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№1
    1. Сабақтың тақырыбы:  Зақымданулар. Зақымдану түрлері: атрофия, анықтамасы. Атрофия жіктелуі.

    2. Сағат саны: 45 мин.

    3.Сабақ түрі: Тәжірибелік.

    4.Сабақтың мақсаты:

● оқыту: Тақырыпты білу жалпы патология курсының жалпы бөлімінің басқа тақырыптарын  меңгеру үшін, сондай-ақ, оның жеке бөлімінің ауруларын  меңгеру қажет. Клиникалық пәндерді оқып-үйренгенде және күнделікті тәжірибелік жұмыста паренхиматозды, стромалық қан-тамырлық дистрофияларды   білу және  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. Оқыту әдісі: Гистологиялық препараттарды зерттеу және суретін салу, макропрепараттарды суреттеу.    

1. 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: аудитория №415.
7. Әдебиеттер: № 1қосымшада
8. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 5 мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндетін хабарлау.

9. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру: 14 мин (15,5%)

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  

    күйінде тексеру.

10. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                27 мин   (31%)

Атрофия — тіршілікте мүшенің, тіннің, жасушаның көлемі кішірейіп, қызметі нашарлайтын үдеріс.

Атрофияның физиологиялық және патологиялық түрлері бар.

Физиологиялық атрофия өмір бойы, туғаннан әбден қартайғанға дейін байқалады. Мысалы, туғаннан кейін кіндіктік артерия мен артериялық (Боталл) өзек семіп, бітелсе, егде тартқандардың жыныстық бездері, қарттардың сүйектері мен омыртқааралық шеміршектері, т.б. семеді.

Патологиялъщ атрофия түрлі себептерден дамиды. Олардың ішінде жеткіліксіз тамақтану, қан- және лимфаайналымының, ішкі секреция бездері мен орталық және шеткі жүйкелік жүйелердің қызметі бұзылуының, уланудың маңызы зор. 
Жалпы атрофияның, яғни жүдеуліктіц мынадай: алиментарлық (аштықтан немесе ас сіңбегенде дамитын); рак жүдеулігі, яғни рактық ка​хексия (грекше: kakos — жаман; hexis — жағдай); гипофиздік кахексия (Симондс ауруы), милық кахексия (гипоталамус зақымдалса) және басқа да қатты жүдететін аурулардан (туберкулез, бруцеллез, созылмалы дизентерия) дамитын түрлері бар.
Жергілікті атрофия түрлі себептерден дамиды; оның дисфункциялық; қан жеткіліксіздік; қысымдық; жүйкелік, физикалық жэне химиялық факторлардан дамитын түрлері бар.

Тіндік қүрылымның өзгеруі. Тіндік қүрылымның адаптациялық өзгерісі гиперплазия, регенерация жэне аккомодация үдерістеріне негізделеді. Мысалы, қанның магистрал тамырлар арқылы жүруі қыйындаса, қан та- мырларының қалыпты сабақтастығы өзгеріп, коллатералдық  қанайналым қалыптасады.

Дисплазия. Бұл ерекше адаптациялық үдерістің атауы онкоморфоло- гияда қабылданған. Дисплазия кезінде эпителийдің пролиферациясы мен толысуы дұрыс жүрмей, жасушалық атипия қалыптасып, гистоархитектоникасы өзгереді. Жасушалық атипия қалыптасқан жасушаның көлемі мен пішіні әртүрлі, үлғайған ядросы гиперхромды, митоздық саны көп, атипиялы митозы болады. Гистоархитектоника- лық озгеріс кезінде эпителийдің полярлылығы мен осы тінге немесе осы мүшеге тән нышандары (эпителийдің гисто- және органспецификалылығы) жойылады. Сонымен, дисплазия — жасушага емес, тінге қатысты. 

11. Оқушылардың өз бетінше атқаратын жұмысы:                     15 мин (33,5%)

             1. Тақырып бойынша сұрақтарға жауап беру, талқылау
             2.  Тақырып бойынша макро және микро препараттармен жұмыс істеу 

                            ● Макропрепараттармен жұмыс:
    А) «бауырдың майлы дистрофиясы» макропрепараттың сипаттамасын  жазу.

    Б) «миокардтың майлы дистрофиясы» макропрепараттың сипаттамасын  жазу.
                            ● Микропрепараттармен жұмыс:

А) «бауырдың майлы дистрофиясы» препартаттың микроскопиялық зерттеуі

Б) «эпидермистің мүйізгекті дистрофиясы». препартаттың микроскопиялық зерттеуі 

В) «эпидермистің мүйізгекті дистрофиясы». препартаттың микроскопиялық зерттеуі 

    3. Микро – препараттардың суретін  сурет дәптерге салып, талқылау
12. Жаңа тақырыпты бекіту:                                                                      5 мин (10,5%)

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

Сұрақтар

1. Атрофияның маңызы.

2. Атрофияның  анықтамасы.

3. Атрофияның себептері, даму механизмдері..

4. Диспротейноздар морфологиялық сипаттамасы, себептері, патогенезі.

5. Липидоздар. Миокардтың,бауырдың, бүйректің майлы дистрофиялары.

6. Паренхиматозды көмірсулы дистрофиялар. Қант диабетіндегі гликоген алмасуының    бұзылуының себептері, патогенезі, морфологиясы.
13. Сабақты қорытындылау:                                                                      1 мин (2%)

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

14. 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: Тәжірибелік.

    4.Сабақтың мақсаты:

● оқыту: Тақырыпты білу жалпы патология курсының жалпы бөлімінің басқа тақырыптарын  меңгеру үшін, сондай-ақ, оның жеке бөлімінің ауруларын  меңгеру қажет. Клиникалық пәндерді оқып-үйренгенде және күнделікті тәжірибелік жұмыста паренхиматозды, стромалық қан-тамырлық дистрофияларды   білу және  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. Оқыту әдісі: Гистологиялық препараттарды зерттеу және суретін салу, макропрепараттарды суреттеу.    

2. 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: аудитория №415.
7. Әдебиеттер: № 1қосымшада
8. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 5 мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндетін хабарлау.

9. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру: 14 мин (15,5%)

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  

    күйінде тексеру.

10. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                27 мин   (31%)

Паренхиматоздық дистрофиялар

         Паренхиматоздық 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.

         Строма-тамырлық (мезенхималык) дистрофия кезінде зат алмасу үдерісі мүшелердің стромасы мен тамырларының қабырғасындағы дәнекер тінде бұзылады. Үдеріс гистионды қамтиды. Гистионның құрамына микроциркуляциялық арна мен оны қоршаған дәнекер тіндік элементтер (негізгі зат, талшықты құрылымдар, жасушалар) және жүйкелік талшықтар кіретіні белгілі. Сондықтан да строма-тамырлық дистрофиялардың басты механизмі трофиканы қамтамасыз ететін тасымалдау жүйесіндегі өзгерістер болып, оларың түрлерінің өзара сабақтастығы мен морфогенезінің ортақтығы және бір түрінің екінші түріне ұласа беретіні түсінікті жайт. Дәнекер тінде зат алмасуы бұзылса, қан немесе лимфамен келетін, дұрыс түзілмеген, дәнекер тіннің негізгі заты мен талшықтары ыдырағанда пайда болатын метаболизмдік өнімдер, әдетте жасушааралық затқа жиналады.
Алмасуы өзгерген затына қарай, мезенхималық дистрофиялар да: белокты (диспротеиноз), майлы (липидоз), көмірсулы түрлерге бөлінеді.
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). 

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.
Строма-тамырлық (мезенхималык) дистрофия кезінде зат алмасу үдерісі мүшелердің стромасы мен тамырларының қабырғасындағы дәнекер тінде бұзылады. Үдеріс гистионды қамтиды. Гистионның құрамына микроциркуляциялық арна мен оны қоршаған дәнекер тіндік элементтер (негізгі зат, талшықты құрылымдар, жасушалар) және жүйкелік талшықтар кіретіні белгілі. Сондықтан да строма-тамырлық дистрофиялардың басты механизмі трофиканы қамтамасыз ететін тасымалдау жүйесіндегі өзгерістер болып, оларың түрлерінің өзара сабақтастығы мен морфогенезінің ортақтығы және бір түрінің екінші түріне ұласа беретіні түсінікті жайт. Дәнекер тінде зат алмасуы бұзылса, қан немесе лимфамен келетін, дұрыс түзілмеген, дәнекер тіннің негізгі заты мен талшықтары ыдырағанда пайда болатын метаболизмдік өнімдер, әдетте жасушааралық затқа жиналады.
Алмасуы өзгерген затына қарай, мезенхималық дистрофиялар да: белокты (диспротеиноз), майлы (липидоз), көмірсулы түрлерге бөлінеді.
11. Оқушылардың өз бетінше атқаратын жұмысы:                     15 мин (33,5%)

             1. Тақырып бойынша сұрақтарға жауап беру, талқылау
             2.  Тақырып бойынша макро және микро препараттармен жұмыс істеу 

                            ● Макропрепараттармен жұмыс:
    А) «бауырдың майлы дистрофиясы» макропрепараттың сипаттамасын  жазу.

    Б) «миокардтың майлы дистрофиясы» макропрепараттың сипаттамасын  жазу.
                            ● Микропрепараттармен жұмыс:

А) «бауырдың майлы дистрофиясы» препартаттың микроскопиялық зерттеуі

Б) «эпидермистің мүйізгекті дистрофиясы». препартаттың микроскопиялық зерттеуі 

В) «эпидермистің мүйізгекті дистрофиясы». препартаттың микроскопиялық зерттеуі 

    3. Микро – препараттардың суретін  сурет дәптерге салып, талқылау
12. Жаңа тақырыпты бекіту:                                                                      5 мин (10,5%)

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

Сұрақтар

1. Паренхиматозды  дистрофиялардың маңызы мен түрлері.

2. Паренхиматозды дистрофиялардың  анықтамасы.

3. Паренхиматозды   дистрофиялардың себептері, даму механизмдері.

4. Паренхиматозды  дистрофиялардың макро, микро, ультра структуралық сипаттамасы.

5. Паренхиматозды  дистрофиялардың функционалдық маңызы мен нәтижесі.

6. Паренхиматозды   дистрофиялардың алмасу түрінің бұзылуына байланысты жіктелуі.

7. Белокты және майлы паренхиматозды дистрофиялардың түрлері.

8.  Паренхиматозды дистрофиялардың түрлі ағзаларда даму себептері мен механизмдері.

9. Диспротейноздар морфологиялық сипаттамасы, себептері, патогенезі.

10. Липидоздар. Миокардтың,бауырдың, бүйректің майлы дистрофиялары.

11. Паренхиматозды көмірсулы дистрофиялар. Қант диабетіндегі гликоген алмасуының    бұзылуының себептері, патогенезі, морфологиясы.
13. Сабақты қорытындылау:                                                                      1 мин (2%)

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

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

       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.
                                                      № 3
1. Сабақтың тақырыбы: Зақымданулар. Зақымдану түрлері: Некроз, анықтамасы. Гангрена.

2. Сағат саны: 45 мин.
3.Сабақ түрі: Тәжірибелік.
4.Сабақтың мақсаты:

● оқыту: Тақырыпты білу жалпы патология курсының жалпы бөлімінің басқа тақырыптарын  меңгеру үшін, сондай-ақ, оның жеке бөлімінің ауруларын  меңгеру қажет. Клиникалық пәндерді оқып-үйренгенде және күнделікті тәжірибелік жұмыста минералды, аралас дистрофияларды және қан айналым бұзылыстарын 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. Оқыту әдісі: Гистологиялық препараттарды зерттеу және суретін салу, макропрепараттарды суреттеу.    

6.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.

7. Әдебиеттер: (1-ші қосыманы қараңыз)
8. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                5 мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндетін хабарлау.

9. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру: 14 мин (15,5%)

   Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  

    күйінде тексеру.

10. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                 27 мин   (31%)
           Минералдар алмасуының бұзылуы (минералдық дистрофиялар)

Минералдар жасушалар мен тіндерді құратын элементтерді түзуге қатынасып, ферменттердің, гормондардың, витаминдердің, пигменттердің, белокты кешендердің құрамына кіреді. Олар –биокатализаторлар,сондықтан зат алмасу үдерісінің біразына қатынасып қышқыл –негіздік ортаны қажетті деңгейде ұстауда маңызды рөл атқарып, организмнің қалыпты тіршілігін қамтамасыз етуде де айтарлықтай орын алады.

Микроөртеу (микросжигание) тәсілін гистоспектрографиямен сабақтастыра қолдану тіндердегі кальцийді, темірді, мангийді, кремниді және басқа элементтерді дәл анықтауға мүмкіндік береді. Радиоавтографиялық тәсілмен организмге изотопы енгізілген элеметтердің жиналатын жерін білуге болады. Сонымен қоса, белокты қоспадан босап, тінге жиналған элементтердің біразын анықтау үшін дәстүрлі гистохимиялық тәсілдер қолданылады.

Кальций, калий, мыс және темір алмасуы бұзылуының практикалық маңызы зор.

Кальций алмасуының бұзылуы


Кальций – жасуша мембраналарының өткізгіштігіне, бұлшықет-жүйкелік құрылымдардың қозғыштығын, қанның ұюына, қышқыл-негіздік ортаның жағдайына, қаңқаның қалыптасуына және басқа да үдерістерге қатынасатын элемент.

Даму механизмі. Жалпы немесе жергілікті факторлардың басымдығына қарай, ізбестеу метастаздық, дистрофиялық және метаболизмдік нысандарға жіктеледі.

Метастаздық ізбестену (ізбес метастаздары), әдетте жайылмалы сипатта дамиды. Оның даму себебі – гиперкальцемия; кальций алмасуының эндокриндік реттелуі бұзылып (паратгормон көп, кальцитонин жеткіліксіз), ізбес қордаланатын жерлерінен (депо) көп, организмнен аз шығарылады. Сондықтан сүйек сынғанда (бірнеше сүйек, миеломды ауру, ісік метастаздары), сүйек жұмсарғанда (остеомаляция) немесе қалқанша маңы безінің қызметі тым артқанда (гиперпаратиреоидтық остеодистрофия), тоқ ішек (күшәләмен улану, созылмалы дизентерия) пен бүйрек (поликистоз, созылмалы нефрит) зақымдалғанда, В –витаминің тым көп қолданғанда ізбестік метастаздар қалыптасады. 

Мыс алмасуның бұзылуы

Мыс цитоплазманың міндетті құрамының бірі. Ол ферменттік реакцияларға қатынасады.

Мыс алмасуының бұзылуының бауыр-милық дистрофияда (гепатолентикулалық дегенерация), яғни Вильсона –Коновалова ауруында айқын бейнелі.

Калий алмасуының бұзылуы

Калий- жаушаның цитоплазмасын құрауға қатынасатын өте маңызды элемент.

 Бүйрекүсті безінің гормондарды электролиттер тепе-теңдігін реттейді. Сондықтан бүйрекүсті бездері зақымдалатын Аддисон ауру кезінде қан (гиперкалемия) мен тіндерде калий көбейеді. Калий тапшы болып, оның алмасуы бұзылса, тұқымқуалайтын ұстамалы салдану (периодический паралич) және қимылдық салдану байқалады.

Темір алмасуының бұзылуы

Темірдің басым бөлігі гемоглобинде, сондықтан оның алмасуы бұзылуының морфологиялық бейнесі гемоглобингендік пигменттермен байланысты. 

Тастардың түзілуі (байлануы)

Тас, яғни конкремент (латынша: concrementum- қатпарлану), қуысты мүшелер мен бездердің өзектерінде жайғасатын өте қатты құрылым,

Тастың сыртқы пішіні (бітімі, көлемі, түсі, кесіндісінің құрылысы) өзі қалыптасқан қуыстың, өзектің пішініне, химиялық құрамына, түзілу механизміне қарай, әр түрлі.

Даму механизмі. Тастың түзілу патогенезі күрделі үдеріс; ол жергілікті және жалпы факторларға байланысты. 

Жалпы факторларға негізінен зат алмасуы бұзылуының жүре болатын немесе тұқымқуалайтын түрлерін дамытатын себептері жатқызған жөн. Майлар (холестерин), нуклеопротеитер, бірқатар көмірсулар мен минералдар алмасуы бұзылуының ерекше маңызы бар. Мысалы, өт тасты аурудың семіздік және атеросклерозбен, несеп тасты арудың подагра және оқсалатуриямен, т.с.с. байланыстығы көпке белгілі. Аралас дистрофиялар дамыған кезде бұзылған метаболизмнің морфологиялық бейнесі мүшелер мен тіндердің паренхимасында ғана емес, олардың стромасында және қан тамырларының қабырғасында қалыптасады; күрделі белоктар - хромопротеидтер, нуклепротеидтер мен липопротеидтер және минералдардың алмасуы бұзылады.
Хромопротеидтер — боялған белоктар немесе эндогендік пигменттер организмнің тіршілігінде маңызды роль атқарады. Хромопротеидтердің қатынасуымен тынысалу (гемоглобин, цитохромдар), секреттердің (өт) түзіліп бөлінуі, организмді сәулелік энергиядан қорғау, темірдің (ферритиннің) қорын толықтыру, витаминдердің қажетті мөлшерін қамтамасыз ету және т.б. әрекеттер жүзеге асырылады. Пигменттердің алмасуы вегетативтік жүйке жүйесі мен эндокриндік бездер арқылы реттеліп, қан жасам мүшелері мен ретикула-эндотелийлік жүйелердің кызметімен тығыз байланысты.
Классификациясы. Эндогендік пигменттер 3 топқа бөлінеді: гемоглобингендік, яғни гемоглобиннің түрлі туындылары; тирозин алмасуымен байланысты протеингендік, немесе тирозингендік, және майлар алмасқанда түзілетін -липидгендік. 

