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№1

1. Сабақтың тақырыбы: Кіріспе. Патология пән ретінде және патология міндеттері туралы түсінік. Жалпы және жеке патологияның зерттеу әдістері.
2.Сағат саны: 45 мин.

3.Сабақ түрі: Теориялық

4.Сабақтың мақсаты:

● оқыту: Жалпы патология пәні, міндеттері, әдістері және жалпы нозология туралы түсінік беру. 

● 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: Тақырыпты ауызша талқылау, прозектураға бару, оның құрылымымен танысу.
6.Материалды – техникалық жабдықталуы:
а) техникалық құралдар: компьютерлер, интерактивті тақта, мультимедиялық  құрылғы.
ә)  көрнекі және дидактикалық құралдар: теория сабағына арналған  макропрепараттар, плакаттар

б) оқыту орны: аудитория 415.

7. Әдебиеттер: № 1 қосышада
8. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 3 мин (6,6 %)
· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндетін хабарлау.

9. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру: 15 мин (33,6%)
   Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап күйінде тексеру.
10. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                               12 мин (26,6 %)  
Патологиялық анатомия — патологияның (грекше: pathos — ауру) бір бөлімі; ол биология мен медицинаның ауруларды әртүрлі қырынан зерттейтін ауқымды саласы болып табылады. Патологиялық анатомия құрылымдық (материалдық) негізін зерттейді. Адамның жалпы патологиясы ең алдымен жасушалық патология мен жалпыпатологиялық үдерістердің морфологиясын зерттейді, сондықтан ол жалпы патологиялық анатомpoия курсының мазмұндық негізі болып табылады. Патологиялық анатомияның клиникалық және қолданбалы мәні — адамның алуан түрлі ауруларының, әр аурудың өзіндік ерекшеліктерінің құрылымдық негізін зерттеу арқылы ауру адамның анатомиясын, басқаша атасақ, клиникалың анатомияны қалыптастыруында. Бұл бөлімге жеке аурулар патологиялың анатомиясы деп аталатын курс арналған.

          Патологиялық анатомия әртүрлі аурулар кезіндегі организмде болатын морфологиялық өзгерістерді зерттейтін пән. Ол әртүрлі морфологиялық әдістер арқылы ауру дамуының барлық кезеңдерінің, бүкіл өзгерістерін тексереді.  Патологиялық анатомия аурулардың құрылымдық негізін зерттейді. 

           Патологиялық анатомия аурулардың шығу себептерін (этиологиясы) даму механизмін (патогенез), өлу үрдісін және оның себептерін де (танатогенез) жанжақты зерттейді.

           Патологиялық анатомияның қазіргі даму кезеңінде ауру морфологиясы тек организмдік, ағзалық, тіндік, жасушалық деңгейге ғана емес, жасуша ішілік және молекулалық деңгейде де зертеледі.
Патологиялык анатомия аурулардың құрылымдық өзгерістері жайлы мағлұматты мәйітті зерттеу, хирургиялық операциялар, биопсия мен эксперимент арқылы алады.
Түрлі аурулардан қайтыс болғандардың мәйітін зерттеу (аутопсия; грекше: autopsia - өз көзімен көру) арқылы клиникалық диагноздың дұрыстығы немесе диагностикалық қателік анықталып, өлімнің себебі, аурудың ағымының ерекшелігі, емдегенде қолданылған препараттардың, құрал-саймандардың тиімділігі айқындалып, өлім-жітім (смертность) мен өлім-жітімділіктің (летальность) статистикасы дәйектеліп, т.б. да мәселелер шешімін табады. Мәйітті зерттегенде ауру адамның өлуіне себеп болған, меңдеп кеткен өзгерістермен қатар, микроскоппен ғана көрінетін бастама өзгерістерді де анықтауға болады.Патологанатом операция кезінде алынған материалды зерттегенде алуан түрлі морфологиялық тәсілдерді қолданып, аурудың түрлі сатыларының морфологиясын анықтай алады. 
          Жалпы патология әртүрлі аурулар кезіндегі организмде болатын морфологиялық өзгерістерді зерттейтін пән. Ол әртүрлі морфологиялық әдістер арқылы ауру дамуының барлық кезеңдерінің, бүкіл өзгерістерін тексереді.  Патологиялық анатомия аурулардың құрылымдық негізін зерттейді. 

          Жалпы патология аурулардың шығу себептерін (этиологиясы) даму механизмін (патогенез), өлу үрдісін және оның себептерін де (танатогенез) жанжақты зерттейді.

