

2. Сағат саны: 45 мин.
3. Сабақ түрі: Теориялык.

4. Сабақтың мақсаты:

· Оқыту: Тақырыпты білу  клиникалық кафедраларда ішкі сереция бездерінің ауруларын оқып білу,  сонымен қатар тәжірбиелік жұмыста   клинико-анатомиялық талдау мен секциялық бақылау үшін қажет.

· Тәрбиелік: Оқушылардың патриоттық сезімін ояту, адамгершілікке және  олардың  

           сыртқы көрінісі (халат пен колпак) талапқа сай болуы тиіс

· Дамыту: Оқушылардың жан – жақты ойлану қабілетінің ой - өрісін дамыту, сабақта алған білімін клиникалық жағдайлармен ұштастыра білуді үйрету.  

Инновациялық технологияларды қолдана білуді үйрету. Материалды –     техникалық жабдықталуы:

       5. Материалды – техникалық жабдықталуы:

а) техникалық құралдар: компьютерлер, интерактивті тақта, мультимедиялық  құрылғы.

ә)  көрнекі және дидактикалық құралдар: өзіндік жұмыстарға арналған кестелер, макро – микропрепараттар, плакаттар, тест тапсырмалары.

б) оқыту орны: кафедраның оқу бөлмелері, патанатомиялық мұражай.

       6. Әдебиеттер: № 1-ші қосымшада

       7. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 2,5 мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндеті.

8. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру: 7 мин (15,5%)

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  

    күйінде тексеру.

9. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                 27 мин   (60%)

     Ішкі секреция бездерінің аурулары

     Эндокриндік жүйеге кіретін шеттегі эндокриндік бездер  өзара және гипофизбен тығыз байланысты. Бұл жүйенің жұмысын гипофиздің гормондары  үйлестіріп отырады. Ал, гипофиздің жұмысына үнемі орталық нерв жүйесі, әсіресе гипоталамус және эпифиз де бірсыдырғы  әсер етеді.Эндокриндің жүйе иммундық жүйемен айыршық без арқылы сабақтас. Сонымен, гомеостазды қамтамасыз ететін біртұтас нерв- гуморалды- иммундық реттеуші жүйе бар деуге әбден болады. Эндокриндік  жүйеге көптеген ағзалар мен тканьдерде шашырай жайғасқан диффузды эндокриндік жүйе- APUD – жүйе де жатқызылып жүр. Бездердің бірі, әсіресе гипофиз зақымдалса, іле басқа бездердің де құрылысы мен қызметі өзгереді. Бездердің көбі бірден зақымдалып, бұл жағдайдың клиникасы айқын болса ,плюригландулалық эндокринпатия деп талады.  

Гипофиз

   Гипофиздің қызметі осы безде ісік немесе аутоиммундық өзгерістер, қабыну, некроз сияқты процестер өрістегенде және гипоталамус пен орталық нерв жүйесінің басқа да аймақтары зақымдалғанда бұзылады. Сондықтан кейбір жағдайларды ми (гипоталамус ) –гипофиздік аурулар деп атауға әбден болады. Бұл аурулардың ең маңыздылары: 1) акромегалия; 2) гипофиздік нанизм; 3) ми-гипофиздік кахексия; 4) Иценко- Кушинг ауруы; 5) алипоза- гениталдық дистрофия; 6) қантсыз диабет(сусамыр) және 7) гипофиздік ісіктер. 

   Қантсыз диабет (diabetes insipidis)гипофиздің артқы бөлімі зақымдалғанда дамиды (ісік, қабыну, склероз,  жарақаттану т.б.). Гипофиздің артқы бөлімімен қоса үнемі аралық ми да өзгереді. Антидиурездік гормонның әсері тоқтап, бүйрек несепті қанықтыра (концентрациялай) алмайтындықтан, қантсыз шыжың (несахарное мочеизнурение) орын алады. Бұның салдарынан тәліктік несептің мөлшері артып(полиурия ),науқас үнемі шөлдеп, суды тым көп ішеді (полидипсия). Қантсыз диабеттің зардабынан  организмде су азайып, минералдардың алмасуы бұзылады.

Бүйрекүсті бездері

  Бүйрекүсті бездерінің қыртыстық қабаты минералкортикостероидтар (альдестерон), глюкокортикостеоидтар мен жыныстықгормондар түзеді. Бұл гормондардың бөлінуін алдыңғы бөлімнің адренокортикороптық (АКТГ) және гонодотроптық гормондары реттейді. Гипофиздік гормондардың әсері үдесе не бүйрекүсті безіне гормонтүзгіш  ісік байланса, бездің қыызметі артып, гиперфункция байқалады, ал аталған әсер нашарласа не бүйрекүсті безінің қыртысы зақымдалса, гипофункция дамиды. Бүйрекүсті бездерінің милық қабатында гормондардың (адреналин,норадреналин) түзілуін симпатикалық нерв жүйесі жандандырады. Бұл қабаттың гипофункциясы хромаффиндік тканьдердің әрекеті арқылы қалпына келтіріліп отырса, гиперфункциясына ісіктер (феохромоцитома) себеп болады («Эндокриндік бездердің ісіктерін» қара).  