Аралас дистрофиялар дамыған кезде бұзылған метаболизмнің морфологиялық бейнесі мүшелер мен тіндердің паренхимасында ғана емес, олардың стромасында және қан тамырларының қабырғасында қалыптасады; күрделі белоктар - хромопротеидтер, нуклепротеидтер мен липопротеидтер және минералдардың алмасуы бұзылады.
Хромопротеидтер — боялған белоктар немесе эндогендік пигменттер организмнің тіршілігінде маңызды роль атқарады. Хромопротеидтердің қатынасуымен тынысалу (гемоглобин, цитохромдар), секреттердің (өт) түзіліп бөлінуі, организмді сәулелік энергиядан қорғау, темірдің (ферритиннің) қорын толықтыру, витаминдердің қажетті мөлшерін қамтамасыз ету және т.б. әрекеттер жүзеге асырылады. Пигменттердің алмасуы вегетативтік жүйке жүйесі мен эндокриндік бездер арқылы реттеліп, қан жасам мүшелері мен ретикула-эндотелийлік жүйелердің кызметімен тығыз байланысты.
Классификациясы. Эндогендік пигменттер 3 топқа бөлінеді: гемоглобингендік, яғни гемоглобиннің түрлі туындылары; тирозин алмасуымен байланысты протеингендік, немесе тирозингендік, және майлар алмасқанда түзілетін -липидгендік. 
11. Оқушылардың өз бетінше атқаратын жұмысы:                     7 мин (33,5%)

             1. Тақырып бойынша сұрақтарға жауап беру, талқылау

             2.  Тақырып бойынша макро және микро препараттармен жұмыс істеу 

                            ● Макропрепараттармен жұмыс
                                ● Микропрепараттармен жұмыс.
        3. Микро – препараттардың суретін  сурет дәптерге салып, талқылау

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

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

Сұрақтар
1.  Стромалық-қантамырлық , аралас  дистрофиялардың  анықтамасы.

2. Стромалық-қантамырлық , аралас  дистрофиялардың себептері, даму механизмдері.

3. Стромалық-қантамырлық , аралас  дистрофиялардың макро, микро, ультра структуралық сипаттамасы.

4. Стромалы- қантамырлы көмірсулы дистрофиялар. Қант диабетіндегі гликоген алмасуының    бұзылуының себептері, патогенезі, морфологиясы.
5. Минералды дистрофияның маңызы мен түрлері.

6. Минералды   дистрофияның  анықтамасы.

7. Минералды   дистрофияның  себептері, даму механизмдері.

8. Аралас  дистрофиялардың анықтамасы.

9. Аралас  дистрофиялардың  этио- патогенезі.

10. Аралас  дистрофиялардың макро, микро, ультра структуралық сипаттамасы.

11. Аралас  дистрофиялардың асқынуымен ақыр соңы.
13. Сабақты қорытындылау:                                                                      2 мин (2%)

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

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

       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.
№ 4
    1. Сабақтың тақырыбы:  Ақуыз, май және көмісуының бұзылыстары. Электролит алмасудың бұзылу механизмі.

    2. Сағат саны: 45 мин.

    3.Сабақ түрі: Тәжірибелік.

    4.Сабақтың мақсаты:

● оқыту: Тақырыпты білу жалпы патология курсының жалпы бөлімінің басқа тақырыптарын  меңгеру үшін, сондай-ақ, оның жеке бөлімінің ауруларын  меңгеру қажет. Клиникалық пәндерді оқып-үйренгенде және күнделікті тәжірибелік жұмыста паренхиматозды, стромалық қан-тамырлық дистрофияларды   білу және  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. Оқыту әдісі: Гистологиялық препараттарды зерттеу және суретін салу, макропрепараттарды суреттеу.    

3. 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: аудитория №415.
7. Әдебиеттер: № 1қосымшада
8. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 5 мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндетін хабарлау.

9. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру: 14 мин (15,5%)

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  

    күйінде тексеру.

10. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                27 мин   (31%)

Минералдар жасушалар мен тіндерді құратын элементтерді түзуге қатынасып, ферменттердің, гормондардың, витаминдердің, пигменттердің, белокты кешендердің құрамына кіреді. Олар –биокатализаторлар,сондықтан зат алмасу үдерісінің біразына қатынасып қышқыл –негіздік ортаны қажетті деңгейде ұстауда маңызды рөл атқарып, организмнің қалыпты тіршілігін қамтамасыз етуде де айтарлықтай орын алады.

Микроөртеу (микросжигание) тәсілін гистоспектрографиямен сабақтастыра қолдану тіндердегі кальцийді, темірді, мангийді, кремниді және басқа элементтерді дәл анықтауға мүмкіндік береді. Радиоавтографиялық тәсілмен организмге изотопы енгізілген элеметтердің жиналатын жерін білуге болады. Сонымен қоса, белокты қоспадан босап, тінге жиналған элементтердің біразын анықтау үшін дәстүрлі гистохимиялық тәсілдер қолданылады.

Кальций, калий, мыс және темір алмасуы бұзылуының практикалық маңызы зор.

Кальций алмасуының бұзылуы


Кальций – жасуша мембраналарының өткізгіштігіне, бұлшықет-жүйкелік құрылымдардың қозғыштығын, қанның ұюына, қышқыл-негіздік ортаның жағдайына, қаңқаның қалыптасуына және басқа да үдерістерге қатынасатын элемент.

Даму механизмі. Жалпы немесе жергілікті факторлардың басымдығына қарай, ізбестеу метастаздық, дистрофиялық және метаболизмдік нысандарға жіктеледі.

Метастаздық ізбестену (ізбес метастаздары), әдетте жайылмалы сипатта дамиды. Оның даму себебі – гиперкальцемия; кальций алмасуының эндокриндік реттелуі бұзылып (паратгормон көп, кальцитонин жеткіліксіз), ізбес қордаланатын жерлерінен (депо) көп, организмнен аз шығарылады. Сондықтан сүйек сынғанда (бірнеше сүйек, миеломды ауру, ісік метастаздары), сүйек жұмсарғанда (остеомаляция) немесе қалқанша маңы безінің қызметі тым артқанда (гиперпаратиреоидтық остеодистрофия), тоқ ішек (күшәләмен улану, созылмалы дизентерия) пен бүйрек (поликистоз, созылмалы нефрит) зақымдалғанда, В –витаминің тым көп қолданғанда ізбестік метастаздар қалыптасады. 

Мыс алмасуның бұзылуы

Мыс цитоплазманың міндетті құрамының бірі. Ол ферменттік реакцияларға қатынасады.

Мыс алмасуының бұзылуының бауыр-милық дистрофияда (гепатолентикулалық дегенерация), яғни Вильсона –Коновалова ауруында айқын бейнелі.

Калий алмасуының бұзылуы

Калий- жаушаның цитоплазмасын құрауға қатынасатын өте маңызды элемент.

 Бүйрекүсті безінің гормондарды электролиттер тепе-теңдігін реттейді. Сондықтан бүйрекүсті бездері зақымдалатын Аддисон ауру кезінде қан (гиперкалемия) мен тіндерде калий көбейеді. Калий тапшы болып, оның алмасуы бұзылса, тұқымқуалайтын ұстамалы салдану (периодический паралич) және қимылдық салдану байқалады.

Темір алмасуының бұзылуы

Темірдің басым бөлігі гемоглобинде, сондықтан оның алмасуы бұзылуының морфологиялық бейнесі гемоглобингендік пигменттермен байланысты. 

Тастардың түзілуі (байлануы)

Тас, яғни конкремент (латынша: concrementum- қатпарлану), қуысты мүшелер мен бездердің өзектерінде жайғасатын өте қатты құрылым,

Тастың сыртқы пішіні (бітімі, көлемі, түсі, кесіндісінің құрылысы) өзі қалыптасқан қуыстың, өзектің пішініне, химиялық құрамына, түзілу механизміне қарай, әр түрлі.

Даму механизмі. Тастың түзілу патогенезі күрделі үдеріс; ол жергілікті және жалпы факторларға байланысты. 

Жалпы факторларға негізінен зат алмасуы бұзылуының жүре болатын немесе тұқымқуалайтын түрлерін дамытатын себептері жатқызған жөн. Майлар (холестерин), нуклеопротеитер, бірқатар көмірсулар мен минералдар алмасуы бұзылуының ерекше маңызы бар. Мысалы, өт тасты аурудың семіздік және атеросклерозбен, несеп тасты арудың подагра және оқсалатуриямен, т.с.с. байланыстығы көпке белгілі. Аралас дистрофиялар дамыған кезде бұзылған метаболизмнің морфологиялық бейнесі мүшелер мен тіндердің паренхимасында ғана емес, олардың стромасында және қан тамырларының қабырғасында қалыптасады; күрделі белоктар - хромопротеидтер, нуклепротеидтер мен липопротеидтер және минералдардың алмасуы бұзылады.
Хромопротеидтер — боялған белоктар немесе эндогендік пигменттер организмнің тіршілігінде маңызды роль атқарады. Хромопротеидтердің қатынасуымен тынысалу (гемоглобин, цитохромдар), секреттердің (өт) түзіліп бөлінуі, организмді сәулелік энергиядан қорғау, темірдің (ферритиннің) қорын толықтыру, витаминдердің қажетті мөлшерін қамтамасыз ету және т.б. әрекеттер жүзеге асырылады. Пигменттердің алмасуы вегетативтік жүйке жүйесі мен эндокриндік бездер арқылы реттеліп, қан жасам мүшелері мен ретикула-эндотелийлік жүйелердің кызметімен тығыз байланысты.
Классификациясы. Эндогендік пигменттер 3 топқа бөлінеді: гемоглобингендік, яғни гемоглобиннің түрлі туындылары; тирозин алмасуымен байланысты протеингендік, немесе тирозингендік, және майлар алмасқанда түзілетін -липидгендік. 

Аралас дистрофиялар дамыған кезде бұзылған метаболизмнің морфологиялық бейнесі мүшелер мен тіндердің паренхимасында ғана емес, олардың стромасында және қан тамырларының қабырғасында қалыптасады; күрделі белоктар - хромопротеидтер, нуклепротеидтер мен липопротеидтер және минералдардың алмасуы бұзылады.
Хромопротеидтер — боялған белоктар немесе эндогендік пигменттер организмнің тіршілігінде маңызды роль атқарады. Хромопротеидтердің қатынасуымен тынысалу (гемоглобин, цитохромдар), секреттердің (өт) түзіліп бөлінуі, организмді сәулелік энергиядан қорғау, темірдің (ферритиннің) қорын толықтыру, витаминдердің қажетті мөлшерін қамтамасыз ету және т.б. әрекеттер жүзеге асырылады. Пигменттердің алмасуы вегетативтік жүйке жүйесі мен эндокриндік бездер арқылы реттеліп, қан жасам мүшелері мен ретикула-эндотелийлік жүйелердің кызметімен тығыз байланысты.
Классификациясы. Эндогендік пигменттер 3 топқа бөлінеді: гемоглобингендік, яғни гемоглобиннің түрлі туындылары; тирозин алмасуымен байланысты протеингендік, немесе тирозингендік, және майлар алмасқанда түзілетін -липидгендік. 
11. Оқушылардың өз бетінше атқаратын жұмысы:                     30 мин (33,5%)

             1. Тақырып бойынша сұрақтарға жауап беру, талқылау
             2.  Тақырып бойынша макро және микро препараттармен жұмыс істеу 

                            ● Макропрепараттармен жұмыс:
    А) «бауырдың майлы дистрофиясы» макропрепараттың сипаттамасын  жазу.

    Б) «миокардтың майлы дистрофиясы» макропрепараттың сипаттамасын  жазу.
                            ● Микропрепараттармен жұмыс:

А) «бауырдың майлы дистрофиясы» препартаттың микроскопиялық зерттеуі

Б) «эпидермистің мүйізгекті дистрофиясы». препартаттың микроскопиялық зерттеуі 

В) «эпидермистің мүйізгекті дистрофиясы». препартаттың микроскопиялық зерттеуі 

    3. Микро – препараттардың суретін  сурет дәптерге салып, талқылау
12. Жаңа тақырыпты бекіту:                                                                      5 мин (10,5%)

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

Сұрақтар

1. Белокты және майлы паренхиматозды дистрофиялардың түрлері.

2.  Паренхиматозды дистрофиялардың түрлі ағзаларда даму себептері мен механизмдері.

3. Диспротейноздар морфологиялық сипаттамасы, себептері, патогенезі.

4. Липидоздар. Миокардтың,бауырдың, бүйректің майлы дистрофиялары.

5. Паренхиматозды көмірсулы дистрофиялар. Қант диабетіндегі гликоген алмасуының    бұзылуының себептері, патогенезі, морфологиясы.
13. Сабақты қорытындылау:                                                                      2 мин (2%)

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

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

       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.
                                                                    № 5
1. Сабақтың тақырыбы: Зақымдануларға ағзаның жалпы реакциясы: стресс, кома, шок, коллапс.

2. Сағат саны: 45 мин.

3.Сабақ түрі: Тәжірибелік.

4.Сабақтың мақсаты:

                  оқыту:   Тақырыпты білу жалпы патология курсының жалпы бөлімінің басқа тақырыптарын  меңгеру үшін, сондай-ақ, оның жеке бөлімінің ауруларын  меңгеру қажет. Клиникалық пәндерді оқып-үйренгенде және күнделікті тәжірибелік жұмыста минералды, аралас дистрофияларды және қан айналым бұзылыстарын 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. Оқыту әдісі: Гистологиялық препараттарды зерттеу және суретін салу, макропрепараттарды суреттеу. 

6.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.

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

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндеті.

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

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  

    күйінде тексеру.

10. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                 13,5 мин   (31%)

          Күйзеліс – ағзаның күш түсуге, алаңдаушылыққа және күнделікті қарбаласқа реакциясы. Асыра күш түскен жағдайда адамның көңіл-күйі нашарлайды, басқа да белгілер пайда болады. «Күйзеліс» деген сөз ағзаның жай-күйін айқындайды, ол өмірдің қиын жағдайларына бейімделуге тырысады. Адам аса қиын физикалық және психологиялық қысымға ұшыраған кезде, ең алдымен оның ағзасы қорғануға тырысады. Бірақ одан кейін бейімделіп алады және аса жоғары қысымдағы реакциясы оңтайлы жағдай болып қалады. Мұндай жағдай оң күйзеліс деп аталады. Ол адамның дұрыс психикалық дамуына және қоршаған ортаға бейімделуі үшін қажет. Алайда ағза жиі миға салмақ түсуге немесе физикалық жүктемеге шамасы келмейді. Мұндай жағдайда кез келген қосымша қысым адамның дұрыс жай-күйін бұзуы және ауруға шалдықтыруымүмкін. 
Мамандар адамды қатты эмоционалды толқуларға ұшырататын кез келген жағдай күйзелістің пайда болуына себеп болуы мүмкін деп есептейді, Күйзеліс баланың дүниеге келуі, күйеуге шығу (үйлену) сияқты оң эмоцияларды, сол сияқты баланың қаза болуы, жақын адамның қайтыс болуы сияқты кері эмоцияларды тудыруы мүмкін екендігін есепке алу қажет. Күйзеліске ықпал ететін жағдай болар-болмас сипатта да болуы мүмкін (көп уақыт кезек күту немесе жолда кідіріп қалу). Күйзеліске кез келген сәтте, кез келген жаста ұшырауы мүмкін. 
Күйзеліс – ауру емес, бұл қорғаныс механизмі, бірақ мұндай қорғаныс тұрақты болса, онда адам ауруларға осал болып келеді. 
Жалпы күйзеліс әр адамға қажет, олай болмаса ол талапсыз адам болады. Күйзеліс – бұл өзіндік энергия көзі. Бастысы оның ұзаққа созылуына жол бермеу керек. Адам ағзасының жауы – ұзаққа созылған күйзеліс. Ол орасан – шамамен 90%. Ұзақ күйзеліс ағзаның қорғаныс қабілетін азайтады, қант диабетінің, ісіктің, туберкулездің даму қаупін арттырады, егер әйел жүкті болса, оның ішіндегі балаға зиян тиеді, яғни барлық зардаптарын тізіп жеткізу мүмкін емес. Барлық мәселе мынада, ұзаққа созылған күйзеліс кезінде ағза адреналин мен энкефалинді шығармайды, сол үшін С және В витаминдерінің, цинктің, магний мен басқа да минералдардың запастарын асыра жұмсайды. Бұл өз кезегінде нервті жүйенің дұрыс жұмыс істеуіне мүмкіндік бермейді, ақыл-ой және дене белсенділігін төмендетеді. 

11. Оқушылардың өз бетінше атқаратын жұмысы:                       15 мин (33,5%)

              1. Тақырып бойынша сұрақтарға жауап беру, талқылау

              2.  Тақырып бойынша макро және микро препараттармен жұмыс істеу 

                    Макропрепарат:

              3.  Микро – препараттардың суретін  сурет дәптерге салып, талқылау
12. Жаңа тақырыпты бекіту:                                                                     5 мин (10,5%)

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

       Сұрақтар.  

1. Күйзеліс(Cтресс) дегеніміз не?.

2. Стресстің даму кезеңдері..

3. Стресстің этиологиясы..

4. Стресстің қандай нәтижелері болуы мүмкін.
5. Стресстің клиникалық маңызы.
      13. Сабақты қорытындылау:                                                                       1 мин (2%)

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

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

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

                                                              № 6
1. Сабақтың тақырыбы: Зақымдануларға ағзаның жалпы реакциясы: Компенсация және бейімделу туралы түсінік.

2. Сағат саны: 45 мин.

      3.Сабақ түрі: Тәжірибелік.

4.Сабақтың мақсаты:

· оқыту: Тақырыпты білу жалпы патология курсының жалпы бөлімінің басқа тақырыптарын  меңгеру үшін, сондай-ақ, оның жеке бөлімінің ауруларын  меңгеру қажет. Клиникалық пәндерді оқып-үйренгенде және күнделікті тәжірибелік жұмыста минералды, аралас дистрофияларды және қан айналым бұзылыстарын 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. Оқыту әдісі: Гистологиялық препараттарды зерттеу және суретін салу, макропрепараттарды суреттеу. 

    6.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.

7. Әдебиеттер: (1-ші қосыманы қараңыз)
8. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 2 ,5мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндеті.

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

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  

    күйінде тексеру.

10. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                13,5 мин   (31%)

              Бейімделу — организімнің сыртқы ортамен арақатынасын жүзеге асырып, бүкіл тіршілік үдерістерін қамтитын, мәндік ауқымы кең биологиялық ұғым. Ол биологиялық түрдің сақталуын қамтамасыз етеді; деннің сау кезеңіне де, ауру кезіндегі жағдайға қатысты. 
             Компенсация — организімнің аурулық зақымдарын түзетіп, өзін өзі сақтауға арналған кысылтаяңдағы бейімделулік үдерістің бірі.

           Бейімделу (адаптация)
Бейімделу патологияда әртүрлі әрекеттік жағдайлардың бейнесі болып, тіннің (мүшенің) әрекеті тым қарқынды, томен немесе бұрмалануы мүмкін. Сондықтан оған қатысты патологиялық үдерістердің бейнесі: 1) атрофия; 2) гипертрофия (гиперплазия); 3) организация (беріштену); 4) тіндік құрылымның өзгеруі 5) метаплазия немесе 6) дисплазия болуы ықтимал.