          Жалпы патология қазіргі даму кезеңінде ауру морфологиясы тек организмдік, ағзалық, тіндік, жасушалық деңгейге ғана емес, жасуша ішілік және молекулалық деңгейде де зертеледі.
Патологиялық анатомия – ауру организмнің анатомиясы.  «Патологиялық» деген сөз гректің, «pathos» яғни «сырқат», «ауру», «кесел», «дерт» деген мағынадағы сөзінен туындайды. Ауру организмге қатысты барлық мәселелерді түгел қамтитын медицина мен биология ғылымдарының саласы - «патология» деп аталады. Бұл термин де әлгі грек сезінен туындаған.
Патологиялык анатомия аурулардың құрылымдық өзгерістері жайлы мағлұматты мәйітті зерттеу, хирургиялық операциялар, биопсия мен эксперимент арқылы алады.
Түрлі аурулардан қайтыс болғандардың мәйітін зерттеу (аутопсия; грекше: autopsia - өз көзімен көру) арқылы клиникалық диагноздың дұрыстығы немесе диагностикалық қателік анықталып, өлімнің себебі, аурудың ағымының ерекшелігі, емдегенде қолданылған препараттардың, құрал-саймандардың тиімділігі айқындалып, өлім-жітім (смертность) мен өлім-жітімділіктің (летальность) статистикасы дәйектеліп, т.б. да мәселелер шешімін табады. Мәйітті зерттегенде ауру адамның өлуіне себеп болған, меңдеп кеткен өзгерістермен қатар, микроскоппен ғана көрінетін бастама өзгерістерді де анықтауға болады.Патологанатом операция кезінде алынған материалды зерттегенде алуан түрлі морфологиялық тәсілдерді қолданып, аурудың түрлі сатыларының морфологиясын анықтай алады.  

Биопсия (грекше: bios - өмір және opsis - көру) -тіндерді тірі организмнен алып, микроскопиялық тәсілдермен зерттеу. Патолоғанатомдар бұдан 150 жыл бұрын, жарық микроскопы пайда болысымен, биопсия тәсілі арқылы алынған материалды - биоптатты зерттей бастаған.

11. Жаңа тақырыпты бекіту:                                                                    8 мин (17,7%)
       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

Сұрақтар

1. Жалпы патологияның зерттеу объектілері нелер болып табылады?
2. Биопсия дегеніміз не?
3. Аутопсия дегеніміз не?
4. Эксперимент дегеніміз не?

12. Сабақты қорытындылау:                                                                      5 мин (11,1%)
       Әр оқушы тапсырманы орындау барысындағы теориялық сұрақтарға берген жауаптарына, орындаған тапсырмалардың нәтижесіне, белсенділігіне сәйкес бағаланады. 

13. Үйге тапсырма беру:                                                                              5 мин (11,1%)
       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.

№2

1. Сабақтың тақырыбы: Денсаулық және ауру туралы түсінік. Ауру кезеңдері мен аяқталуы.
2. Сағат саны: 45 мин.

3.Сабақ түрі: Теориялық

4.Сабақтың мақсаты:

● оқыту: Патологиялық анатомия денсаулық сақтаудағы орны, өлім жайлы түсінік, аурулардың этио-патогенезі туралы түсінік беру. 

● 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: Тақырыпты ауызша талқылау, прозектураға бару, оның құрылымымен танысу.

6. Материалды – техникалық жабдықталуы:

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

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

б) оқыту орны: аудитория № 415.
 7. Әдебиеттер: № 1 қосымшада
 8. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 3 мин (6,6 %)
· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндетін хабарлау.

9. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру: 15 мин (33,6%)

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

10. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                               12 мин (26,6 %)  
Патологиялық анатомия – ауру организмнің анатомиясы.  «Патологиялық» деген сөз гректің, «pathos» яғни «сырқат», «ауру», «кесел», «дерт» деген мағынадағы сөзінен туындайды. Ауру организмге қатысты барлық мәселелерді түгел қамтитын медицина мен биология ғылымдарының саласы - «патология» деп аталады. Бұл термин де әлгі грек сезінен туындаған.
Аурудың құылыстық негізі оның клиникалық бейнесімен тығыз сабақтастырыла зерттеледі. Клинико-анатомиялық бағытты бетке ұстай зерттеу - Ресей патологиялық анатомия ілімінің ерекшелігі.
Аурудың құрылыстық негізін зерттеу мынадай құрылымдық: организмдік, жүйелік, мүшелік, тіндік, жасушалық, субжасушалық және молекулалық деңгейлерді қамтиды.
Организмдік деңгейде зерттеу мүшелер мен жүйелердің ауру организмдегі арақатынасын саралап, ондағы алуан түрлі өзгерістерді түгел байқауға мүмкіндік береді. Клиникада ауру организмді, ал секция залында мәйітті зерттеу осы деңгейден басталады.
11. Жаңа тақырыпты бекіту:                                                                    8 мин (17,7%)

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

Сұрақтар

1. Жалпы патология пәні нені үйретеді?