Қалқанша без

   Қалқанша безде дамитын патологиялық процестердің ішінде ең жиілері –жемсау (струма), тиреоидит және ісіктер. Бұл аурулардың  даму барысында гипертиреоидизм (тиреотоксикоз) немесе гипотиреоидизм (микседема) байқалады.

    Жемсау (струма) (бұғақ деп те аталады-Ауд.) - қалқанша бездің патологиялық процестен ұлғаюы.

   Бұл аурудың классификациясында, оның морфологиялық белгілері мен эпидемиологиясы, даму себептері, функциялық және клиникалық ерекшеліктері ескерілген.

   Жемсаудың морфологиялық белгілерін ескере отырып, яғни сыртқы кескініне қарай, ол диффузды, түйінді және диффузды түйінді, ал гистологиялық құрылысы тұрғысынан, - коллоидты және паренхималық түрлерге жіктеледі,

  Ридель тиреоиды (Ридель жемсауы). Бездің тканін жуанталшықты дәнекер ткань жайлап, фолликулдардың эпителийі семеді (фиброзды жемсау). Без өте қатаяды («темір»  немесе «жемсау»). Фиброзды ткань қалқанша бездің төңірегіне жайылып, бұл жемсауды қатерлі ісік тәрізді етеді.

Қалқанша маңындағы бездер

   Қалқанша маңындағы бездердің сырқаттарының ішінде ең маңыздысы- гиперпаратиреоз ,яғни осы бездің қызметінің артуы. Гиперпаратиреоз, әдетте, қалқанша маңындағы бездер ұлғайғанда дамиды;аутоиммунды болуы да мүмкін.

   Қалқанша маңындағы бездердің гиперплазиясы бірінші және екіші ретті, салдарлық  болады. Бездің бірінші ретті гиперплазиясының (көбіне аденманың) салдарынан остеодистрофия дамиды. Ал, екінші ретті гиперплазия сүйектер зақымдалғанда (ісік метастаздары, плазмоцитома, рахит) немесе бүйрек сырқаттарының зардабынан (бүйрек қызметінің созылмалы жеткіліксіздігіне) организмде ізбес тым көбейгенде, соған қарсы компенсациялық процесс ретінде орын  алады.

   Қантты диабет

  Қантты диабет(қантты ауу, қантты сусамыр)қажетті мөлшерден кем емес немесе мүлдем жеткіліксіз болғанда дамитын сырқат.

  Классификациясы. Қантты диабеттің бірнеше түрі бар. Ол спонтандық диабетке, екінші ретті (салдарлық) дибетке, жүктілік диабетіне және латентті (субклиникалық)диабетке бөлінеді.Спонтандық диабеттің инсулин тәуелді І типі және инсулинтәуелсіз ІІ типі бар.

   Инсулин жеткіліксіз болғандықтан, гликогеннің синтезі бұзылып, қанда қант диабеті көбейеді (гипергликемия), ол несеппен сыртқа шығарыла бастайды (глюкозурия). Қанттың (глюкозаның) біраз май мен белоктардан түзіліп, гиперлипидемия, ацетон- және кетонемия қалыптасады,қанда толық тотықпаған, «қажетсіз» заттар пайда болып, ацидоз дамиды. Диабет зат алмасу процесін бұзып, аутоиммундау процесін өрістедеді,сондықтан тамырлар зақымдалып, диабеттік макро – және микроангиоппатия орын алады. Микроангиопатия –диабеттің клиника- морфологиялық бейнесіне тән процесс; ол аурудан туындайтын басқа процестердің көбін ұштастырады.

  Диабеттік  микроангиопатия бүкіл организді қамтиды. Көздің торлы қабықшасының, бүйректің,қаңқалық бұлшықеттердің, терінің, асұорыту жүйесіндегі кілегейлі қабықшаның, ми мен шеткері нерв жүйесінің және басқа да ағзалардың микротамырлары біртекті өзгереді.

  Диабетпен сырқаттар, әдетте, ауруы асқынғандықтан өледі. Диабеттік комадан өлім қазір сирек. Көбінің өліміне аяқ-қолдың гангренасы, миокард инфарктісі, уремия, асқынған инфекциялық аурулар себеп болады.
10. Жаңа тақырыпты бекіту:                                                                     4,5 мин (10%)

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау

Бақылау сұрақтары.

        1. акромегалияның анықтамасы

        2. акромегалияның этио патогенезі

        3. Иценко – Кушинг  ауруының анықтамасы

        4. Иценко – Кушинг ауруының этио патогенезі 

        5. Гипофиздік аурулар. төмендегі ауруларға сипаттама беріңіз және олардың даму 

          себептерін түсіндіріңіз.

        6.  бүйрек үсті бездерінің гипо -  және гиперфункциясы.

        7. қалқанша безде дамитын патологиялық үрдістер  (жемсал, тиреоидит).

        8. қантты диабет. Классификациясы, патологиялық анатомиясы.

 9. қантты диабет. Асқыну зардаптары.

 11. Сабақты қорытындылау:                                                                      2мин (2%)

       Әр оқушы тапсырманы орындау барысындағы теориялық сұрақтарға берген жауаптарына, орындаған тапсырмалардың нәтижесіне, белсенділігіне сәйкес бағаланады. 

 12. Үйге тапсырма беру:                                                                              2 мин (2%)

       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.
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