    Эндогендік факторлар, әр түрлі аурулардың және аурулық ақаулардың қолайсыз ағымда пайда болады – ишемияда, инсультте, ми ісігінде, тыныс жетіспеушілігінде, қан жүйесі патологиясында, бауыр және бүйректер жетіспеушіліктерінде және т.б.

Комалық ахуалдар потогенезі: команы шақырған арнайы себептері мен механизмдеріне байланыссыз, олардың дамуы бірнеше айқын звеолардан тұрады:   

         Гипоксиялардан және жасушалардың қуатпен қамтамассыз ету процестерінің бұзылыстары;

        Ағзаға сырттан түскен заттармен улануы( мысалы, этонолмен, саңырауқұлақ уларымен, артық ішілген дәрілермен )немесе өзінде жасалғандармен (мысалы, бүйректік немесе бауырлық жетіспеушілікте);

        КСА (қышқылдық сілтілік ахуал) бұзылыстары, ацидоз түрінде кездеседі;

        Иондар мен сұйықтар диабаланс;

        Жасушаларда электрфизиологиялық процестердің бұзылуы. 

    Келтірілген бұзылыстар барлық ағзалар тіндерінде, солардың ішінде мида көрнектірек дамиды. Сондықтан команың міндетті белгісі естің жоғалуы болып табылады. 

   Команың ауырулық дәрежесі арнайы шкаламен анықталады, естің бұзылу дәрежесі баллмен бағаланады. Кома ауырлығы 3 дәрежеге бөлінеді;

          Ауыр – өліммен аяқталу қалпы 
         Көрнекті – функциялды бұзылыстары терең, өмірге қауіпті;

         Жеңіл немесе қайтымды.
Шок – өте қиын ауыр ахуал, экстремальдық факторлардың шамадан тыс әсерінен пайда болады және ағзаның өмір сүруінің үдемелі бұзылыстарымен сипатталады,нәтижесінде жүйке жүйесінің күшейе түскен бұзылыстары, сонымен бірге эндокриндік, жүрек –тамырлық және басқа өмірге қажетті жүйелердегі бұзылыстар. Егер шұғыл дәрілік шара жасалмаса, шок міндетті түрде өлімге әкеледі.

Этиологиясы. Шоктың ең жиі кездесетін себептері:

 Әр түрлі зақымдар;

 Көп қан жоғалту;

Сыйымсыз қан құю;

Ағзаға аллергеннің түсуі;

Жедел ишемия немесе жүрек, бүйрек, бауыр және б. Ағзалардың некрозы.

Шок түрлері.пайда болу себептеріне қарай шоктың келесі түрлері болады: трвмадан(жарақат), күйіктен, пострансфузиялық, аллергиялық (анафилакциялық), кардиогендік, токсикалық, психогендік(жанкүйлік).

Шок потогенезі 2сатыдан құралады:

  Адаптациялық немесе компенсициялық күтпеген жоғары жарақаттаушы фактор әсер еткеннен кейін сол мезетте дамиды, арнайы емес адаптациялық реакциялар активтелінеді;

  Деадапция немеседокомпенсация, егер адаптациялық процестер  жеткіліксіз болған жағдайда олар дамиды және сипатталады:

-әлсіреу және ағза адаптациялық реакциясының күрт кетуі;

-нейроэндокриндікреттелу эффектісінің үдемелі төмендеуі;

-ағзалар мен жүйелерде өршіген жетіспеушіліктің дамуы.

Шок морфологиясы. Шок шақыратын зақымдар, күюлер, ісінулерден басқа, ағзада морфологиялық өзгерістер дамиды, олар бірқатар потологияның айқын түрлерімен сипатталады.

     Тамыр ішінде жайылған қан ұю(ТЖҚ) – синдромымен, онда микроциркуляция арнасының тамырлары ішінде, бірінші кезекте бүйректе, өкпеде, жүректе, бас миында және басқа ағзаларда капиллярлары мен веннуллары фибринді тромбалармен жабылған.соған орай кенет микроциркуляторлы қан айналым бүлінеді және жедел гипоксия дамид, сонымен бірге тез тамыр қабырғалары өткізгіштігі артады, сондықтан ағзаларда әсіресе бас миында және өкпелерде жедел ісіну дамиды.

«Шоктық бүйректер» дамиды – бүйректердн потологиялық өзгерістер, қанайналым бұзылысың компенсаторлық реакциясын көрсетеді және АҚ түседі. Осында қан рефлекс арқылы бүйрек қыртысынан милық затына ауыстырылады, бүйректер шумағының ЮГА жедел ишемия пайда болады, қанға ренин түседі, тағы да гипертензиялық заттар. Олар артериолдар жиырылуын шақырады және АҚ жоғарылайды, бұл гипоксия дәрежесін төмендетуге және жүрек пен бас миының функциясын қамтамассыз етуге қажет. Бүйректер бұнда арнайы көрініс алады, ақ-сары ишемиялық қыртыс және қараңғы-қызыл қанға толып кеткен милы зат. Бірақ, егер бүйрек қыртысы ишемиясы жеткілікті ұзаққа созылса, онда қыртыс некрозға ұшырайды,некроздық нефроз дамиды, уремия болады және осы сырқаттар өледі.

«Шоктық өкпе» дамиды,  бұл бірінші кезекте ТЖҚ синдромының өршуімен және өкпе капиллярларында фибринді тромбалар жасалуымен байланысты, ол өкпелер тінінде – периваскулярлық қан төгіліс, ателектаз бен дистресс синдромы дамиды.

  Гипоксиялық өзгерістердің дамуы, олар паренхималық ағзаларда майлы дистрофия шақырады, ол реконвалесценция(сауығу) кезеңіне дейін сақталады.
11. Оқушылардың өз бетінше атқаратын жұмысы:                       15 мин (33,5%)

              1. Тақырып бойынша сұрақтарға жауап беру, талқылау

              2.  Тақырып бойынша макро және микро препараттармен жұмыс істеу 

                    Макропрепарат:

   3.  Микро – препараттардың суретін  сурет дәптерге салып, талқылау

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

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

       Сұрақтар.  

1. Бейімделу  дегеніміз не? Анықтамасын беріңіз.

2. Бейімделу және адаптация кезеңдерін, олардың  морфологиялық сипаттамасын атау?
3. Бейімделу үдерістерінің іртүрлі түрлеріне анықтама беріңіз?
4. Олардың даму механизмдерін түсіндіріңіз?
5. Бейімделу үдерісінің түрлерін  ультрқұрылымдық сипаттамасын, макро және микроскопиялық негізде ажырату?
6. Бейімделу үдерісінің функционалдық маңызын түсіндіріңіз?

13. Сабақты қорытындылау:                                                                       1 мин (2%)

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

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

       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.
                                                              № 7
1. Сабақтың тақырыбы: Зақымдануларға ағзаның жалпы реакциясы : Зақымдану және компенсаторлық-бейімделу әрекеттерінің байланысы.  

2. Сағат саны: 45 мин.

      3.Сабақ түрі: Тәжірибелік.

4.Сабақтың мақсаты:

· оқыту: Тақырыпты білу жалпы патология курсының жалпы бөлімінің басқа тақырыптарын  меңгеру үшін, сондай-ақ, оның жеке бөлімінің ауруларын  меңгеру қажет. Клиникалық пәндерді оқып-үйренгенде және күнделікті тәжірибелік жұмыста минералды, аралас дистрофияларды және қан айналым бұзылыстарын 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. Оқыту әдісі: Гистологиялық препараттарды зерттеу және суретін салу, макропрепараттарды суреттеу. 

    6.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.

7. Әдебиеттер: (1-ші қосыманы қараңыз)
8. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 2 ,5мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндеті.

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

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  

    күйінде тексеру.

10. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                13,5 мин   (31%)

              Кома – ағзаның өте ауыр ахуалы, әр түрлі жарақаттаушы факторлар әсерінен пайда болады жүйке жүйесінің терең қанайналуымен сипатталады, ес жоғалады, гипо- және арефлексия болады, ағза ағзаларымен жүйелерінің қызметтік жетіспеушілігі дамиды.

       Команың жиі себептері болып табылады:

           Экзогенді факторлар – шектен тыс күш немесе уақыттылық.

· Жарақатшақырушы факторлар, бірінші кезекте бас ми жарақаттары;

· Қыздырушы (термиялық) әсерлер – қызып кету, күн тию, салқындау және б.;

· Барометрлік қысымның айтарлықтай тербелуі;

· Токсиндер – алкоголь және оның сургаттары, этиленгликоль, наркотиктер токсикалық дозасы, седативтік заттар, барбитураттар және т.б.;

· Инфекциялық агенттер – вирустар, микробтар, солардың ішінде ерекше безгек, бөрітпе сүзек пен іш сүзек қоздырғыштары;

· Экзогендік инфекциялармен аноксия.

    Эндогендік факторлар, әр түрлі аурулардың және аурулық ақаулардың қолайсыз ағымда пайда болады – ишемияда, инсультте, ми ісігінде, тыныс жетіспеушілігінде, қан жүйесі патологиясында, бауыр және бүйректер жетіспеушіліктерінде және т.б.

Комалық ахуалдар потогенезі: команы шақырған арнайы себептері мен механизмдеріне байланыссыз, олардың дамуы бірнеше айқын звеолардан тұрады:   

         Гипоксиялардан және жасушалардың қуатпен қамтамассыз ету процестерінің бұзылыстары;

        Ағзаға сырттан түскен заттармен улануы( мысалы, этонолмен, саңырауқұлақ уларымен, артық ішілген дәрілермен )немесе өзінде жасалғандармен (мысалы, бүйректік немесе бауырлық жетіспеушілікте);

        КСА (қышқылдық сілтілік ахуал) бұзылыстары, ацидоз түрінде кездеседі;

        Иондар мен сұйықтар диабаланс;

        Жасушаларда электрфизиологиялық процестердің бұзылуы. 

    Келтірілген бұзылыстар барлық ағзалар тіндерінде, солардың ішінде мида көрнектірек дамиды. Сондықтан команың міндетті белгісі естің жоғалуы болып табылады. 

   Команың ауырулық дәрежесі арнайы шкаламен анықталады, естің бұзылу дәрежесі баллмен бағаланады. Кома ауырлығы 3 дәрежеге бөлінеді;

          Ауыр – өліммен аяқталу қалпы 
         Көрнекті – функциялды бұзылыстары терең, өмірге қауіпті;

         Жеңіл немесе қайтымды.
Шок – өте қиын ауыр ахуал, экстремальдық факторлардың шамадан тыс әсерінен пайда болады және ағзаның өмір сүруінің үдемелі бұзылыстарымен сипатталады,нәтижесінде жүйке жүйесінің күшейе түскен бұзылыстары, сонымен бірге эндокриндік, жүрек –тамырлық және басқа өмірге қажетті жүйелердегі бұзылыстар. Егер шұғыл дәрілік шара жасалмаса, шок міндетті түрде өлімге әкеледі.

Этиологиясы. Шоктың ең жиі кездесетін себептері:

 Әр түрлі зақымдар;

 Көп қан жоғалту;

Сыйымсыз қан құю;

Ағзаға аллергеннің түсуі;

Жедел ишемия немесе жүрек, бүйрек, бауыр және б. Ағзалардың некрозы.

Шок түрлері.пайда болу себептеріне қарай шоктың келесі түрлері болады: трвмадан(жарақат), күйіктен, пострансфузиялық, аллергиялық (анафилакциялық), кардиогендік, токсикалық, психогендік(жанкүйлік).

Шок потогенезі 2сатыдан құралады:

  Адаптациялық немесе компенсициялық күтпеген жоғары жарақаттаушы фактор әсер еткеннен кейін сол мезетте дамиды, арнайы емес адаптациялық реакциялар активтелінеді;

  Деадапция немеседокомпенсация, егер адаптациялық процестер  жеткіліксіз болған жағдайда олар дамиды және сипатталады:

-әлсіреу және ағза адаптациялық реакциясының күрт кетуі;

-нейроэндокриндікреттелу эффектісінің үдемелі төмендеуі;

-ағзалар мен жүйелерде өршіген жетіспеушіліктің дамуы.

Шок морфологиясы. Шок шақыратын зақымдар, күюлер, ісінулерден басқа, ағзада морфологиялық өзгерістер дамиды, олар бірқатар потологияның айқын түрлерімен сипатталады.

     Тамыр ішінде жайылған қан ұю(ТЖҚ) – синдромымен, онда микроциркуляция арнасының тамырлары ішінде, бірінші кезекте бүйректе, өкпеде, жүректе, бас миында және басқа ағзаларда капиллярлары мен веннуллары фибринді тромбалармен жабылған.соған орай кенет микроциркуляторлы қан айналым бүлінеді және жедел гипоксия дамид, сонымен бірге тез тамыр қабырғалары өткізгіштігі артады, сондықтан ағзаларда әсіресе бас миында және өкпелерде жедел ісіну дамиды.

«Шоктық бүйректер» дамиды – бүйректердн потологиялық өзгерістер, қанайналым бұзылысың компенсаторлық реакциясын көрсетеді және АҚ түседі. Осында қан рефлекс арқылы бүйрек қыртысынан милық затына ауыстырылады, бүйректер шумағының ЮГА жедел ишемия пайда болады, қанға ренин түседі, тағы да гипертензиялық заттар. Олар артериолдар жиырылуын шақырады және АҚ жоғарылайды, бұл гипоксия дәрежесін төмендетуге және жүрек пен бас миының функциясын қамтамассыз етуге қажет. Бүйректер бұнда арнайы көрініс алады, ақ-сары ишемиялық қыртыс және қараңғы-қызыл қанға толып кеткен милы зат. Бірақ, егер бүйрек қыртысы ишемиясы жеткілікті ұзаққа созылса, онда қыртыс некрозға ұшырайды,некроздық нефроз дамиды, уремия болады және осы сырқаттар өледі.

«Шоктық өкпе» дамиды,  бұл бірінші кезекте ТЖҚ синдромының өршуімен және өкпе капиллярларында фибринді тромбалар жасалуымен байланысты, ол өкпелер тінінде – периваскулярлық қан төгіліс, ателектаз бен дистресс синдромы дамиды.

  Гипоксиялық өзгерістердің дамуы, олар паренхималық ағзаларда майлы дистрофия шақырады, ол реконвалесценция(сауығу) кезеңіне дейін сақталады.
11. Оқушылардың өз бетінше атқаратын жұмысы:                       15 мин (33,5%)

              1. Тақырып бойынша сұрақтарға жауап беру, талқылау

              2.  Тақырып бойынша макро және микро препараттармен жұмыс істеу 

                    Макропрепарат:

   3.  Микро – препараттардың суретін  сурет дәптерге салып, талқылау

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

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

       Сұрақтар.  

1. Кома дегеніміз не?

2. Команың қандай даму себептері бар?

3. Команың патогенезі.

4. Команың қандай даму кезеңдері бар?

5. Команың қандай түрлері бар?

6.  Шок дегеніміз не?

7.  Шоктың қандай түрлерін ажыратады? 

8.  Шок қандай жағдайларда дамиды?
9.  Шоктың қандай нәтижелері болуы мүмкін?
13. Сабақты қорытындылау:                                                                       1 мин (2%)

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

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

       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.
                                                              № 8
1. Сабақтың тақырыбы: Зақымдануларға ағзаның жалпы реакциясы : Регенерация, түсінік. Түрлері.

2. Сағат саны: 45 мин.

      3.Сабақ түрі: Тәжірибелік.

4.Сабақтың мақсаты:

· оқыту: Тақырыпты білу жалпы патология курсының жалпы бөлімінің басқа тақырыптарын  меңгеру үшін, сондай-ақ, оның жеке бөлімінің ауруларын  меңгеру қажет. Клиникалық пәндерді оқып-үйренгенде және күнделікті тәжірибелік жұмыста минералды, аралас дистрофияларды және қан айналым бұзылыстарын 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. Оқыту әдісі: Гистологиялық препараттарды зерттеу және суретін салу, макропрепараттарды суреттеу. 

    6.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.

7. Әдебиеттер: (1-ші қосыманы қараңыз)
8. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 2 ,5мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндеті.

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

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  

    күйінде тексеру.

10. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                13,5 мин   (31%)

              Кома – ағзаның өте ауыр ахуалы, әр түрлі жарақаттаушы факторлар әсерінен пайда болады жүйке жүйесінің терең қанайналуымен сипатталады, ес жоғалады, гипо- және арефлексия болады, ағза ағзаларымен жүйелерінің қызметтік жетіспеушілігі дамиды.

       Команың жиі себептері болып табылады:

           Экзогенді факторлар – шектен тыс күш немесе уақыттылық.

· Жарақатшақырушы факторлар, бірінші кезекте бас ми жарақаттары;

· Қыздырушы (термиялық) әсерлер – қызып кету, күн тию, салқындау және б.;

· Барометрлік қысымның айтарлықтай тербелуі;

· Токсиндер – алкоголь және оның сургаттары, этиленгликоль, наркотиктер токсикалық дозасы, седативтік заттар, барбитураттар және т.б.;

· Инфекциялық агенттер – вирустар, микробтар, солардың ішінде ерекше безгек, бөрітпе сүзек пен іш сүзек қоздырғыштары;

· Экзогендік инфекциялармен аноксия.

    Эндогендік факторлар, әр түрлі аурулардың және аурулық ақаулардың қолайсыз ағымда пайда болады – ишемияда, инсультте, ми ісігінде, тыныс жетіспеушілігінде, қан жүйесі патологиясында, бауыр және бүйректер жетіспеушіліктерінде және т.б.

Комалық ахуалдар потогенезі: команы шақырған арнайы себептері мен механизмдеріне байланыссыз, олардың дамуы бірнеше айқын звеолардан тұрады:   

         Гипоксиялардан және жасушалардың қуатпен қамтамассыз ету процестерінің бұзылыстары;

        Ағзаға сырттан түскен заттармен улануы( мысалы, этонолмен, саңырауқұлақ уларымен, артық ішілген дәрілермен )немесе өзінде жасалғандармен (мысалы, бүйректік немесе бауырлық жетіспеушілікте);

        КСА (қышқылдық сілтілік ахуал) бұзылыстары, ацидоз түрінде кездеседі;

        Иондар мен сұйықтар диабаланс;

        Жасушаларда электрфизиологиялық процестердің бұзылуы. 