2. Жалпы патологияның қандай зерттеу әдістері бар?

3. Жалпы патологияның зерттеу объектілері нелер болып табылады?

12. Сабақты қорытындылау:                                                                      5 мин (11,1%)

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

13. Үйге тапсырма беру:                                                                              2 мин (4,4 %)

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

№3
1. Сабақтың тақырыбы: Зақымданулар. Зақымдану түрлері: атрофия, дистрофия . Жіктелуі.
2. Сағат саны: 45 мин.

3. Сабақ түрі: Теориялық
4. Сабақтың мақсаты:
● оқыту: Дистрофияның, жасушалар мен жасушааралық  тіндер патологиясының негізгі себептерін, даму механизмдерін және функционалдық маңызын білу. Дистрофияның негізгі жіктелу принциптерін (инфильтрация, декомпазиция, бейтабиғи синтез, трансформация)  және морфогенетикалық механизмдерін ашу. Атрофия туралы түсінік беру.

 ● 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: Тақырыпты ауызша талқылау, прозектураға бару, оның құрылымымен танысу.

6. Материалды – техникалық жабдықталуы:

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

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

б) оқыту орны: аудитория №415.

7. Әдебиеттер: № қосымшада
8. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 3 мин (6,6 %)
· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндетін хабарлау.

9. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру: 15 мин (33,6%)
    Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап күйінде тексеру.

10. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                               12 мин (26,6 %)  

Сему, атрофия (грекше atropheo — ашығу, сему) — организмдегі белгілі бір орган немесе тін қызметінің бұзылуынан олардың көлемінің кішіреюі. Семудің физиологиялық және патологиялық түрлері бар.
Физиологиялық сему адамның жасына байланысты. Мысалы, жаңа туған нәрестелерде — кіндік қан тамырларының семуінен кіндігі түседі; жасөспірімдерде 13 — 15 жас аралығында айырша бездің (тимус) қызметінің тоқтауына байланысты ол семіп қалады. Ал қарт адамдардың терісі жұқарып, әжім пайда болады; сүйектері жұқарып, морт сынғыш келеді; ішкі секреция бездерінің қызметтері төмендейді.

· Патологиялық cему белгілі бір аурудың салдарынан дамиды. Оның 2 түрі бар: 1) жалпы cему қатерлі ісіктердің, жүйке және эндокрин жүйелері ауруларының, аштықтың салдарынан болады. Бұл кезде ағза өз салмағының 40 — 50%-ын жоғалтып, адам көтерем болып қалады. Тері асты торларында, шарбыда, шажырқайда май қоры мүлдем жойылып, тері жұқарып, қатпарланып, қоңырқай тартады. Ішкі органдардың көлемі кішірейеді, ауру адамда тек тері мен сүйек қана қалғандай көрінеді.

· Ішінара cему жеке органдардың қан тамырлары қысылып қалғанда, ағзаның тропик. қызметтері (тамақтануы) бұзылғанда, жекелеген органдар өз жұмысын толық атқара алмаған жағдайда дамиды. Мысалы, гипертония, атеросклероз ауруларында қан тамырларындағы өзгерістерге байланысты бүйрекке қан келуі азайып, олардың көлемі кішірейіп, бүрісіп қалады. Соның нәтижесінде бүйректің жұмысы бұзылады. Жұлынның қозғалтушы нейрондарының қабынуынан, адамның аяқ-қол бұлшық еттері семіп қалады. Семудің клиникалық маңызы оның қай органда, қаншалықты дәрежеде дамуына байланысты. Сему процесі ұзаққа созылмаса, оны тудырушы себептерді тез анықтап, дер кезінде ем жасалса, ағза өзінің қалыпты жағдайына түседі. Мысалы, ғарышкерлердің ғарышқа ұшу кезіндегі әрекетсіздік, салмақсыздықтан қаңқа бұлшық еттерінің семуі — Жерге қонғаннан кейін күнделікті жаттығулардан соң толық қалпына келеді. Кей жағдайда, семуді тудырушы себептер ұзаққа созылып, процесс қайтымсыз түр алса, органдардың қызметі мүлдем тоқтайды. Егер несеп ағарға тас толып, бітеліп қалса, бүйрек несептің жиналуына байланысты бірте-бірте кеңейіп, бүйрек тіні семе бастайды. Бұл кезде операция жасап, тасты алып тастамаса, бүйрек өз қызметін мүлдем тоқтатып, іші несепке толы қалтаға айналады.
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).

Паренхималқ 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.
11. Жаңа тақырыпты бекіту:                                                                    8 мин (17,7%)
       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

Сұрақтар

1. Дистрофия дегеніміз не?
2. Дистрофияларның қандай даму механизмдері бар?
3. Дистрофиялар қандай түрлерге бөлінеді?
4. Паренхиматозды стромалық-қантамырлық , аралас  дистрофиялардың макро, микро, ультра структуралық сипаттамасы.

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

6. Атрофия дегеніміз не?

7. Атрофияның даму себептері және нәтижелері.

12. Сабақты қорытындылау:                                                                      5 мин (11,1%)
       Әр оқушы тапсырманы орындау барысындағы теориялық сұрақтарға берген жауаптарына, орындаған тапсырмалардың нәтижесіне, белсенділігіне сәйкес бағаланады. 

13. Үйге тапсырма беру:                                                                                 2 ин (4,4%)

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

№4
1. Сабақтың тақырыбы: Паренхиматоздық  дистрофиялар. Стромалы қантамырлық, аралас дистрофиялар.
2. Сағат саны: 45 мин.

3. Сабақ түрі: Теориялық

4. Сабақтың мақсаты:

● оқыту: Дистрофияның, жасушалар мен жасушааралық  тіндер патологиясының негізгі себептерін, даму механизмдерін және функционалдық маңызын білу. Дистрофияның негізгі жіктелу принциптерін (инфильтрация, декомпазиция, бейтабиғи синтез, трансформация)  және морфогенетикалық механизмдерін ашу. Атрофия туралы түсінік беру.

 ● 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: Тақырыпты ауызша талқылау, прозектураға бару, оның құрылымымен 

    танысу.

6. Материалды – техникалық жабдықталуы:

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

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

б) оқыту орны: аудитория №415.

8. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 3 мин (6,6 %)
· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндетін хабарлау.

9. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру: 15 мин (33,6%)
 Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап күйінде тексеру.

10. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                               12 мин (26,6 %)  

ПАРЕНХИМАЛЫҚ ДИСТРОФИЯЛАР

Паренхималық дистрофиялар — заттардың алмасуы орындайтын қызметі жағынан жоғары специализациялы жасушаларда бұзылатын үдеріс. Алмасуы өзгерген заттың түріне қарай, паренхималық дистрофиялар белокты (диспротеиноздар), майлы (липидоздар) және көмірсулы түрлерге бөлінеді.

Гиалин-тамшылы дистрофия

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

Гидропиялы дистрофия

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

Гидропиялық дистофияның даму механизмі күрделі. Су мен электролиттердің және белоктардың алмасуы бұзылады. 
Паренхималық майлы дистрофия да белокты дистрофиялар дамитын жерлерде, яғни миокардта, бауырда, бүйректе жиі дамиды. 

Майлы дистрофияның бауырда даму механизмдері мыналар: гепатоциттерге май қышқылдары тым көп түседі немесе олар жасушаларда тым қарқынды түзіледі. 
Бүйректің майлы дистрофиясы кезінде май тамшылары проксимал және дистал өзекшелердің эпителийіне жиналады. Әдетте, нейтрал майларды, фосфолипидтер мен холестеринді өзекшелік эпителийіден де, бүйректің стромасынан да көруге болады. Нейтрал майлар өзекшелердің тар сегменті мен жинайтын түтікшелер эпителийінде физиологиялық жагдайда да кездесе береді.
Аралас дистрофиялар дамыған кезде бұзылған метаболизмнің морфологиялық бейнесі мүшелер мен тіндердің паренхимасында гана емес, олардың стромасында және қан тамырларының қабырғасында қалыптасады; күрделі белоктар — хромопротеидтер, нуклепротеидтер мен липопротеидтер және минералдардың алмасуы бұзылады.

Патологияда гемосидерин тым көп түзіліп, гемосидероз деп аталатын үдеріс дамиды. Гемосидероздің жалпы жэне жергілікті түрі бар.