    Келтірілген бұзылыстар барлық ағзалар тіндерінде, солардың ішінде мида көрнектірек дамиды. Сондықтан команың міндетті белгісі естің жоғалуы болып табылады. 

   Команың ауырулық дәрежесі арнайы шкаламен анықталады, естің бұзылу дәрежесі баллмен бағаланады. Кома ауырлығы 3 дәрежеге бөлінеді;

          Ауыр – өліммен аяқталу қалпы 
         Көрнекті – функциялды бұзылыстары терең, өмірге қауіпті;

         Жеңіл немесе қайтымды.
Шок – өте қиын ауыр ахуал, экстремальдық факторлардың шамадан тыс әсерінен пайда болады және ағзаның өмір сүруінің үдемелі бұзылыстарымен сипатталады,нәтижесінде жүйке жүйесінің күшейе түскен бұзылыстары, сонымен бірге эндокриндік, жүрек –тамырлық және басқа өмірге қажетті жүйелердегі бұзылыстар. Егер шұғыл дәрілік шара жасалмаса, шок міндетті түрде өлімге әкеледі.

Этиологиясы. Шоктың ең жиі кездесетін себептері:

 Әр түрлі зақымдар;

 Көп қан жоғалту;

Сыйымсыз қан құю;

Ағзаға аллергеннің түсуі;

Жедел ишемия немесе жүрек, бүйрек, бауыр және б. Ағзалардың некрозы.

Шок түрлері.пайда болу себептеріне қарай шоктың келесі түрлері болады: трвмадан(жарақат), күйіктен, пострансфузиялық, аллергиялық (анафилакциялық), кардиогендік, токсикалық, психогендік(жанкүйлік).

Шок потогенезі 2сатыдан құралады:

  Адаптациялық немесе компенсициялық күтпеген жоғары жарақаттаушы фактор әсер еткеннен кейін сол мезетте дамиды, арнайы емес адаптациялық реакциялар активтелінеді;

  Деадапция немеседокомпенсация, егер адаптациялық процестер  жеткіліксіз болған жағдайда олар дамиды және сипатталады:

-әлсіреу және ағза адаптациялық реакциясының күрт кетуі;

-нейроэндокриндікреттелу эффектісінің үдемелі төмендеуі;

-ағзалар мен жүйелерде өршіген жетіспеушіліктің дамуы.

Шок морфологиясы. Шок шақыратын зақымдар, күюлер, ісінулерден басқа, ағзада морфологиялық өзгерістер дамиды, олар бірқатар потологияның айқын түрлерімен сипатталады.

     Тамыр ішінде жайылған қан ұю(ТЖҚ) – синдромымен, онда микроциркуляция арнасының тамырлары ішінде, бірінші кезекте бүйректе, өкпеде, жүректе, бас миында және басқа ағзаларда капиллярлары мен веннуллары фибринді тромбалармен жабылған.соған орай кенет микроциркуляторлы қан айналым бүлінеді және жедел гипоксия дамид, сонымен бірге тез тамыр қабырғалары өткізгіштігі артады, сондықтан ағзаларда әсіресе бас миында және өкпелерде жедел ісіну дамиды.

«Шоктық бүйректер» дамиды – бүйректердн потологиялық өзгерістер, қанайналым бұзылысың компенсаторлық реакциясын көрсетеді және АҚ түседі. Осында қан рефлекс арқылы бүйрек қыртысынан милық затына ауыстырылады, бүйректер шумағының ЮГА жедел ишемия пайда болады, қанға ренин түседі, тағы да гипертензиялық заттар. Олар артериолдар жиырылуын шақырады және АҚ жоғарылайды, бұл гипоксия дәрежесін төмендетуге және жүрек пен бас миының функциясын қамтамассыз етуге қажет. Бүйректер бұнда арнайы көрініс алады, ақ-сары ишемиялық қыртыс және қараңғы-қызыл қанға толып кеткен милы зат. Бірақ, егер бүйрек қыртысы ишемиясы жеткілікті ұзаққа созылса, онда қыртыс некрозға ұшырайды,некроздық нефроз дамиды, уремия болады және осы сырқаттар өледі.

«Шоктық өкпе» дамиды,  бұл бірінші кезекте ТЖҚ синдромының өршуімен және өкпе капиллярларында фибринді тромбалар жасалуымен байланысты, ол өкпелер тінінде – периваскулярлық қан төгіліс, ателектаз бен дистресс синдромы дамиды.

  Гипоксиялық өзгерістердің дамуы, олар паренхималық ағзаларда майлы дистрофия шақырады, ол реконвалесценция(сауығу) кезеңіне дейін сақталады.
11. Оқушылардың өз бетінше атқаратын жұмысы:                       15 мин (33,5%)

              1. Тақырып бойынша сұрақтарға жауап беру, талқылау

              2.  Тақырып бойынша макро және микро препараттармен жұмыс істеу 

                    Макропрепарат:

   3.  Микро – препараттардың суретін  сурет дәптерге салып, талқылау

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

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

       Сұрақтар.  

6. Кома дегеніміз не?

7. Команың қандай даму себептері бар?

8. Команың патогенезі.

9. Команың қандай даму кезеңдері бар?

10. Команың қандай түрлері бар?

6.  Шок дегеніміз не?

7.  Шоктың қандай түрлерін ажыратады? 

8.  Шок қандай жағдайларда дамиды?
9.  Шоктың қандай нәтижелері болуы мүмкін?
13. Сабақты қорытындылау:                                                                       1 мин (2%)

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

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

       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.
№ 9
1. Сабақтың тақырыбы: Гипертрофия және гиперплазия, түрлері.
2. Сағат саны: 45 мин.
3. Сабақ түрі: Тәжірибелік.

4.Сабақтың мақсаты:

· оқыту: Жалпы патологияның жалпы курсы бойынша регенерация, ісіктердің өсуі және де жеке курсы бойынша  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.

5. Оқыту әдісі: Гистологиялық препараттарды зерттеу және суретін салу, макропрепараттарды суреттеу. 

6.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.

7. Әдебиеттер: (1-ші қосыманы қараңыз)
8. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 5 мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндеті.

9. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру: 14 мин (15,5%)

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  

    күйінде тексеру.

10. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                 13,5 мин   (31%)
Регенерация(латынша — regeneratio — қайта туу, жаңару) деп зақымданудан кейін немесе өмір сүруі тоқтаған, жасушалардың тін элементтерінің, ағза қызметінің жаңарып, қайта қалпьша келуін атайды.

Көптеген бейімделу реакцияларының негізінде регенерация жатады. Организмде жүріп жатқан өр түрлі патологиялық үрдістер агза қызметінің бүзылуымен, тіндер мен жасушалардың күрылым-дық өзгерістерімен сипатталады. Осы өзгерген немесе жойылған қүрылымдар өз қалпына келгенде гана, ағза қызметі қоршаған орта талаптарына сай жауап қалыптастыру мүмкіндігіне ие болады.

Регенерацияның 1) физиологиялық; 2) репаративтік; 3) пато-логиялық түрлерін ажыратады. Физиологиялық регенарация ешбір сыртқы әсерсіз қалыпты жагдайда үздіксіз өтіп жатады. Физиоло-гиялық регенерация тозыгы жеткен тіндер мен жойылып кеткен жасушаларды жаңартуға бағытталған. Оның мысалы ретінде терінің, асқазан-ішек, тыныс алу жүйелерінің эпителиінің үздіксіз жаңа-рып түруый келтіруге болады. Организмнің осы бөліктерінде жа-бынды эпителидің бүтіндігі әрдайым сақталуы керек. 
Эпителий бүтіндігі бұзылғанда шырышты қабаттарда жара пайда болып, әр түрлі инфекциялар қанға тікелей өтіп кету мүмкіндігін алады, яғни қаошаған орта мен организм арасында қатынас бұзылады. Демек регенерация шырышты қабықтардың бүтіндігін , олардың қорғаныс қызметін қалыптастырады, ішкі және сыртқы орта тұрақтылығын қамтамасыз етеді. Тіршілігі жойылған қан элементтерінің ыдырап, орнына жас элементтердің үздіксіз пайда болуы да, жасушаішілік ультрақұрылымдардың өз өзінен жаңарып тұруы да физиологиялық регенерация түріне жатады.
            Реперативтік регенерация жасушалар мен тіндердің әр түрлі себептерге байланысты зақымдануы нәтижесінде дамиды.

             Регенерация үрдісі барлық жан-жануарларда бірдей өтпейді. 

             Ағза қызметінің қайтадан, жанаруы, оның сыртқы пішінінің қайта қалыптасуына тәуелді емес. Мысалы, бауырдың жарты бөлігін алып тастағанда, кесілген жерде тыртық пайда болады. Ал бауырдың қызметі қалған жасушалардың, бөлініп көбеюі (гиперплазиясы) және жасуша ультрақұрылымдарының жаңаруына байланысты үлкеюі (гипертрофиясы) нәтижесінде өз қалпына келеді. 

               Регенерация үрдісінің морфогенезі: пролиферация (көбею) және дифференциация кезеңдерін қамтиды. Бірінші кезеңде жас, елі толық жетілмеген жасушалар саны көбейеді, ал екінші кезеңде олар белгілі бір бағытта жетіліп, сол жердегі жасушалардың орнын басады.
11. Оқушылардың өз бетінше атқаратын жұмысы:                       15 мин (33,5%)

              1. Тақырып бойынша сұрақтарға жауап беру, талқылау

              2.  Тақырып бойынша макро және микро препараттармен жұмыс істеу 

                    Макропрепарат:

                3.  Микро – препараттардың суретін  сурет дәптерге салып, талқылау

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

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

       Сұрақтар.  

1. Регенерация дегеніміз не? Анықтамасын беріңіз.
2. Регенерацияның қандай түрлері бар?
3. Регенерация үдерісінің кезеңдері.

4. Регенерацияның ағза үшін маңызы қандай.

13. Сабақты қорытындылау:                                                                       2 мин (2%)

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

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

       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.
№ 10
1. Сабақтың тақырыбы: Реактивтілік және резистенттілік, жіктелуі.

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

4.Сабақтың мақсаты:

· оқыту: Жалпы патологияның жалпы курсы бойынша регенерация, ісіктердің өсуі және де жеке курсы бойынша  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.

5. Оқыту әдісі: Гистологиялық препараттарды зерттеу және суретін салу, макропрепараттарды суреттеу. 

6.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.

7. Әдебиеттер: (1-ші қосыманы қараңыз)
8. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 5 мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндеті.

9. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру: 14 мин (15,5%)

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  

    күйінде тексеру.

10. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                 13,5 мин   (31%)
Регенерация(латынша — regeneratio — қайта туу, жаңару) деп зақымданудан кейін немесе өмір сүруі тоқтаған, жасушалардың тін элементтерінің, ағза қызметінің жаңарып, қайта қалпьша келуін атайды.

Көптеген бейімделу реакцияларының негізінде регенерация жатады. Организмде жүріп жатқан өр түрлі патологиялық үрдістер агза қызметінің бүзылуымен, тіндер мен жасушалардың күрылым-дық өзгерістерімен сипатталады. Осы өзгерген немесе жойылған қүрылымдар өз қалпына келгенде гана, ағза қызметі қоршаған орта талаптарына сай жауап қалыптастыру мүмкіндігіне ие болады.

Регенерацияның 1) физиологиялық; 2) репаративтік; 3) пато-логиялық түрлерін ажыратады. Физиологиялық регенарация ешбір сыртқы әсерсіз қалыпты жагдайда үздіксіз өтіп жатады. Физиоло-гиялық регенерация тозыгы жеткен тіндер мен жойылып кеткен жасушаларды жаңартуға бағытталған. Оның мысалы ретінде терінің, асқазан-ішек, тыныс алу жүйелерінің эпителиінің үздіксіз жаңа-рып түруый келтіруге болады. Организмнің осы бөліктерінде жа-бынды эпителидің бүтіндігі әрдайым сақталуы керек. 
Эпителий бүтіндігі бұзылғанда шырышты қабаттарда жара пайда болып, әр түрлі инфекциялар қанға тікелей өтіп кету мүмкіндігін алады, яғни қаошаған орта мен организм арасында қатынас бұзылады. Демек регенерация шырышты қабықтардың бүтіндігін , олардың қорғаныс қызметін қалыптастырады, ішкі және сыртқы орта тұрақтылығын қамтамасыз етеді. Тіршілігі жойылған қан элементтерінің ыдырап, орнына жас элементтердің үздіксіз пайда болуы да, жасушаішілік ультрақұрылымдардың өз өзінен жаңарып тұруы да физиологиялық регенерация түріне жатады.

            Реперативтік регенерация жасушалар мен тіндердің әр түрлі себептерге байланысты зақымдануы нәтижесінде дамиды.

             Регенерация үрдісі барлық жан-жануарларда бірдей өтпейді. 

             Ағза қызметінің қайтадан, жанаруы, оның сыртқы пішінінің қайта қалыптасуына тәуелді емес. Мысалы, бауырдың жарты бөлігін алып тастағанда, кесілген жерде тыртық пайда болады. Ал бауырдың қызметі қалған жасушалардың, бөлініп көбеюі (гиперплазиясы) және жасуша ультрақұрылымдарының жаңаруына байланысты үлкеюі (гипертрофиясы) нәтижесінде өз қалпына келеді. 

               Регенерация үрдісінің морфогенезі: пролиферация (көбею) және дифференциация кезеңдерін қамтиды. Бірінші кезеңде жас, елі толық жетілмеген жасушалар саны көбейеді, ал екінші кезеңде олар белгілі бір бағытта жетіліп, сол жердегі жасушалардың орнын басады.

11. Оқушылардың өз бетінше атқаратын жұмысы:                       15 мин (33,5%)

              1. Тақырып бойынша сұрақтарға жауап беру, талқылау

              2.  Тақырып бойынша макро және микро препараттармен жұмыс істеу 

                    Макропрепарат:

                3.  Микро – препараттардың суретін  сурет дәптерге салып, талқылау

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

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

       Сұрақтар.  

5. Регенерация дегеніміз не? Анықтамасын беріңіз.

6. Регенерацияның қандай түрлері бар?

7. Регенерация үдерісінің кезеңдері.

8. Регенерацияның ағза үшін маңызы қандай.

13. Сабақты қорытындылау:                                                                       2 мин (2%)

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

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

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

                                                              № 11
1. Сабақтың тақырыбы: Ағзаның қорғаныштық және компенсаторлық  реакциялары. Компенсация және бейімделу.  Реактивтілік және резистенттілік.
2. Сағат саны: 45 мин.
3. Сабақ түрі: Тәжірибелік.

4.Сабақтың мақсаты:

·  оқыту: Жалпы патологияның жалпы курсы бойынша регенерация, ісіктердің өсуі және де жеке курсы бойынша  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. 

5. Оқыту әдісі: Гистологиялық препараттарды зерттеу және суретін салу, макропрепараттарды суреттеу. 

      6. 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.

7. Әдебиеттер: (1-ші қосыманы қараңыз)
8. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 5 мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндеті.

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

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  

    күйінде тексеру.

10. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                 26 мин   (31%)
      Гипертрофия (грекше hyper—артық; trophe-- қоректену) деп ағза, тін жасуша қызметіне талап күшейгенде оның көлемінің шамадан тыс үлкеюін атайды. Ол  жасушалар санының немесе жасушаішілік құрылымдар санының кобеюінің нәтижесінде дамиды. Осыған байланысты әр бір жасуша көлемі, кейін жалпы ағза көлемі гипертрофияланады. Ағза гипертрофиясына гиперплазия үрдісінің тікелей қатысы бар. 

    Гипертрофияны физиологиялық және патологирялық түрлерге бөлуге болады. 

     Дене шынықтырумен шұғылданатын адамдарда, әсіресе спортшылырда кездесетін бұлшықет гипертрофиясын, физиологиялық гипертрофияның мысал есебіне келтіруге болады.

   Патологиялық гипертрофияның қатарына: компенсаторлық,викарлық, нейрогуморалдық гипертрофиялар мен гипертрофия-лық ұлғаюлар жатады.

Компенсаторлық гипертрофияның мысалы ретінде жүрек ги-пертрофиясын қарастыруға болады. Жүрек гипертрофиясының кли-никалық маңызы өте зор. Жүрек кейбір сырқаттар, кезінде (арте-риялық гипертонияда, тума не жүре пайда болған жүрек ақаула-рында) өз массасын 3—4 есе асыра алады (қалыпты массасы 250— 300 г). Көбінесе жүректің сол қарыншасы гипертрофияланып, оньщ қалындығы 2—3 см-ге жетеді бүл жағдай артериялық гипертония​да, атеросклероздың кардиосклерозда, қолқа қақпақшаларьшың ақауында байқалады. Оң қарынша гипертрофиясы өкпенің созыл-малы бронхитінде жөне де басқа созылмалы сырқаттарында, мит-ральдық (қосжарғақты) қақпақша ақауында дамиды. Жүрек ги​пертрофиясы қайтымды үрдіс, оның негізінде кардиомиоциттер ішіндегі ультрақүрылымдардьщ гиперплазиясы, өрбір кардиомио-цит талшығының жуандауы, олардың арасындағы дөнекер тіннің, қан тамырларының нерв үштарының қосыла өсіп-өнуі жатады. Осыған байланысты жүрек қабырғалары қалындап, оның қуысы кеңіп (эксцентрлік гипертрофия), не тарылып (концентрлік гипер​трофия) қалады. Бүл кезенде жүрекгің барлық бөлімдері кеңіп, қабырғалары созылып негізгі патологияға сау қақпақшалардың са-лыстырмалы түрдегі жетіспеушілігі қосылады. Бірақ шекген тыс үлкею нөтижесіңде жүрек бүлшықеттерінің қоректік заттармен қам-тамасыз етілуі төмендеп, гипоксияға байланысты миокардта дист​рофия жөне склероз үрдістері дамиды, майда некроз ошақтары пайда болады. Жүрек қызметі бірте-бірте нашарлап декомпенса​ция фазасы дамиды.

Асқазан қабыргасының гипертрофиясы тума немесе асқазан жа-расынан соң пайда болатын, пилоростенозда байқалады. Ересек адамдарда пилоростеноз нөтижесінде асқазан созылып, ол жерде 10 литрге дейін сүйықтық жиналады, ал асқазан түбі жамбас куысы-на дейін түсіп кетеді. Қуықтың гипертрофиясы қуық безінің ги-пертрофиясына немесе аденомасьша байланысты зәр піығару қиын-даған кезде дамиды. Ол өсіресе 70 жастан кейін көп кездеседі.