11. Жаңа тақырыпты бекіту:                                                                    8 мин (17,7%)
       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

Сұрақтар

1. Дистрофия дегеніміз не?

2. Дистрофияларның қандай даму механизмдері бар?

3. Дистрофиялар қандай түрлерге бөлінеді?

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

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

12. Сабақты қорытындылау:                                                                      5 мин (11,1%)
       Әр оқушы тапсырманы орындау барысындағы теориялық сұрақтарға берген жауаптарына, орындаған тапсырмалардың нәтижесіне, белсенділігіне сәйкес бағаланады. 

13. Үйге тапсырма беру:                                                                                 2 ин (2%)

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

                                                          №5                                                   
1. Сабақтың тақырыбы: Зақымдануларға азаның жалпы реакциясы: стресс, кома, шок, коллапс.
2. Сағат саны: 45 мин.

3. Сабақ түрі: Теориялық

4. Сабақтың мақсаты:

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

            ● тәрбиелік: Оқушылардың патриоттық сезімін ояту, адамгершілікке және  

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

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

            сабақта алған білімін клиникалық жағдайлармен ұштастыра білуді үйрету.  

            Инновациялық технологияларды қолдана білуді үйрету

5. Оқыту әдісі: Тақырыпты ауызша талқылау, прозектураға бару, оның құрылымымен 

    танысу.

6. Материалды – техникалық жабдықталуы:

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

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

б) оқыту орны:  аудитория 415 
7. Әдебиеттер:

8. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 2,3 мин (6,6 %)
· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндетін хабарлау.

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:                                                               27мин (60%)  

              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. 
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;
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.

Коллапс-жіті дамитын қанайналым жетіспеушілігі, тамырлар тонусы анағұрлым төмен түсуі нәтижесінде пайда болады,жүрек қызметі және/немесе АҚ төмендеуі. Коллапс қанайналым жетіспеушілігімен, біріншілік циркуляторлық гипоксиямен,тіндер,ағзалар және жүйелер қызметтерінің бұзылуымен сипатталады. Коллапстың тікелей себебі тамыр арнасының көлемінің оның ішіндегі айналыстағы қанның көлемімен салыстырғанда айтарлықтай жақсы болуы. Бұл өзгеріс нәтижесі болады:

Қанның жүректің сол жақ қарыншасынан тамырлар арнасына шығарылуы көлемінің төмендеуінен ол жіті жүректік жетіспеушілікте дамиды,жедел жүректік жетіспеушілік миокард инфарктысында,көрнекті аритмияда,өкпе артериясыжүйесінде тамырлар эмболиясы, жатқан немесе отырған адамның кенет аяғынан тұруы салдарынан шақырылады;

Айналыстағы қанның массасының кішіреюі – жиі массивті қан жоғалту, ағзаның айтарлықтай су жоғалту(ағыл-тегіл іш өту,қатты тер бөлу,тоқтамай құсу), күйгеннен кейін көп мөлшерде қан сұйығын жоғалту,сонымен бірге қанның денеге бөлінудеайтарлықтай бөлігі веналық тамырларда,қан жүруші тамырларда капиллярларда қорда қалады(мысалы, шокта немесе грвитациялық жүктемелерде);

Жалпы перефериялық тамырлар кедергінің төмендеуі артериол қабырғаларының тонусының төмендеуі немесе олардың вазопрссорлық заттарға(катехоламиндерге,вазоприссинге және т.б.)жауабының төмендеуі. Осындай өзгерістер ауыр инфекцияларда, интоксикацияларда, гипертермияда , гипотериозда,бүйрек үсті безі жетіспеушілігінде және т.б. болады.

Талма – кенеттен қысқы уақытта ес жоғалту,оның себебі мидың жедел гипоксиясы, коллапс дамуының салдарынан болады. Есін жинағаннан кейін патциенттер қоршаған ортада шапшаң тұспалдайды болған уақиғаны өзі бағдарлайды.

Морфологиясы. Коллапс тері жабындыларында қанның толуының төмендеуімен сипатталады,бауырда бүйректе,талақта сұйық қара қан толады, жүрек қуысындақан аздық, ұлпалы ағзаларда майлық дистрофия, өкпесінде ісіну жоқ.

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

       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.

6.  Кома дегеніміз не?

7.  Команың қандай даму себептері бар?

8.  Команың патогенезі.

9.  Команың қандай даму кезеңдері бар?

10. Команың қандай түрлері бар?
12. Сабақты қорытындылау:                                                                      5 мин (11,1%)
       Әр оқушы тапсырманы орындау барысындағы теориялық сұрақтарға берген жауаптарына, орындаған тапсырмалардың нәтижесіне, белсенділігіне сәйкес бағаланады. 