Жүп ағзаларда дамитьш гипертрофияны викарлық гипертро​фия деп атайды. Мысалы, бір бүйректі алып тастағанда оның екіншісі гипертрофияланады. Бүл жағдайда нефрондардың жалпы саны көбеймейді, гипертрофия бүйрек шумақтарының гипертро​фиясы жене бүйрек өзектерінің гиперплазиясы есебінен жүреді. Осындай озгерістер өкпеде де болады. Викарлық гипертрофия негіздерінде де жүмысшы гипертрофиясының даму механизмдері, яғни жасушаішілік ультрақүрылымдар гиперплазиясы жатады.
Эндокриңцік бездер қызметінің күшеюі, сол бездер гормоны-на төуелді ағзалардың, тіндердің гипертрофиясына соқтырады (51-сурет). Оны нейрогуморальдық гипертрофия деп атайды. Мыса​лы, аналық түқым безінің қызметі күшейгенде, эндометрий бездері көбейіп, созылып, қуыстары кеңейіп қалады (эндометрийдің безді гиперплазиясы). Гипофиз безіңце эозинофилдік аденома пайда бол-ганда ересек адамдардың мүрны, жақ, қас, аяқ, қол сүйектері со-зыла өсіп, үлкейіп кетеді (акромегалия).
Гипертрофиялық улеаюлар әр түрлі себептер нәтижесінде да​миды. Бірақ бүл үрдістерді нағыз гипертрофияға жатқызуға болмайды, себебі гипертрофиялық үлғаюларға байланысты пайда болғ-ан морфологиялық қүрылымдар (полиптер, кондиломалар, «піл аяққаң байланысты қалыңдаған тері) қызметтік рөл атқармайды, әсіресе ағза қызметінің күшеюі (яғни гипертрофияға төн клини-калық белгі) жөнінде сөз болуы мүмкін емес.

Егер ағзалар гипертрофиясы яғни оның үлкеюі май басудың не дәнекер тіннің өсіп кетуі салдарынан болса оны жалган гиперт​рофия деп атайды, себебі бүл жағдайда ағза қызметі күшеймейді, керісінше төмендеп кетеді.

Гиперплазия деп жасушалар санының көбеюін түсінеді. Жасу-шалардың митоз және амитоз жолымен бөлініп көбеюі бірнеше ядролы жасушалардың пайда болуы, ядрошықтар санының немесе көлемінің үлкеюі де гиперплазияның мысалы бола алады.

Сондықтан, гиперплазия жасушалары митоздың жолмен бөлініп көбейе алатын тіндерге ғана тән. Гиперплазияны да физи-ологиялық және патологиялық түрлерге бөлуге болады. Физиоло-гиялық гиперплазияға сүт бездерінің жөне жатырдың жүктілікке байланысты өзгерістерін мысал ретінде келтіруге болады. Қанда эстерогендік гормондар деңгейінің артуы сүт бездеріндегі жөне жатырдағы эпителилік қүрылымдардың жөне бірыңғай салалы бүлшықеттердің гиперплазиясына жөне осы ағзалардың үлкеюіне соқтырады.

Патологиялық гиперплазиялар көбінесе эңдокриндік бездердің қызметі бүзылғанда байқалады. Мысалы, аналық без ісіктерінде немесе дисфункциясында эндометридің безді гаперплазиясы да-миды. Қанда эстрогендік гормондар деңгейі өте жоғары болған жағдайда жатырда атипиялық гиперплазия, тіпті қатерлі ісік да-муы мүмкін.

Сонымен гипертрофия жене гиперплазия даму механизм-дерімен ерекшеленгенмен көбінесе қатар жүретін үрдістер. Мыса​лы, бауырдың бір бөлігін операция жолымен кесіп альш тастаған-да бауыр массасының қалпына келуі гепатоциттер санының көбеюі (гиперплазиясы) жеке гепатоциттер көлемінің үлкеюі (гипертро​фиясы) есебінен жүреді. Жасушалары бөлінбейтін агзаларда, мы​салы, жүректе, кардиомиоциттердің тек гипертрофиясын гана көреміз. 
Реактивтілік (Re – қарсы; action - әсер)- сыртқы ортаның әсерлеріне организмнің белгілі бір жолмен жауап қайтару қасиеті (Н.Н.Сиротинин).

      Реактивтілік – сыртқы орта ықпалдарының әсерлеріне организмнің, оның жекелеген ағзалары мен жүйелерінің тіршілігін өзгертіп жауап қайтару қасиеті немесе қабілеті (А.Д.Адо).

     Реактивтілік белгілі бір тітіркендіргішке (жылдамдығы, қарқындылығы және әсерлердің ұзақтығы) организмнің серпілісін сипаттайды. 

Реактивтіліктің көріну  түрлері:

Нормергия – әдеттегі тітіркендіргішке организмнің қалыпты жауабы, мұнда нормергиялық жауап серпілісі туралы айтылады 

11. Оқушылардың өз бетінше атқаратын жұмысы:                       15 мин (33,5%)

              1. Тақырып бойынша сұрақтарға жауап беру, талқылау

              2.  Тақырып бойынша макро және микро препараттармен жұмыс істеу 

                    Макропрепарат:

                3.  Микро – препараттардың суретін  сурет дәптерге салып, талқылау

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

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

       Сұрақтар.  

1. Гипертрофия дегеніміз не? Анықтамасын беріңіз.

2. Гипертрофияның қандай түрлері бар?

3. Физиологиялық гипертрофия дегеніз не?

4. Патологиялық гипертрофия дегеніміз не?
5. Викарлық гипертрофия дегеніміз не?

6. Гипертрофияның ағза үшін маңыздылығы.
13. Сабақты қорытындылау:                                                                       1 мин (2%)

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

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

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

                                                              № 12
1. Сабақтың тақырыбы: Тұқымқуалайты аурулардың түрлері.
2. Сағат саны: 45 мин.
3. Сабақ түрі: Тәжірибелік.

4.Сабақтың мақсаты:

·  оқыту: Жалпы патологияның жалпы курсы бойынша регенерация, ісіктердің өсуі және де жеке курсы бойынша  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. 

5. Оқыту әдісі: Гистологиялық препараттарды зерттеу және суретін салу, макропрепараттарды суреттеу. 

      6. 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.

7. Әдебиеттер: (1-ші қосыманы қараңыз)
8. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 5 мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндеті.

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

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  

    күйінде тексеру.

10. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                 26 мин   (31%)
      Гипертрофия (грекше hyper—артық; trophe-- қоректену) деп ағза, тін жасуша қызметіне талап күшейгенде оның көлемінің шамадан тыс үлкеюін атайды. Ол  жасушалар санының немесе жасушаішілік құрылымдар санының кобеюінің нәтижесінде дамиды. Осыған байланысты әр бір жасуша көлемі, кейін жалпы ағза көлемі гипертрофияланады. Ағза гипертрофиясына гиперплазия үрдісінің тікелей қатысы бар. 

    Гипертрофияны физиологиялық және патологирялық түрлерге бөлуге болады. 

     Дене шынықтырумен шұғылданатын адамдарда, әсіресе спортшылырда кездесетін бұлшықет гипертрофиясын, физиологиялық гипертрофияның мысал есебіне келтіруге болады.

   Патологиялық гипертрофияның қатарына: компенсаторлық,викарлық, нейрогуморалдық гипертрофиялар мен гипертрофия-лық ұлғаюлар жатады.

Компенсаторлық гипертрофияның мысалы ретінде жүрек ги-пертрофиясын қарастыруға болады. Жүрек гипертрофиясының кли-никалық маңызы өте зор. Жүрек кейбір сырқаттар, кезінде (арте-риялық гипертонияда, тума не жүре пайда болған жүрек ақаула-рында) өз массасын 3—4 есе асыра алады (қалыпты массасы 250— 300 г). Көбінесе жүректің сол қарыншасы гипертрофияланып, оньщ қалындығы 2—3 см-ге жетеді бүл жағдай артериялық гипертония​да, атеросклероздың кардиосклерозда, қолқа қақпақшаларьшың ақауында байқалады. Оң қарынша гипертрофиясы өкпенің созыл-малы бронхитінде жөне де басқа созылмалы сырқаттарында, мит-ральдық (қосжарғақты) қақпақша ақауында дамиды. Жүрек ги​пертрофиясы қайтымды үрдіс, оның негізінде кардиомиоциттер ішіндегі ультрақүрылымдардьщ гиперплазиясы, өрбір кардиомио-цит талшығының жуандауы, олардың арасындағы дөнекер тіннің, қан тамырларының нерв үштарының қосыла өсіп-өнуі жатады. Осыған байланысты жүрек қабырғалары қалындап, оның қуысы кеңіп (эксцентрлік гипертрофия), не тарылып (концентрлік гипер​трофия) қалады. Бүл кезенде жүрекгің барлық бөлімдері кеңіп, қабырғалары созылып негізгі патологияға сау қақпақшалардың са-лыстырмалы түрдегі жетіспеушілігі қосылады. Бірақ шекген тыс үлкею нөтижесіңде жүрек бүлшықеттерінің қоректік заттармен қам-тамасыз етілуі төмендеп, гипоксияға байланысты миокардта дист​рофия жөне склероз үрдістері дамиды, майда некроз ошақтары пайда болады. Жүрек қызметі бірте-бірте нашарлап декомпенса​ция фазасы дамиды.

Асқазан қабыргасының гипертрофиясы тума немесе асқазан жа-расынан соң пайда болатын, пилоростенозда байқалады. Ересек адамдарда пилоростеноз нөтижесінде асқазан созылып, ол жерде 10 литрге дейін сүйықтық жиналады, ал асқазан түбі жамбас куысы-на дейін түсіп кетеді. Қуықтың гипертрофиясы қуық безінің ги-пертрофиясына немесе аденомасьша байланысты зәр піығару қиын-даған кезде дамиды. Ол өсіресе 70 жастан кейін көп кездеседі.

Жүп ағзаларда дамитьш гипертрофияны викарлық гипертро​фия деп атайды. Мысалы, бір бүйректі алып тастағанда оның екіншісі гипертрофияланады. Бүл жағдайда нефрондардың жалпы саны көбеймейді, гипертрофия бүйрек шумақтарының гипертро​фиясы жене бүйрек өзектерінің гиперплазиясы есебінен жүреді. Осындай озгерістер өкпеде де болады. Викарлық гипертрофия негіздерінде де жүмысшы гипертрофиясының даму механизмдері, яғни жасушаішілік ультрақүрылымдар гиперплазиясы жатады.
Эндокриңцік бездер қызметінің күшеюі, сол бездер гормоны-на төуелді ағзалардың, тіндердің гипертрофиясына соқтырады (51-сурет). Оны нейрогуморальдық гипертрофия деп атайды. Мыса​лы, аналық түқым безінің қызметі күшейгенде, эндометрий бездері көбейіп, созылып, қуыстары кеңейіп қалады (эндометрийдің безді гиперплазиясы). Гипофиз безіңце эозинофилдік аденома пайда бол-ганда ересек адамдардың мүрны, жақ, қас, аяқ, қол сүйектері со-зыла өсіп, үлкейіп кетеді (акромегалия).
Гипертрофиялық улеаюлар әр түрлі себептер нәтижесінде да​миды. Бірақ бүл үрдістерді нағыз гипертрофияға жатқызуға болмайды, себебі гипертрофиялық үлғаюларға байланысты пайда болғ-ан морфологиялық қүрылымдар (полиптер, кондиломалар, «піл аяққаң байланысты қалыңдаған тері) қызметтік рөл атқармайды, әсіресе ағза қызметінің күшеюі (яғни гипертрофияға төн клини-калық белгі) жөнінде сөз болуы мүмкін емес.

Егер ағзалар гипертрофиясы яғни оның үлкеюі май басудың не дәнекер тіннің өсіп кетуі салдарынан болса оны жалган гиперт​рофия деп атайды, себебі бүл жағдайда ағза қызметі күшеймейді, керісінше төмендеп кетеді.

Гиперплазия деп жасушалар санының көбеюін түсінеді. Жасу-шалардың митоз және амитоз жолымен бөлініп көбеюі бірнеше ядролы жасушалардың пайда болуы, ядрошықтар санының немесе көлемінің үлкеюі де гиперплазияның мысалы бола алады.

Сондықтан, гиперплазия жасушалары митоздың жолмен бөлініп көбейе алатын тіндерге ғана тән. Гиперплазияны да физи-ологиялық және патологиялық түрлерге бөлуге болады. Физиоло-гиялық гиперплазияға сүт бездерінің жөне жатырдың жүктілікке байланысты өзгерістерін мысал ретінде келтіруге болады. Қанда эстерогендік гормондар деңгейінің артуы сүт бездеріндегі жөне жатырдағы эпителилік қүрылымдардың жөне бірыңғай салалы бүлшықеттердің гиперплазиясына жөне осы ағзалардың үлкеюіне соқтырады.

Патологиялық гиперплазиялар көбінесе эңдокриндік бездердің қызметі бүзылғанда байқалады. Мысалы, аналық без ісіктерінде немесе дисфункциясында эндометридің безді гаперплазиясы да-миды. Қанда эстрогендік гормондар деңгейі өте жоғары болған жағдайда жатырда атипиялық гиперплазия, тіпті қатерлі ісік да-муы мүмкін.

Сонымен гипертрофия жене гиперплазия даму механизм-дерімен ерекшеленгенмен көбінесе қатар жүретін үрдістер. Мыса​лы, бауырдың бір бөлігін операция жолымен кесіп альш тастаған-да бауыр массасының қалпына келуі гепатоциттер санының көбеюі (гиперплазиясы) жеке гепатоциттер көлемінің үлкеюі (гипертро​фиясы) есебінен жүреді. Жасушалары бөлінбейтін агзаларда, мы​салы, жүректе, кардиомиоциттердің тек гипертрофиясын гана көреміз. 
Реактивтілік (Re – қарсы; action - әсер)- сыртқы ортаның әсерлеріне организмнің белгілі бір жолмен жауап қайтару қасиеті (Н.Н.Сиротинин).

      Реактивтілік – сыртқы орта ықпалдарының әсерлеріне организмнің, оның жекелеген ағзалары мен жүйелерінің тіршілігін өзгертіп жауап қайтару қасиеті немесе қабілеті (А.Д.Адо).

     Реактивтілік белгілі бір тітіркендіргішке (жылдамдығы, қарқындылығы және әсерлердің ұзақтығы) организмнің серпілісін сипаттайды. 

Реактивтіліктің көріну  түрлері:

Нормергия – әдеттегі тітіркендіргішке организмнің қалыпты жауабы, мұнда нормергиялық жауап серпілісі туралы айтылады 

     11. Оқушылардың өз бетінше атқаратын жұмысы:                       15 мин (33,5%)

              1. Тақырып бойынша сұрақтарға жауап беру, талқылау

              2.  Тақырып бойынша макро және микро препараттармен жұмыс істеу 

                    Макропрепарат:

                3.  Микро – препараттардың суретін  сурет дәптерге салып, талқылау

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

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

       Сұрақтар.  

6. Гипертрофия дегеніміз не? Анықтамасын беріңіз.

7. Гипертрофияның қандай түрлері бар?

8. Физиологиялық гипертрофия дегеніз не?

9. Патологиялық гипертрофия дегеніміз не?

10. Викарлық гипертрофия дегеніміз не?

6. Гипертрофияның ағза үшін маңыздылығы.
13. Сабақты қорытындылау:                                                                       1 мин (2%)

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

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

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

№ 13
1. Сабақтың тақырыбы: Иммунды процесстердің бұзылуы. Иммуногенездің бұзылу морфологиясы.  Иммунотапшылық жағдайлар.

2. Сағат саны: 45 мин.

      3.Сабақ түрі: Тәжірибелік.

4.Сабақтың мақсаты:

· оқыту: Жалпы патологияның жалпы курсы бойынша регенерация, ісіктердің өсуі және де жеке курсы бойынша  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. 

5. Оқыту әдісі: Гистологиялық препараттарды зерттеу және суретін салу, макропрепараттарды суреттеу. 

6. 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.

7. Әдебиеттер: (1-ші қосыманы қараңыз)
8. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                     5 мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндеті.

9. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру: 14 мин (15,5%)

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  

    күйінде тексеру.

10. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                 27 мин   (31%)

Әртүрлі антигендерге қарсы бағытталған иммундық реакциялар тек қана қорғаныс қызметін атқармай,сол аймақтағы тіндерді де зақымдап,иммундық патология негізін қалайды.

   Тіндердің иммундық зақымдануы гуморалдық немесе жасушалық иммунитет негізінде жүреді. Олар жоғары сезімталдық реакциялары деп аталып төрт түрге бөлінеді.

  Иммундық кешендік аурудың жергілікті түрінің классикалық үлгісі ретінде Артюс феноменін мысалға келтіруге болады.Бұл реакция алдын ала сенсебилизацияланған жануарлардың терісіне антигеннің шешуші дозасын артқанда туындап қанда иммундық кешендердің пайда болуымен сипатталып,төмендегі сатылардан өтеді: 1.Иммундық кешендердің түзілуі. 2.Осы кешендердің комплементпен байланысуы. 3. Иммундық кешендердің лейкоциттерді өзіне тартып алуы ( хемотаксис ). 4. Лейкоциттердің иммундық кешендерді жұтуы ( фагоцитоз ). 5. Лейкоциттерден лизосомалық ферменттердің және биологиялық белсенді заттардың бөлініп шығуы. 6. Осы заттардың  әсерінен қан тамырлары кемерінің зақымдануы, тығындалып   (тромбоз ) қалуы, айналасының ісініп, қан құйылуы ошақтарының пайда болуы және тіндердің некрозы.

    Жоғарғы сезімталдық реакциясының бірінші ( анафилаксиялық ) түрі алдын ала сенсебилизацияланған организмге антигеннің шешуші мөлшері түскенде өте жедел түрде дамиды. Оның себебі IgJ – нің лаброциттер мен базофилдер сыртындағы ?с-бөлшектерімен  байланысуы. Байланыстыру қызметін комплемент компоненттері – С5aжәне  C3a атқарады. Нәтижеде лаброциттер түйіршіксізденіп ( дегрануляцияланып ),көптеген біріншілік медиаторлар ( гистамин, аденозин, эозинофилдер мен нейтрофилдердің хемотаксистік факторлары, протеазалық ферменттер, қышқыл гидролазалар )және екіншілік медиаторлар ( арахидон қышқылының метаболиттері –лейкотриендер мен простагландиндер, тромбоциттерді белсендіруші факторлар, кейбір цитокиндер ) бөліп шығады.