13. Үйге тапсырма беру:                                                                                 5 мин (11,1%)
       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.

                                                                                         №6                                                   
        1. Сабақтың тақырыбы: Регенерация, түсінік. Түрлері. Гипертрофия және гиперплазия.
        2.Сағат саны: 45 мин.

        3.Сабақ түрі: Теориялық

        4.Сабақтың мақсаты:

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

            ● тәрбиелік: Оқушылардың патриоттық сезімін ояту, адамгершілікке және  

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

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

            сабақта алған білімін клиникалық жағдайлармен ұштастыра білуді үйрету.  

            Инновациялық технологияларды қолдана білуді үйрету

5. Оқыту әдісі: Тақырыпты ауызша талқылау, прозектураға бару, оның құрылымымен 

    танысу.

6. Материалды – техникалық жабдықталуы:

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

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

б) оқыту орны: аудитория №415.

7. Әдебиеттер: 
8. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 2,3 мин (6,6 %)
· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндетін хабарлау.

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:                                                               27мин (60%)  
              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.

Организация (беріштену) деп некроз ошағының, тін ақауының немесе тромбының орнына дәнекер тін өсетін немесе қабық қалыптасатын (инкап​суляция) адаптациялық үдерісті атайды.

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

       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?

7.   Ұйымдастырылуы денегіміз не? Анықтамасын беріңіз.

8.   Реперативті регенерация заңы бойынша жараның жазылу түсініктемесін беріңіз? 
9.   Жараның жазылу түрлерін атаңыз?
10.  Ұйымдастырылудың даму механизмдері және себептерін атаңыз?
11.  Жараның жазылуының әртүрлі көріністерінің морфологиясын түсіндіріңіз?
      12.  Ұйымдастырылу және жараның жазылуының функционалдық маңызын және оның ақырын түсіндіріңіз? 

12. Сабақты қорытындылау:                                                                      5 мин (11,1%)
       Әр оқушы тапсырманы орындау барысындағы теориялық сұрақтарға берген жауаптарына, орындаған тапсырмалардың нәтижесіне, белсенділігіне сәйкес бағаланады. 

13. Үйге тапсырма беру:                                                                                 5 мин (11,1%)
       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.

                                                                            №7
        1. Сабақтың тақырыбы: Иммунды процесстердің бұзылуы. Иммуногенездің бұзылу   
         морфологиясы.
         2. Сағат саны: 45 мин.

 3.Сабақ түрі: Теориялық

 4.Сабақтың мақсаты:

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

            ● тәрбиелік: Оқушылардың патриоттық сезімін ояту, адамгершілікке және  

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

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

            сабақта алған білімін клиникалық жағдайлармен ұштастыра білуді үйрету.  

            Инновациялық технологияларды қолдана білуді үйрету

5. Оқыту әдісі: Тақырыпты ауызша талқылау, прозектураға бару, оның құрылымымен 

    танысу.

6. Материалды – техникалық жабдықталуы:

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

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

б) оқыту орны: аудитория №415.

7. Әдебиеттер:

8. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 4,3 мин (6,6 %)
· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндетін хабарлау.

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:                                                               12 мин (26,6 %)  

Иммундық жүйеге байланысты патологиялар

Әртүрлі антигендергн 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.

Жүйелі иммундық кешенді аурудың дамуы бірнеше кезеңдерден тұрады:

1) қанда антиген антиденеден тұратын иммундық кешеннің түзілуі;

2) иммундық кешеннің әртүрлі ағзаларға шөгіп қалуы;

3) иммундық кешеннің комплементпен бірігуі;

4) иммундық кешеннің лейкоциттерді өзіне тартып алуы ( хемотаксис) ;

5) лейкоциттердің иммундық кешенді жұтуы ( фагоцитоз );

    Жедел иммуно кешенді аурудың дамуында иммундық кешендердің белгілі бір тіндерге шөгіп қалуы өте маңызды.Әдетте, иммундық кешендер бүйрек шумақтарының тіректік мембранасына шөгіп қалады.Сол жерден комплементтің белсенділігі нәтижесінде көптеген биологиялық белсенді заттар:С3a, C5a, хемотаксистік факторлар және т.б. бөлініп сол жерге лейкоциттер топталады.