    Осы медиаторлар әсерінде жергілікті және жүйелі анафилаксиялық реакция дамиды. 

     ЖЖТ – ның жүйелі түрі клиникада анафилаксиялық шок түрінде көрінуі мүмкін. Ол кейбір дәрі – дәрмектерді ( пенициллин, новокаин, дифтерияға қарсы сарысу, құтыруға қарсы сарысуы және т.б. ) организмге енгізгенде дамиды. Бірнеше минуттан соң аурудың терісі қызарып, қышып, тыныс алуы тарыла бастайды.Тыныс алудың қиындауы жедел дамыған бронхоспазммен байланысты. Сонымен қатар, көмей шырышты қабаты ісініп, бронхтарда секрецияның жедел күшеюі, іш өту байқалады, тамыр соғуы әлсіреп, ауру есінен танып қалады.Шок нәтижесінде өлген адамдардың мәйіттерін ашып көргенде өкпенің ісінуі, қан құйылуы ошақтарын,көмейдің ісінуі немесе өкпенің жедел эмфиземасы мен жүректің оң қарыншасының кеңейіп кетуі көрінеді.

  Жоғарғы сезімталдық реакциясының екінші ( цитотоксиндік ) түрі иммундық жүйеде организмнің өз антигендеріне қарсы антиденелер түзілуімен сипатталады. Ол үш түрде өтуі мүмкін:

1. Комплементке тәуелдіреакциялар. Бұл кезде антигенмен антидененің әсерлесуі жасушаның сыртында өтіп, сол жерге комлемент жабысады. Комплементтің белсенділігі артқанда мембрана шабуылдаушы кешен іске қосылып, мембрана бүтіндігі бұзылады. Бұл патология кезінде көбінесе қан элементтері ( эритроциттер, лейкоциттер, тромбоциттер ) нысана жасуша рөлін атқарады. Аутоиммундық гемолиздік анмияның, агранулоцитоздың, тромбоцитопенияның,нәрестелердің гемолиздік анемиясының дамуы осы реакцияға байланысты.

2. Антиденелермен байланысты реакцияларда өзгерген жасушалардың жойылуы IgJ – дің ?с – рецепторлары бар жасушалар арқылы жүреді. Олар ( табиғи киллерлер, макрофагтар, эозинофилдер ) антидене жабысқан нысана жасушаларды комплемент көмегінсіз –ақ жояды.

3. Антиденелерге байланысты жасуша дисфункциясы.Бұл реакция нәтижесінде жасуша зақымданбайды,бірақ қызметі өзгереді ( күшейеді немесе әлсірейді). Мысалы, антиденелерге байланысты қалқанша без жасушалары қызметінің күшеюі Базедов ауруына соқтырады.

      Жоғарғы сезімталдықтың ( иммундық кешендік) түрі. Үшінші типтегі жоғарғы сезімталдық иммундық кешеннің тіндерге  зақымдаушы әсер етуіне, оның компломенті белсендіру мүмкіншілігіне байланысты.

  Иммундық кешен қанда немесе антидене қан тамырынан шыққанда, жергілікті, пайда болады. Кейін иммундық кешендер қан тамырларының қабырғасына немесе тіндерге, әртүрлі сүзгілерге (мысалы, бүйрек сүзгісіне ) шөгіп қалады. Осыған байланысты иммуно – кешендік аурудың жергілікті және жүйелі түрлерін ажыратады.

ЖБТ реакциясы жасушалық иммунитетпен байланысты, көбінесе созылмалы инфекцияларда кездеседі. Қабыну ошағында лимфоциттер, макрофагтар, тіндік гистиоциттер топталады. Антигендік құрамы өзгерген жасушалар мен тіндерді сенсебилизацияға ұшыраған Т – лимфоциттер өздерінен лизосомалық ферменттерді бөліп шығарып ыдыратады. Бұл үрдісте жасушалық иммунитет медиаторларының да маңызы зор.Олар оттегі метаболиттерінің жәрдемімен нысана жасушалар мембранасының өткізгіштігін арттырып, жасушаның ішіне цитотоксиндік факторлардың кіруіне жол ашады. Нысана жасушалардың жойылуы табиғи киллердің қатынасымен басталады.Олардың цитотоксиндік айырмашылығы әсері антигенге тәуелді емес.
11. Оқушылардың өз бетінше атқаратын жұмысы:                       30 мин (33,5%)

              1. Тақырып бойынша сұрақтарға жауап беру, талқылау

              2.  Тақырып бойынша макро және микро препараттармен жұмыс істеу 

                    Макропрепарат:

            3.  Микро – препараттардың суретін  сурет дәптерге салып, талқылау

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

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

       Сұрақтар.  

1. Жоғары сезімталдық дегеніміз не?Анықтамасын беріңіз.
2. Жоғары сезімталдықтың қандай түрлері бар?
3. Иммуногенездің бұзылу морфологиясы.

4. Иммуногенездің бұзылу нәтижелері.
5. Иммунотапшылық жағдайлар дегеніміз не? Анықтамасын беріңіз.

6. Иммунотапшылық жағдайлардың түрлерін атаңыз.

7. Иммунотапшылық жағдайлардың түрлеріне сипаттама беріңіз.

8. Иммунотапшылық жағдайлардың нәтижелері. 
13. Сабақты қорытындылау:                                                                       2 мин (2%)

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

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

       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.
                                                                   № 14                                                             
1. Сабақтың тақырыбы: Аллергия. Аллергендер. Түрлері. Анафилаксия және атония.

2. Сағат саны: 45 мин.
3. Сабақ түрі: Тәжірибелік.
4. Сабақтың мақсаты:
· оқыту: Жалпы патологияның жалпы курсы бойынша регенерация, ісіктердің өсуі және де жеке курсы бойынша  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.

5. Оқыту әдісі: Гистологиялық препараттарды зерттеу және суретін салу, макропрепараттарды суреттеу. 

6.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.

7. Әдебиеттер: (1-ші қосыманы қараңыз)
8. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 5 мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндеті.

9. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру:  14  мин (15,5%)

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  

    күйінде тексеру.

10. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                 27 мин   (31%)

Аллергия деген организмнің өз тіндерінің бүліністерімен сипатталатын, бөтен текті заттарға оның өзгерген түрде иммундық жауап қайтаруы.
Аллергия серпілістер шақыратын антигендік қасиеті бар көптеген заттар есептеледі. Олар аллерген деп аталады. 

Аллергендерді жіктеу
Аллергендер экзогендік және эндогендік болады. Экзогендік аллергендер организмге сыртқы ортадан түседі де, эндогендік организмнің өзінде пайда болады. Экзоаллергендер инфекциялық және инфекциялык емес деп 2 түрге бөлінеді. Инфекциялық аллергендерге бактериялар, вирустар, саңырауқұлақтар және гельминттер жатады. Инфекциялық емес аллергендердің арасында тұрмыстың (үй тозаңы, косметика), эпидермалық (жүн, түбіт, шаш жануарлардың), өсімдік (тозандары, жемісі), тағамдық заттар (балық, шоколад, жаңғақ, жұмыртқа), дәрі-дәрмектер (антибиотиктер, сулъфаниламидтер) атауға болады. Бұл аллергендер сырттан организмге тыныс, ас қорыту жолдары, тері шырышты қабықтар арқылы түседі. 
Аллергиялық серпілістердің жіктелеу


Аллергиялық серпілістерді жіктеуге қатысты бірнеше көзқарастар бар. Р.Кук (1930) барлық аллергиялық серпілістерді 2 түрге бөлді: дереу дамитын аллергиялық серпілістер және баяу дамитын аллергиялық серпілістер. Дереу дамитын аллергиялық серпілістер аллерген организмге қайталап түскеннен кейін бірнеше минөттің ішінде байқалады. Баяу дамитын аллергиялық серпілістер сезімталдығы көтерілген Т-лимфоциттер қатысатын, организмнің жасушалық иммундық жүйесі арқылы дамиды және аллерген организмге қайталап түскеннен кейін 24-48 сағат өткен соң байқалады деп есептеледі.

1969 жылы Джелл және Кумбс аллергиялық серпілістерді 4 түрге ажыратты:

-аллергиялық серпілістердің реагиндық және анафилаксиялық I түрі (атопиялық бронхиалық демекпе, поллиноз);

-аллергиялық серпілістердің цитотоксиндік II түрі (гемолиздік анемиялар, агранулоцитоз);

-аллергиялық серпілістердің иммундық кешендік III түрі (сарысулық ауру);

-аллергиялық серпілістердің жасушалардың қатысуымен дамитын IV түрі (жанаспалы дерматит).

Аллергиялык   серпілістердің даму   механизмі    3 сатыдан тұрады:
I.Иммундық сатысы. Организмде белгілі аллергенге арнайыланған антиденелер немесе сезімталдығы көтерілген Т-лимфоциттер өндіріледі. Бұл сатыны сенсибилизация деп атайды. Сенсибилизация деп организмге аллерген енгеннен кейін оның сезімталдығының біртіндеп көтерілуін айтады.

II.Патохимиялық сатысы. Бұл сатысында аллерген мен арнайы антидене немесе аллерген мен сенсибилизацияланған Т-лимфоциттер байланысулары нәтижелерінде аллергияның медиаторлары босап шығады.
III.Патофизиологиялық сатысы. Ағзалар мен жүйелердің медиаторларының әсерінен арнайы қызметтерінің бұзылыстары пайда болады: артериялық қысымның, қан тамырлары қабырғаларының өткізгіштігі жоғарылау, ісіну,бронхоспазм.
Аллергиялық серпілістердің (реагиндік) I түрі

Иммундық сатысында аллерген мен макрофагтардың әсерленуінен Т-жасушалар интерлейкин-4 өндіріп, В-жасушаларын әсерлендіреді. Осыдан олар плазмалық жасушаларға айналып, IgE өндіріп шығарады. IgE лаброциттерге немесе қан базофилдерге жабысады. Организмге аллерген қайталап түскенде ол IgE-мен байланысады. Осыдан жасуша ішіндегі майда талшықтардың жиырылуларынан лаброциттердің түйіршіксізденуі (дегрануляция) болады. Аллергиялық серпілістердің 2-ші кезеңінде аллергендердің антиденелермен әрекеттесуі өтеді. Ол медиаторлардың бөлінуіне әкеледі. Тез дамитын аллергиялык серпілістерде гистамин, серотонин, брадикинин бөлінеді. Аллергиялық серпілістердің 3-ші кезеңі функционалдык, биохимиялык және кұрылымдық өзгерістердің жиынтығы болып есептеледі. Осы кезеңде жүрек-тамыр жүйесі, тыныс алу, ас корыту, эндокринді және жүйке жүйелер жағынан бұзылыстар дамуы мүмкін. Оларға микроциркуляцияның бұзылыстары (капиллярлардың кеңеюі, өткізгіштіктің жоғарылауы, қаннын реологиялық касиеттерінің өзгеруі), бронхтардың тарылуы, глюкокортикоидтардың көбеюі, жүйке жүйесінің әр деңгейінде қозу мен тежелу үрдістерінің өзгеруі жатады.

Аллергиялық серпілістердің (цитотоксиндік) II түрі

Иммундық серпілістер сатысында аутоаллергеннің танылуы макрофаг-тардың, Т- және В-лимфоциттердің қатысуымен болады да, В-лимфоциттері плазмалық жасушаларға айналып, IgG1 және IgМ өндіреді. Бұл антиденелер аутоаллергендері бар жасушаларға барып жабысады. Содан патохимиялық өзгерістер сатысы дамиды, аллергияның медиаторлары пайда болады. Бұл медиаторларға комплементтің құрамбөлшектері, лизосомалық ферменттер, от-тегінің еркін радикалдары жатады. Патофизиологиялық бұзылыстар сатысында аллергені бар жасушалардың ыдырауы байқалады. Аллергиялық серпілістердің цитотоксиндық II-түрімен гемолиздік анемиялар, тромбоцитопениялар, ауто-иммундық тиреоидит, миокардит, гепатит т.б. аутоиммундық аурулар дамиды.

Аллергиялық серпілістердің (иммундық кешендік) III түрі

Аллерген болып дәрі-дәрмектер, емдік қан сарысу, тағамдық заттар, саңырауқұлақтар т.б. есептеледі. Плазмалық жасушалар IgG1, IgG4 және IgМ өндіреді. Бұл антиденелер аллергенмен биологиялық сұйықтарда байланысады да, аллерген-антидене иммундық кешенін құрайды. Егер бұл кешен антигеннің шамалы артықшылығымен болса, онда ол капиллярлардың қабырғаларына жабысады. Аллерген-антидене кешені құрылудан бірнеше аллергияның медиаторлары босап шығады (комплемент, хемотаксистік және тромбоциттердің белсенділігін көтеретін факторлар, лизосомалық ферменттер, оттегінің еркін радикалдары, гистамин, серотонин). Комплементтің құрамбөлшектері қан тамырлары қабырғаларының өткізгіштігін көтереді. Иммундық кешендер тромбоциттердің сыртына жабысып, оларды ыдыратады. 

Аллергиялық серпілістердің жасушалардың қатысуымен дамитын IV түрі

Аллерген болып нәруыздар, гликопротеиндер және нәруыздарымен байланыса алатын химиялық заттар есептеледі. Бұл серпілістер молекулақ массасы кішкене және антиденелер өндірілуін сергітетін қабілеті аз нәруыздарға дамиды. Жасушалық иммундық жауап Т-жасушаларымен қамтамасыз етіледі. Организмге сырттан енген немесе өзінде құрылған аллергендер макрофагтармен байланыс-тырылып, өндеуден өткеннен кейін өсіп-өнеді. Организмге аллерген қайталап түскенінде жедел иммундық жауап қайтаруда Т-жасушаларының маңызы өте зор. Олар аллергенмен байланысады. Аллергені бар жасушаларға жабысқан сезімтал-дығы көтерілген Т-жасушалар медиаторлар-цитокиндер өндіріп шығарады. Олар-дың әсерінен аллерген орналасқан жерде бірнеше сағаттың ішінде қабыну дамиды. 
11. Оқушылардың өз бетінше атқаратын жұмысы:                     30 мин (33,5%)

              1. Тақырып бойынша сұрақтарға жауап беру, талқылау

              2.  Тақырып бойынша макро және микро препараттармен жұмыс істеу 

                    Макропрепарат:

    А) «Крупозды  пневмония» макропрепараттың сипаттамасын  жазу.

    Б) «жүрек фибринозды перикардиті» макропрепараттың сипаттамасын  жазу.

Микропрепарат:

А) «Крупозды пневмония» препартаттың микроскопиялық зерттеуі

Б) «Перикардтың    фибринозды қабынуы». препартаттың микроскопиялық зерттеуі

   3.  Микро – препараттардың суретін  сурет дәптерге салып, талқылау

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

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

       Сұрақтар.  

1.  Аллергия дегеніміз не?

      2.  Аллергияның даму себептері мен механизмдері.
      3.  Аллерген дегеніміз не?
            4. Анафилаксия дегеніміз не? Анықтамасын беріңіз.
           5. Атония дегеніміз не? Анықтамасын беріңіз 

           6. Аллергиялық реакциялардың нәтижелері.

13. Сабақты қорытындылау:                                                                      2 мин (2%)

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

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

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

№ 15
1. Сабақтың тақырыбы: Қабыну. Қабыну түрлері.Экссудативті қабыну. Пролиферативті қабыну.

2. Сағат саны: 90 мин.

3. Сабақ түрі: Тәжірибелік.

4.Сабақтың мақсаты:

· оқыту: Қабынудың анықтамасын беру. Даму механизмдерін, негізгі себептерін ашу, қабынудың жіктемесі.

· 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. Оқыту әдісі: Гистологиялық препараттарды зерттеу және суретін салу, макропрепараттарды суреттеу. 

6.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.

7. Әдебиеттер: (1-ші қосыманы қараңыз)
8. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 5 мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндеті.

9. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру:  14  мин (15,5%)

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  

    күйінде тексеру.

10. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                 27 мин   (31%)

Қабыну (inflammation-өрт,алаулану) организмнің әртүрлі сыртқы немесе ішкі патегондік әсерлер нәтижесінде дамыған,қан айналымдарының ерекше бұзылыстарымен және жасушалар пролиферациясымен сипатталатын,стеротипті,қорғаушы-бейімдеуші реакциясы.Ол қабыну ошағындағы зиянды агенттерді жоюға және зақымданған ағзалардағы,тіндердегі құрылымдық өзгерістер қайтақалпына келтіруге бағытталған.

Қабыну жергілікті реакция болғанымен,бүкіл организм мүмкіншілігінің бейнесі.

Қабынудың этиологиясы.Қабыну әр түрлі ішкі және сыртқы себептерден болады.Ішкі (эндогенді) себептерге:некроз,қан құйылу,тіндерге түздердің шөгіп қалуы,организімде азот шлактарының,өт пигметтерінің жиналып қалуы және т.б. жатады.

Сыртқы (экзогенді) себептерге:химиялық (концентрленген қышқылдар,сілті,скипидар),физикалық (радоактифті сәуле және элекр тогы,ыстық және суық әсерлері),механикалық,биологиялық факторлар кіреді.

Қабыну ошағындағы өзгерістер негізінен үш фазадан тұрады:

1. Альтерация-тіндердің,жасушалардың зақымдануы.

2. Қан тамырларынан қанның сұйық бөлігінің (эксудация) және қан элементтерінің (эмиграция) сыртқа бөлініп шығуы (бұл үрдіс төменде жан-жақты талданады).

3. Пролиферация-жасушаларының көбеюі нәтижесінеде тіндердің қайта қалпына келуі немесе сол жердің тыртықтанып бітуі.
 Экссудация

Экссудация құбылысы қабыну ошағынан қаның ағып кетуінің қиындауына байланысты қан тамырының ішіндегі гидростаткалық қысымның көтерілуімен түсіндіріледі.Сонымен қатар,қабыну медиаторларының,лейкоциттердің,протеолиздік ферметтерінің әсерінде эндотелий жасушалары жиырылып,жасушаралық саңылаулар кеңейеді немесе микропиноцитоз құбылысы күшейеді.