6) Лейкоциттерден лизосомалық ферменттер және биологиялық белсенді заттар бөлініп шығып, қабынудың басталуы. Осы реакция нәтижесінде қан тамырларының өткізгіштігі артып кетеді. Медиаторлар,ферменттер әсерінен қан тамырларының қабырғасы зақымданып, некроздық васкулит, микротромбтар пайда болады, жергілікті тін некрозданады.

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

       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.
9.Аллергиялық серпілістердің I түрінің патогенезі қандай?
10.Аллергиялық серпілістердің II түрінің патогенезі қандай?
12. Сабақты қорытындылау:                                                                     5 мин (11,1%)
       Әр оқушы тапсырманы орындау барысындағы теориялық сұрақтарға берген жауаптарына, орындаған тапсырмалардың нәтижесіне, белсенділігіне сәйкес бағаланады. 

13. Үйге тапсырма беру:                                                                                5 мин (11,1%)
       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.

                                                    №8
1. Сабақтың тақырыбы: Иммунды процесстердің бұзылуы. Аллергия. Аллергендер. Түрлері.
2. Сағат саны: 45 мин.

3.Сабақ түрі: Теориялық

4.Сабақтың мақсаты:

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

            ● тәрбиелік: Оқушылардың патриоттық сезімін ояту, адамгершілікке және  

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

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

            сабақта алған білімін клиникалық жағдайлармен ұштастыра білуді үйрету.  

            Инновациялық технологияларды қолдана білуді үйрету

5. Оқыту әдісі: Тақырыпты ауызша талқылау, прозектураға бару, оның құрылымымен 

    танысу.

6. Материалды – техникалық жабдықталуы:

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

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

б) оқыту орны: аудитория №415.

7. Әдебиеттер:

8. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                4,3 мин (6,6 %)
· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндетін хабарлау.

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:                                                               12 мин (26,6 %)  

Жоғарғы сезімталдықтың төртінші иммундық жасушаларымен байланысты түрі.Бұл реакцияның екі түрі бар: 1) жоғарғы сезімталдықтың баяу түрі, ол CD4+ T – лимфоциттерімен байланысты; 2) тікелей цитотоксиндік әсер етуші  CD8+Т лимфоциттері реакциясы.

     Жоғарғы сезімталдықтың баяу түрінің ( ЖСБТ ) классикалық мысалы, Манту реакциясы, ол туберкуленді тері ішіне жібергенде дамиды. Осы антигенгше сенсебилизацияланған адамдарда 8 – 12 сағаттан соң тері қызарып, ісініп, 48сағатта оның көлденеңі  2см –ге жетеді, ортасында кейде некроз ошағы пайда болады.Микроскопта қарағанда тамырлар өткізгіштігінің артып кеткендігін, дерманың ісінуін, қан тамырларының айналасында мононуклеарлық жасушалардан тұратын сіңбелердің топталып қалғандығын көреміз.Т лимфоциттер хелперлер екендігі анықталады.

      Қабыну ошағында антигендер ұзақ уақыт сақталып қалғанда макрофагтар эпителиоидты жасушаларға айналады.Эпителиоидты жасушалар, оларды қоршаған лимфоциттер гранулеманы түзеді, ол гранулематоздық қабынудың морфологиялық көріністеріне жатады.Макрофагтар белсенділігі артқанда сол жердегі антигендерді жойып, қабыну ошағын тазартады.Сонымен қатар, макрофагтар бөліп шығаратын өсу факторлары фибробластар пролиферациясының және коллаген түзілуін  күшейтеді, сөйтіп, қабыну ошағы шекараланады немесе фиброзданып бітіп кетеді.

Т – лимфоциттердің қатысуымен болатын, цитотоксиндік реакция. Сенсебилизацияланған Т лимфоциттер антигендік қасиеттері өзгерген жасушаларға тікелей шабуыл жасап оларды жойып жібере алады, сондықтан оларды жендеттер деп атайды. Бұл реакция трансплантатты көшіруде,ісікке, вирустық инфекцияларға қарсы күресуде өте маңызды. Мысалы, вирустар әсерінде жасушалар сыртында жайғасқан HLA антигендер өзгереді. Осы өзгерген антигендерді Т жасушаларының рецепторлары танып біліп, оларға нәзік аяқшалары арқылы жабысады  және өзінен түрлі медиаторлар бөліп шығару арқылы зақымданған жасушаны ерітіп,жойып жібереді. Бұл реакция комплемент жәрдемінсіз – ақ жүре береді.