Қабыну ошағына қан тамырлары арқылы шыққан гематогендік элемменттер (ликоциттер,моноциттер,лимфоциттер) және жергілікті,гистиогендік жасушалар (жергілікті макрофагтар,гистиоциттер,фибробласттар,эндотелиоциттер) қабыну сіңбелерін құрайды.

Пролиферация

Пролиферация қабыну ошағындағы жасушалардың көбюі нәтижесінде тіндердің қайта қалпына келуі немесе сол жердің тыртықтанып бітуі,яғни қабынудың соңғы кезеңі.Пролиферация кезінде қабыну ошағындағы лейкоциттер жойылып,ол жерде мезен химиялық элементтердің,моноциттердің саны артады.Моноциттер макрофакрға,гистиоциттерге айналады.Макрофагтардан эпителиоидт және алып жасушалар тузіледі.Қабыну ошағындағы Т- және В- лимфоциттер иммундық реакциялар эффекторы болып саналады.В-лимфоциттерден плазмалық жасушалар,лаброциттер туындайды.

Қабынудың жіктелуі

Клиникалық ағымы бойынша қабынуды жедел және созылмалы деп бөлу қабылданған.Олар экссудативті (экссудация үрдісінің басымдылығымен) немесе пролиферативті (жасушалардың көбеюінің басымдылығымен)қабыну түрінде өтуі мүмкін.

Экссудативті қабыну

Экссудативті қабынуда қабынудың үш компонентінің ішінде экссудаця үрдісі басым болады.Тіндердің арасында,ағзалардың қуыстарында экссудат (жалқық ) жиналады.Экссудаттың құрамы ауру тудырушы микроптардың түріне ,ферменттік қасиеттеріне,бөліп шығаратын токсиндеріне,организмнің реактивтігіне қан  тамырларының  өткәізгіштік мүмкіндігіне  байланысты.  Кейінгі кездері  іріңді қабынудың негізгі қоздырушылыларыв болып стрептококтар, стафилококтар, Гр-таяақшалар (көк ірің таяқшасы, протей, ішек таяқшалары) есептелді.

   Аурудың барысында экссудаттың бір түрі екінші түрімен алмасуы мүмкін. 

   Экссудативті қабынудың:  сарысулы фибринді, іріңді, шіріктік, геморрагиялық, катаралдық және аралас түрлерін ажыратады. 

Сарысу (серозды) қабыну

Сарысулы (серозды) қабыну белоктарға бай (2%-тен көп) экссудат бөлініп шығумен сипатталады,оның құрамында аз мөлшерде полиморфтыядролы лейкоциттер,көіп түскен жасушаларда болады.Сарысулы қабыну әрдайым жедел ағыда өтіп,сірі және шырышты қабықтарда,буындарда (сарысулы плеврит,перикардит,перетонит,артрит)кейбір ішкі ағзаларда байқалады.

Фибринозды қабыну.Фибринозды қабыну фибриногенге бай экссудаттың жиналуымен сипаталады Фибриноген белогы жергілікті тромбопластин факторларының әсерінен фибринге айналады.Фибрин жіпшелері сірі қабықтардың үстінде түк сияқтанып,қабыршықтанып,ұйып қалады.Мұндай жүректі «түкті» жүрек дейді.

Крупоздық қабыну көбінесе сірі қабықтарда кездеседі.Пайда болған қабыршак оңай алынады,себебі бұл үрдістін некрозы бетке жайғасқан немесе цилиндрлік эпители мен жабылған ағзаларда ған дамиды.Бұған фибринозды плеврит,перикардит,өкпенің крупоздық қабынуы мысал бола алады.

Фрибринозды  қабынудың себептері көбінесе инфекцияларда байланысты.Күл (дифтерия),дизентерия тудыратын тайақшалар,пневмококтар,Френкель диплококктары т.б. қабынудың осы түрін қоздырады.

Дифтериттік қабыну тек дифтерия ауруына ғана тән емес.Мысалы тоқ ішекте көрсетілген өзгерістер уремияда пайда болуы мүмкін.Фебринозды қабынудың клиника үшін маңызы зор.Дефтериттік қабынудан соң ол жерде әр түрлі тыртықтар қалыптасып зақымданган ағза саңылауынан тарылтып қояды (мысалы:дифтериядан кейін кеңірдектің,дизентериядан кейін тоқ ішек саңылауының тарылып қалуы).Крупоздық өкпе қабынуынан кейін экссудаттың дәнекертіндеуіне (организация ) байланысты пневмосклероз неме өкпенің созылмалы аурулары дамиды.Бұл құбылыс кейде нейтрофилдердің протеолиздік қызметінің жеткіліксіздігіне байланысты болады.
                                 Іріңді қабыну

Іріңді қабыну экссудаттың құрамында лейкоциттердің көп мөлшерде болуымен сипатталады.Сол жердегі тірі және өлі лейкоциттер макрофагтар,микроорганизмдер,белокқа бай экссудат,ыдыраған жергілікті тін,барлығы қосылып іріңді құрайдыы.

Флегмона- жайылған іріңді қабыну.Флегмона пайда болғанда экссудат жергілікті тіннің немесе ағзаның барлық қабаттарына бірдей сіңіп,оны некрозға шалдықтырады немесе іріңдетеді.Некрозға ұшыраған флегмона қатты флегмона деп аталды.Ірің тінге біртегіс сіңгенде жұмсақ флегмона дамиды.Флегмона көбінесе теріасты және шырышты қабық астындағы шелде кездеседі.Іріңнің дененің табиғи қуыстарында жиналып қалуын эмпиема деп атайды.Оларға плевра эмпиемасы ,өт қалтасының эмпиемасы және т .б. жатады.
                              Геморрагиялық қабыну

Геморрагиялық қабыну экссудат құрамындағы эритроциттердің көптігімен сиппаталып күйдіргі,оба,грипп сияқты қан тамырларының эритроциттер үшін өткізгіштігін арттырып жіберетін індеттерде байқалады.Оба кезінде экссудат құрамында эритроциттердің көбейетіндігі соншалық,қолтықасты бездеріне жиналған экссудат қан құйылу ошақтарына ұқсайды.
                                        Шіріктік қабыну

Шірікті қабыну организімге шірітуші бактериялар (C.perfringens,C.septicus және т.б.) түскенде дамиды.Олар тіндермыжылып кеткен жараларда (әскери жарақаттар),сыртқы ортамен қатнасы бар ағзаларда (өкпеде,ішекте,теріде,жатырда)байқалады.Теріде анаэробты гангрена түрінде өтеді.

Катаралдық қабыну 

Катаралдық қабыну шырышты қабықтардың бетінде дамиды,оның үш түрін ажыратады.Сарысулы,шырышты және іріңді катар.Экссудат шырышты қабаттардың үстінде жиналып қалады.Қабыну сарысулы экссудаттының бөлінуінен бастап,бірте-бірте іріңді қабыну түрінде өтуі мүмкін.Экссудат құрамында көшіп түскен эпителий көп.Ұзаққа созылған катар салдарынан шырышты қабықа гипертрофиялық (гипертрофиялық ринит,гастрит) немесе атрофиялық (атрофиялық ринит,гастрит) өзгерістер дамиды.

Көбінесе қабыну аралас қабыну түрінде өтеді.Бұл қабыну механиімдердің жалпылығының белгісі.Мысалы сарысулы-іріңді,фибринозды-іріңді,сарысулы-геморрагиялық қабынулар әуелі сарысулы экссудаттар шығуынан басталып кейін оған көрсетілген екінші компонент қосылады,яғни қабыну үрдісі одан ары төмендей түседі.

11. Оқушылардың өз бетінше атқаратын жұмысы:                     30 мин (33,5%)

              1. Тақырып бойынша сұрақтарға жауап беру, талқылау

              2.  Тақырып бойынша макро және микро препараттармен жұмыс істеу 

                    Макропрепарат:

    А) «Крупозды  пневмония» макропрепараттың сипаттамасын  жазу.

    Б) «жүрек фибринозды перикардиті» макропрепараттың сипаттамасын  жазу.

Микропрепарат:

А) «Крупозды пневмония» препартаттың микроскопиялық зерттеуі

Б) «Перикардтың    фибринозды қабынуы». препартаттың микроскопиялық зерттеуі

   3.  Микро – препараттардың суретін  сурет дәптерге салып, талқылау

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

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

       Сұрақтар.  

1. Қабыну дегеніміз не?

2. Қабынудың қандай фазалары бар?

3.Қабынудың этиологиясы.

4. Қабыну қалай жіктеледі?

5. Экссудативті қабыну дегеніміз не? Анықтамасын баріңіз.

6. Экссудативті қабынудың қандай түрлері бар?

7.  Продуктивтік қабынудың анықтамасы.
      8.  Продуктивтік қабынудың морфологиялық сипаттамасы.

      9. Ппродуктивтік  қабынудың түрлері;  

            10.Ппродуктивтік  қабынудың  асқынуы  мен  өлім себебі;

13. Сабақты қорытындылау:                                                                     2 мин (2%)

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

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

       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.
№ 16
1. Сабақтың тақырыбы: Жылу реттелу  патологиясы. Қызба. Жылу реттелу  патологиясы. 
2. Сағат саны: 45 мин.

3.Сабақ түрі: Тәжірибелік.
4. Сабақтың мақсаты:
· оқыту: Жылу реттелу  патологиясы, қызба туралы түсінік беру. Этиологиясын, патогенезін, морфологиясын, нәтижелерін түсіндіру.

· 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. Оқыту әдісі: Гистологиялық препараттарды зерттеу және суретін салу, макропрепараттарды суреттеу. 

6.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.

7. Әдебиеттер: (1-ші қосыманы қараңыз)
8. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 5 мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндеті.

9. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру:  14  мин (15,5%)

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  

    күйінде тексеру.

10. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                 27 мин   (31%)

Дене қызымы организмнің тіршілігін сипаттайтын белгілі тұрақты физиологиялық көрсеткіштің бірі болып келеді. Ол организмнің күрделі термореттеу механизмдерімен қамтамасыз етіледі және қалыпты жағдайда 36,5-37°С деңгейінде ұсталып түрады. Организмнің термореттеу механизмдері жогары деңгейге көтерілгенде дене қызуы пайда болады.
Қызба деп әрі бүліндіргіш, әрі қорғаныстык, компенсациялық қүбылыстармен сипатталатын біртектес дерттік үрдістерді айтады. Бұл кезде пирогендік (грек. ругеіоз — ыстық, … ген-туындататын) заттардың әсерлерінен термореттеу орталықта-рының әрекеттерінің өзгеруі дене қызымының көтерілуіне әкеледі. Қызба кезінде термореттеу механизмдері бұзылмай сақталып, жогары деңгейге көтеріледі.

Қызба пайда болу себептеріне қарай инфекциялық жөне бейинфекциялық болып екіге бөлінеді.

Иифекциялық қызба бактериялардың, вирустардың, қарапайым жануарлардың, мгійда саңырауқүлақтардың әсерлерінен дамиды. Бейинфекциялық қызба тіндердің бүлінуіне әкелетін сыртқы және ішкі ықпалдардың әсерлерінен пайда болады. Бұларға: күйік, жарақат, инфаркт, қан қүю, ішке қан құйылу, аллергия, ісік өсу, цирроз т. б. жатады.

Қызбаның даму жолдарында пирогендік заттар маңызды орын алады. Олар экзогендік және эндогендік (лейкоциттік) болып екіге бөлінеді. Экзогендік пирогендер деп микробтардың тіршілігінен немесе олардың ыдырауынан пайда болатын заттарды айтады.

Қызба дамуында жоғарыда келтірілген пирогендермен бірге организмнің даралық реактивтілігі мен иммундық жүйесінің  маңызы үлкен. Кейбір аурулар кездерінде температураның көтерілмеуі, ал кейде тым қатты көтерілуі мүмкін. Мысалы, қарттарда және қатты жүдеген адамдарда крупозды пневмония қызбасыз және ауыр түрде өтеді. Бұл организмнің жалпы тезімділігі төмендеуімен, энергия түзуге қажетті заттардың жеткіліксіздігімен, зат алмасу қарқынының төмендеуімен және эндогендік пирогендердің түзілуі бүзылуына байланысты. Қызба дамуында пирогендерден басқа заттардың да, әсіресе гормондардың, маңызы үлкен. Тиреотоксикоз кезінде жүқпалы аурулар тым қатты ет ысуымен қабаттасады. Гипотиреоз кезінде қызба сирек дамиды. Глюкокортикоидтар ет ысуын азайтады.

Дене қызымының бір деңгейде ұсталып тұруы денеде орталық нерв жүйесінің әрекеттерімен қадағаланатын жылу өндіру мен оны сыртқа шығару процестерінің тепе-теңдігімен қамтамасыз етіледі.

Жылу өндіру мен оны сыртқа шығару орталықтары алдыңғы және артқы гипоталамуста бөлек орналасқанына қарамай, олар өзара тығыз байланыста болады.

Қызбаның сатылары
Қызба үш сатыда өтеді:
1.      температураның көтерілуі сатысы (stadium incrementum)

2.      температураның жоғары деңгейде тұрақтану сатысы (stadium decrementum)

Қызбаның әр сатысынды организмде дене қызымының реттелуі әртүрлі                   болады.

Температураның көтерілу сатысы. Қызба кейде температураның жоғары деңгейге кенет, бірнеше сағаттың ішінде, тез (крупнозды пневмония, грипп, безгек, бөртпе сүзек т.б.), кейдке біртіндеп, бірнеше күннің ішінде (іш сүзегі, қызылша т.б.) көтерілуімен басталады. Бұл кезде организмнен жылудың сыртқа шығарылуы шектеледі де, денеде жылу өндірілу одан басым болады. Шеткі қан тамыр  тамырларының жиырылуынан және  тер шығудың тежелуінен жылудың сыртқа берілуі төмендейді. Бұлшық еттерде, бауырда және ішкі ағзаларда тотығу-тотықсыздану үрдістерінің артуына байланысты организмде жылу өндірілуі күшейеді. Жиырылған қылтамырдарда қан айналымы баяулауына байланысты тері бозарып, суыйды. Арқаның, қолдардың, кейде жалпы қаңқа еттерінің талщықтарының еріксіз жиырылулары болады. Бұл кезде жиырылған еттер пайдалы жұмыс атқармайды ,тоңу  сезімімен, дененің қалтырауымен қабаттасады.            Температураның жоғары деңгейде тұрақтану сатысы.  Қызбаның  1-сатысынан кейін дене қызымы белгілі деңгейге көтеріліп, сол деңгейде біршама уақыт тұрақтанып тұрады. Бұл кезде жылудаң сыртқа шығарылуы да жоғарлайды; тері қызарып, ысыйды, тыныс алу жиілейді. Бұл сатыда қызбаның келесі түрлерін ажыратады:

1.         шамалы (субфебрильдік) қызба –дене қызымының 380С-ға дейін көтерілуі 2.         орташа қызба -38-390С   3.         қатты қызба -39-400С   4.         асқын (гиперпиреттік) қызба -410С-тен астам көтерілуі. Температураның қалыпты деңгейге түсу сатысы.  Қызбаның бұл сатысы жылудың сыртқа шығарылуының жылу өндірілуден басым болуымен сипатталады. Осының нәтижесінде дене қызымы қалыпты деңгейге дейін төмендейді. Организмде жиналған жылу тері тамырларының кеңуі, терлеу мен тыныстың жиілеуі арқылы сыртқа шығарылады.  Температураның түсуі екі жолмен болуы ықтимал:1.біртіндеп, лизистік (бірнеше тәулік ішінде) түсуі; 2. күрт (кризистік) түсуі.                                                  Қызба мен асқын қызынудың айырмашылығы. Қызба мен гипертермия кездеріндегі темрератураның көтерілуі жолдары мен себептері әртүрлі. Гипертермияның негізгі себебі сыртқы орта температурасының жоғары көтерілуінен болады. Ол ыстық өндірістерде істейтін жұмысшыларда, ыстық климаты бар аймақтардың тұрғындарында т.б. жағдайларда байқалады. Бұл кезде сыртқы ортада температура көтерілуіне организмнің компенсациялық механизмдері  белгілі уақытқа дейін қарсы тұрады. Терінің қан тамырлары кеңиді, тыныс алу және жүрек соғысы жиілейді. Артынан бұл компенсациялық механизмдер жеткіліксіз болып, дене қызымы еөтеріледі, гипертермия дамиды.Қызба кезінде термореттеу механизмдерінің дене қызымын көтеруге бағытталған., ал гипертермия кезінде термореттеу механизмдері оған қарсы тұрады. Дене температурасының көтерілуі кезінде пирогендердің қатысымен болпды, ал гипертермия кезінде олардың маңызы болмайды. Кейде гипертермияны зат алмасуларын арттыратын дәрі-дәрмектердің көмегімен алуға болады.

Қызба кезінде ағзалар мен жүйелердің өзгерістері Қызба белгілі бір дерттер кездерінде болатындықтан ағзалар мен жүйелердегі өзгерістер сол аурудың патогенезіне және ет ысуына байланысты болуы мүмкін.               Қызба кезінде ең айқын өзгерістер қан айналым жүйесінде байқалады. Дене қызымының 10С-қа көтерілуі, тамыр соғуының минөтіне 8-10-ға жиілеуімен сипатталады. Жүрек соғуы жиілеудің нәтижесінде қанның соғыстық және минөттік көлемі үлкейеді. Ет ысуының бірінші сатысында артериялық қан қысымы көтеріледі, терінің қан тамырлары жиырылады, ішкі ағзалардың тамырлары, керісінше, кеңиді. Үшінші сатысында дене температурасы күрт төмендеуінен артериялардың тонусы қатты азайып, қан тамырлары қызметінің тез дамитын жеткіліксіщдігі байқалуы мүмкін.                                                 Кейде дене қызымы көтерілуіне қарамай тахикардия дамымайды. Мысалы, іш сүзегі немесе соқпа сүзек кездерінде брадикардия дамуы ықтимал. Ол көрсетілген микробтардың уыттарымен организмнің уыттануына байланысты.Тыныс алу қызбаның бірінші сатысында біршама сирейді. Ары қарай дене қызымы үлкен деңгейге жеткен соң, тыныс кейде 2-3 есе жиілейді. Қызба кезінде ас қорту жүйесінде айқын өзгерімтер пайда болады, сілекей бөлінуі азаяды (ауыз қуысы құрғақтанып, тілде таңдақтар пайда болады), асқазан сөлінің бөлінуі мен оның қышқылдығы төмендейді, ішек-қарынның қимылдық әрекеттері әлсірейді.Қызба эндокриндік жүйенің өзгерістерімен сипатталады. Бүйрек үсті бездерінің сыртқы қабаты глюкортикоидтық гамондарды артық түзеді. Жұқпалы аурулар кездерінде ет ысуы қадқанша бездің гармондарының көп түзілуіне әкеледі. Осыдан негізгі алмасу көтеріледі.Орталық нерв жүйесінде бас ауыруы, шаршау сезімі, ұйқы басу немесе көз ілінбеу т.б. белгілер пайда болады. Жұқпалы аурулар кезінде, әсіресе жас балаларда, бұл құбылыстар өте ауыр түрде өтуі мүмкін. Кейде бұл құбылыстар дене қызымының тіпті орташа көтерілуінде де болуы мүмкін.Қызба кезінде зат алмасу үрдістерінің барлық түрлері бұзылады. Ең алдымен көмірсуларының алмасуы бұзылады. Бауырда, бұлшық еттерде гликогеннің мөлшері азайып, қанда гипергликемия дамиды. Артынан көмірсуларының организмде қоры азаюына байланысты майлардың пайдаланылуы артады. Май қышқылдарының тотығуы аяғына дейін жүрмей, аралық өнімдері жиналып қалады, олар несеппен сыртқа шығарыла бастайды. Егер еті ысыған адамға жеңіл қорытылатын көмірсулардан жеткілікті мөлшерде жіберсе, онда май алмасуының бұзылыстары қалпына келеді. Сондықтан дене қызуы көтерілген адамдар, әсіресе балалар, тәтті сусындарды көп ішулері керек.Көптеген жұқпалы ауруларкездерінде нәруыздардың алмасулары бұзылады. Бұл кезде теріс азоттық балас дамиды. Зәрде мочевинаның деңгейі көтеріледі. Бұл тіндердің ыдырауын көрсетеді.  Кейде ет ысуы тіндердің ыдырауынсыз-ақ өтуі мүмкін. Мысалы, грипп, ангина, кейбір жұқпалы аурулар. Ал кейбір жұқпалы аурулар ет ысуынсыз-ақ тін нәруыздарының артық ыдырауына әкелуі ықтимал.
11. Оқушылардың өз бетінше атқаратын жұмысы:                     30 мин (33,5%)

              1. Тақырып бойынша сұрақтарға жауап беру, талқылау

              2.  Тақырып бойынша макро және микро препараттармен жұмыс істеу 

                    Макропрепарат:

    А) «Крупозды  пневмония» макропрепараттың сипаттамасын  жазу.

    Б) «жүрек фибринозды перикардиті» макропрепараттың сипаттамасын  жазу.

Микропрепарат:

А) «Крупозды пневмония» препартаттың микроскопиялық зерттеуі

Б) «Перикардтың    фибринозды қабынуы». препартаттың микроскопиялық зерттеуі

   3.  Микро – препараттардың суретін  сурет дәптерге салып, талқылау

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

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

       Сұрақтар.  

1.  Жылу реттелу патологиясы дегеніміз не?

      2.  Қызба дегеніміз не?
      3.  Қызбаның даму себептері.
            4. Қызбанының даму сатылары.
           5. Қызба кезіндегі ағзаның морфологиялық өзгерістері.

           6. Қызбаның нәтижелері.

13. Сабақты қорытындылау:                                                                     2 мин (2%)

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

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

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

№ 17
1. Сабақтың тақырыбы: Ісіктер. Ісік өсуінің морфогенезі мен гистогенезі. Атипизм. Метастаз. Рецидив. Кахексия.
2. Сағат саны: 90  мин.

3. Сабақ түрі: Тәжірибелік.

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. 

5.Оқыту әдісі: Гистологиялық препараттарды зерттеу және суретін салу, макропрепараттарды суреттеу. 

6.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.

7. Әдебиеттер: (1-ші қосыманы қараңыз)
8. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 5 мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндеті.

9. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру:  14  мин (15,5%)

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  

    күйінде тексеру.

10. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                 27 мин   (31%)

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 өсуіІсіктің толысу дәрежесіне қарай, үш өсу түрі (жолы бар: экспансиялы, аппозициялы, инфильтрацияль (инфазиялы). 

Ісіктердің морфогенезі
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.
11. Оқушылардың өз бетінше атқаратын жұмысы:                     30мин (33,5%)

             1. Тақырып бойынша сұрақтарға жауап беру, талқылау

             2.  Тақырып бойынша макро және микро препараттармен жұмыс істеу 

            Макропрепарат:

    А) «Жатыр обыры» макропрепараттың сипаттамасын  жазу.

    Б) «Аталық бездің цистаденомасы» макропрепараттың сипаттамасын  жазу.

Микропрепарат:

А) «Тері папилломасы» препартаттың микроскопиялық зерттеуі

Б) «Сүт безінің фиброаденомасы». препартаттың микроскопиялық зерттеуі

                  3.  Микро – препараттардың суретін  сурет дәптерге салып, талқылау

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

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау  арқылы бағалау.

Сұрақтар.

1. Ісіктің анықтамасын беріңіз.

2. Ісіктің түрлерін атаңыз.

3. Ісіктердің соңы.

4. Ісіктерді жіктеу принциптері.

13. Сабақты қорытындылау:                                                                      2  мин (2%)

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

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

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

№ 18
1. Сабақтың тақырыбы: Ісіктердің жіктелуі. Ісік өсімінің түрлері. Қатерлі және Қатерсіз ісіктер.
2. Сағат саны: 45 мин.

3.Сабақ түрі: Тәжірибелік.

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. 

5.Оқыту әдісі: Гистологиялық препараттарды зерттеу және суретін салу, макропрепараттарды суреттеу. 

6.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.

7. Әдебиеттер: (1-ші қосыманы қараңыз)
8. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 5 мин (5,5%)

· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндеті.

9. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру:  14  мин (15,5%)

    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап  

    күйінде тексеру.

10. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                 27 мин   (31%)

Ісіктер шектен тыс құбылмалы,пішіндері де әр түрлі,пайда болып дамуы барлық тіндер мен ағзаларда,көрінісі әр түрлі үлкендіктегі түйін пішіндес және түрлі,тығыздықта немесе тіндерге еніп,айналасына сіңіп тарап шекарасы көрінбей өседі.Кез келген ісік паренхима және арқаудан тұрады.

    Атипизм түрлері.

Морфологиялық атитизм өзіне тіндік және жасушалық  атипизм түрінен тұрады.

Тіндік атепизм өзі шыққан тін құрылымының әр түрлі элементтерінің өзара қатынасуының бүлінуімен сипатталады.

Мысалы,тері қатерсіз ісігі-папиллома,өзгермеген теріден эпидермис және дерма өзара қатысуының бұзылуымен бөлектеніп көрінеді.Эпидермис жасушалары қабаттары ісіктің бөліктеріндн әртүрлі.Бірақ жасушалардың өз құрылымы әдеттегідей.Мезинхимадан жасалған ісіктерде талшықтың құрылымы әр түрлі жуандықта және ұзындықта,олар қалай болса-солай орналасқан,әр түрлі оралымдар жасайды және т.б

Жасушалық атитизм.Ісік жасушаларының потологиялық өзгерулерінен тұрады.Негізінен олардың өніп жетілуі және диференция нақтылау қабілеті жоғалған.Жасуша өніп-өсіп жетілуі нақтыланудың ерте сатысында тоқтайды,ол көбінесе ұрықтық жасушаға ұқсайды,осындай ахуал анаплазия деп аталады.

Биохимиялық атитизм.Тоқталыссыз өсу негізіне жататын зат алмасудың барлық түрлерінің өзгеруін көрсетеді.Әсіресе көмірсулық және қуаттың метоболизмі өзгереді,нәтижесінде анаэробты гликолиз 20-30рет күшейеді.Сонымен бірге тіндік тыныс әлсізденеді.Нәруыз және нуклейн қышқылдары түзелуі олардың ыдырауынан басым болады.

Иммунологиялық атитизм. Негізделінеді,ісік антигені көп жайларда қожасы жасушаларының антигенінен өзгеше болады.Ісіктік процесс,әсіресе оның үдеп дамуы ісіктік антигендердің ағзаның қожасының иммундық жүйесін тоздырып,тежеуімен байланысты болады.

Функциялық атепизм.Ісіктерде барлық басқа атитизмдер дамуының нәтижесінде болады.Ол қалыпты жасушалар мен ағзаларға сәйкес келетін қызмет әрекеттердің өзгеруімен сипатталады.

Ісіктің өсуі оның белгілі бір көрінісі болып табыдады,ол автономды және шексіз болып сипатталады.Ісіктің бұл белгісі оның ағза реттеуші жүйсесіне бағынбай,тоқтамай өседі,ісік пайда болған ағза қанша өмір сүреді,ісіктің өсуі сонша болады.

   Экспансивті өсу ісіктің қалай болса да «өз негізіне өзінен өзі»өсумен сипатталады,оның жасушалары қалай көбейседе,солай кобейіп,ісіктен бөлек шықпайды,көлемі үлкейе келе айналасындағы тіндерді итеріп ығыстырады,бұл соңғылар сығылып,атрофияға ұшырап семеді,оның орнына дәнекер тінмен ауысады.

   Инфельтративті немесе инвазивті өсу ісіктік жасушалардың қоршаған тінге сіңіп,диффузды еніп көбейіп өсуі және ол тіндерді бұзып,жарақаттауымен сипатталады.Осындай өсу нәтижесінде ісік шекарасын ажырату өте қиын.

 Экзофиттік өсу,бұндай өсу тек қуысты ағзаларда және т.б болады,ол ісіктің өсуі ағзаның іш қуысына өсіп шығып тұрумен сипатталады.

Эндофиттік өсу,бұл өсу де қуысты ағзаларда болады,айырмашылығы ісік іш қуысқа шықпай ағза қабырғасында өседі. 
Қатерлі ісік айналасындағы тіндерге сіңе өсіп (инфилътративтік өсу), әуел бастан метастаз береді. Метастаз деп ісік жасуіііалары-ның алғашқы ісік ошағынан бөлініп шығып басқа бір ағзаларда жаңа ісік түйінін түзуін айтады. Метастаз дамуы өте күрделі қүбылыс, ол бірнеше кезеңдерден түрады: 1) ісік түйініне жаңа қан тамырлары-ның өсіп кіруі; 2) ісік прогрессиясына байланысты ісік жасушала-рыньщ ішінен метастаз беруге қабілетгі жасушалар тобының сүрып-талуы; 3) ісік жасушаларыньщ лимфа немесе қан тамырларының экстрацеллюлярлық матриксіне, кейін тіректік мембранасына өздерінің интегриндік рецепторы арқылы жабысуы; 4) оларцың протеолиздік ферменттер (IV типтегі коллагеназа, плазминогенді белсендіреіін заттар, фибронектин) бөліп шығара отырьш, тірекгік мембрананы бүзуы, сөйгіп, қан немесе лимфа тамыры ішінде ісіктік эмболдың пайда болуы; 5) ісік жасушаларының майда тамырлар қабырғасына қайта жабысуы (адгезиясы); 6) ісік жасушаларының тіректік мембрана айналасындағы тіндерге шығып, өсіп-өнуі нәтижесінде метастаздық түйіннің пайда болуы. Осылайша өтетін сатылы өзгерістерді метастаздық каскад деп атайды.

Ісік жасушаларының негізгі ісік түйінінен бөлініп шығуы олар-дың бір-бірімен тығыз байланыспағандығының нәтижесі. Оның себептеріне ісік жасушаларыньщ мембраналарында өткізгіштіктің артып кетуі (лизосомалық мембраналар өткізгіштігінің артып кетуі, мембрана сыртъщда протеолиздік ферменттердің көп жиналуы, Са2+ иондары мөлшерінің азаюы), ісік жасушаларьшьщ арасындағы теріс зарядтың күшеюі, жасушааралық жанасудың әлсіреуі және т.б. жатады. Көбінесе лимфогендік немесе гематогендік метастаздар дамиды. Кейде ісік жасушалары лимфа ағымына қарсы бағытта тарайды (ретроградтық метастаз).Мысалы, асқазан рагының ана-лық безге метастаз беруі (Круккенберг метастазы). Ісік жасушала​ры нерв талшықтарын бойлай (периневральдық метастаз), не ай-наладағы тіндерге жабыса (имплантациялық метастаз), не өзек бойын қуалай да таралуьі мүмкін. Мысалы, әйел аналық безі ра-гында ісік жасушалары негізгі түйіннен үзіліп түсіп іш пердесіне жабысып, жаңа түйіндер түзеді. Ал қылтамақ (өңеш рагы) асқаза-нға, ішекке, ас жолын қуалай өтуі мүмкін. Метастаздардың пайда болуы науқас өлімін тездететін фактор.
Эпителидің қатерлі ісіктеріңе негізінен лимфогендік метастаз-дар төн. Саркомалар дамитын ағзаларда лимфа жүйесі өлсіз болғ-андықтан олар бірден гематогендік метастаздар береді. Қатерлі ісік организмде бірден зілді өзгерістер тудырып адамның азып кетуіне (кахексия), улануына алып келеді. Қатерлі ісікке байланысты да-мыған кахексияның белгілеріне денедегі май тіндерінің өте азай-ып немесе бүтіндей жойылып кетуі; қаңқа бүлшықеттерінің семіп қалуы; бауырда, жүректе қоңыр атрофияның дамуы, терінің қүрғақ және сүр түсті болуы жатады. Кахексияның негізгі себептеріне ісік жасушалары синтездейтінтоксогормон ісік жасушалары және мак-рофагтар өндіретін ісік некрозы факторы (ІНФ) жөне интерлейкин болып есептеледі. Ісік некрозы факторы өсерінде белоктардың ьщырау өнімдері (аммиак, мочевина жөне т.б.) көбейеді. Олар ба-уырдың антиоксиданттық қызметтерін бүзып, қанда қанықпаған май қышқылдарының асқын тотықтары жиналады. Глюкокорти-коидтар өсерінен глюконеогенез қүбылысы күшейеді, бүлар да бе-локгар ыдырауының бір себебі бола алады. Токсогормондар ісіктің ьщырауы өнімдерінен пайда болады. Сонымен қатар ісік жасуша​лары өзінің өсіп өнуі үшін организмге керекті қоректік заттарды (мысалы, глюкоза, азот, майларда жөне т.б.) өзіне көп сіңдіреді ("субстраттъіқ түзақ" феномені). Қатерлі ісікке байланысты ин​токсикация нөтижесінде аурудың асқа төбеті шаппайды, сөйтіп, кахексия дамиды. Қатерлі ісік өсерінде кейде паранеоплазмалық синдромдар байқалады. Оның айқын көріністерінің біріне эндокриндік синдром кіреді. Ол екі түрлі себептен дамуы мүмкін: 1) эндокриндік бездер өндіретін гормондардың тікелей әсерінен бо-латын бүзылыстар, мысалы, андростерома ісігінде андрогендік гор-мондар көп бөлініп шығуына байланысты жыныстық жетілу өте ерте басталады; 2) кейбір эндокриндік бездерге қатынасы жоқ ағза-лар ісіктері, мысалы өкпенің нейроэндокриндік ісіктері, гормонға үқсас полипептидтер бөліп шығаруына байланысты дамитын эндокриндік синдром (АКТГ гормонына үқсас гормондар пайда болғанда дамитын Кушинг синдромыжөне т.б). Қазіргікезде па-ранеоплазмалық синдромға ісікпен ауырған адамдарда кездесетін гиперкальцемия, гиперкоагулопатия, тромбопатия және т.б. қүбы-лыстарды да кіргізеді.

Қатерлі ісік сылып тастағаннан кейін де қайта өсуі мүмкін (рецидив). Жалпы қатерлі ісік жасушаларының өсіп-өнуіне жағдай тудырылғанда, мысалы, экспе экспериментте, олар шексіз өсу (иммор-тилизация) мүмкіндігіне ие болды.

11. Оқушылардың өз бетінше атқаратын жұмысы:                     30мин (33,5%)

             1. Тақырып бойынша сұрақтарға жауап беру, талқылау

             2.  Тақырып бойынша макро және микро препараттармен жұмыс істеу 

            Макропрепарат:

    А) «Жатыр обыры» макропрепараттың сипаттамасын  жазу.

    Б) «Аталық бездің цистаденомасы» макропрепараттың сипаттамасын  жазу.

Микропрепарат:

А) «Тері папилломасы» препартаттың микроскопиялық зерттеуі

Б) «Сүт безінің фиброаденомасы». препартаттың микроскопиялық зерттеуі

                  3.  Микро – препараттардың суретін  сурет дәптерге салып, талқылау

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

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау  арқылы бағалау.

Сұрақтар.

1. Атипизм дегеніміз не?
2. Атипизмнің қандай түрлері бар?
3. Тіндік атипизм қандай ісіктерге тән?
4. Жасушалақ атипизм қандай ісіктерге тән?
5. Метастаз дегеніміз не?

6. Метастаз қандай ісіктерге тән?

7. Кахексия дегеніміз не?
13. Сабақты қорытындылау:                                                                      2  мин (2%)

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

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

       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.
Әдебиеттер: (1-ші қосыма)
Қазақ тілінде:

(Н) Негізгі әдебиеттер: 

1. Ахметов Ж.В. Патологиялық анатомия. – Алматы. Эверо- 2014.-699 б

2.А.И. Струков, В.В. Серов,  Патологиялық анатомия  қазақшаға аударған және жауапты редакторы М.Т. Айтқұлов  оқулық . - 5-бас.,стереотип. –  М. : ГЭОТАР- Медиа, 2013. - 984 бет. 

3. Струков  А.И.  Серов В.В. Патологиялық  анатомия:  медициналық  жоғары  оқу орындардың студенттеріне арналған оқулық/  – Ақтөбе. Жалпы білімі– 1-ші бас.-2010.-350 б.  М.Т. Айткуловтың аудармасы.

4.Струков  А.И.  Серов В.В. Патологиялық анатомия:  медициналық  жоғары  оқу орындардың студенттеріне арналған оқулық/ Ақтөбе. II бөлімінің 1-ші кітабы: Жеке аурулар білімі. – 2-ші бас. - 2010.-338 б.  М.Т.Айткұловтың аудармасы.5. 

5. Струков В.И., Серов В.В.Патологиялық анатомия: медициналық жоғары оқу орындарының студенттеріне арналған оқулық. Орысшадан аударған доцент М.Т.Айтқұлов // Ақтөбе-2010ж.
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