Трансплантатты көшіру реакциясы. Трансплантатты көшіріп түсіру өте күрделі құбылыс болып ол бірнеше кезеңдерден тұрады: 1) жат антигендерді иммундық жүйенің танып білуі; 2) трансплантатқа қарсы иммундық реакцияның дамуы.

   Көшіріліп отырғызылған ағза антигендері қанға түскеннен бастап, иммундық жүйе оған қарсы иммундық реакция дамытады. Бұл реакцияға жасушалық иммунитетте, гуморалдық иммунитетте қатысады.

     Трансплантатқа қарсы реакция донордың HLA антигендеріне қарсы бағытталған. Осы антигендер  CD4+  Т лимфоциттерді  белсендіреді. Олар өзінен  цитокиндер бөліп шығарады. Цитокиндер әсерінде тамырлар өткізгіштігі өсіп, осы жерге лимфоциттермен макрофагтар топталады, ЖСБТ дамиды, микротромбоздар, ишемия нәтижесінде трансплатат жойыла бастайды HLA – антигендерінің I класына қарсы бағытталған  CD8+ Т лимфоциттер жетілген цитотоксиндік Т лимфоциттерге айналады, олар трансплантат жасушаларын тікелей шабуылдан ерітіп жібереді.

    Трансплантатқа қарсы пайда болған антиденелер трансплантатты өте жедел немесе жедел көшіруге қатысады.

  Өте жедел реакция бұрын трансплантатқа қарсы реакция дамыған алғашқы минуттардан, сағаттардан бастап дамиды.

  Бұл жағдайда қан айналымындағы антиденелер иммундық кешендер түзіп донордың қан тамырларының эндотелиіне шөгіп қалып, өте жедел қабыну реакциясы, тромбоз, трасплантат ишемиясы мен некрозы дамиды, яғни жергілікті Артюс реакциясы өрістейді.

    Алдын ала сенсебилизация болмаған жағдайда трансплантатты көшіру реакциясы бірнеше күндерден кейін басталады. Оған әрі жасушалық,әрі гуморалдық иммунитет механизмдері қатысады. Отырғызылған трансплантатта мононуклеарлық сіңбелер қан тамырларының қабырғасын бүтіндей бұзады. Бүйрек шумақтарында капиллярдың эндотелий қабаты ісінеді, тіректік мембранасы қалыңдайды, капиллярлар ішіне фибрин шөгіп қалады немесе тромб пайда болады. Шумақ капсуласы ыдырап бұзылады.Бүйректі көшіру реакциясының ең айқын көрінісі –өзекшелердің некрозға дейінгі өзгерістері нәтижесінде мононуклеарлық сіңбелермен толық алмасуы. Созылмалы көшіп түсу реакциясы ұзақ уақыт иммуносупрессия нәтижесінде байқалады. Қан тамырларының облитерациялық эндоартериитіне байланысты трансплантаттың созылмалы ишемиясы дамып, отырғызылған бүйрек кішірейіп семіп қалады. Микроскопта қарағанда гломерулосклероз ,өзекшелератрофиясы, аралық тінде плазмалық жасушалардан, эозинофилдерден тұратын созылмалы қабыну көрінеді.

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

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

Сұрақтар

1. Аллергиялық серпілістердің III түрінің патогенезі қандай?
2. Аллергиялық серпілістердің IV түрінің патогенезі қандай?
3. Аллергия дегеніміз не?

4. Аллергияның қандай түрлерін ажыратады?

5. Аллергияның асқынуы

12. Сабақты қорытындылау:                                                                     5 мин (11,1%)
       Әр оқушы тапсырманы орындау барысындағы теориялық сұрақтарға берген жауаптарына, орындаған тапсырмалардың нәтижесіне, белсенділігіне сәйкес бағаланады. 

13. Үйге тапсырма беру:                                                                                5 мин (11,1%)
       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.

                                                  № 9
1. Сабақтың тақырыбы: Қабыну. Қабынудың жіктелуі. Экссудативті қабыну. Пролиферативті қабыну.

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

4.Сабақтың мақсаты:

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

 ● 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: Тақырыпты ауызша талқылау, прозектураға бару, оның құрылымымен танысу.

6. Материалды – техникалық жабдықталуы:

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

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

б) оқыту орны: аудитория №415.

7. Әдебиеттер:

8. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 4,3 мин (6,6 %)
· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндетін хабарлау.

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:                                                                 27 мин   (60%)

Қабынудың морфологиясы мен патогенезі
Альтерация — тіндердің зақымдалуы, қабынудың бастапқы (инициалдық) фазасы; оның мофологиялық бейнесі әртүрлі дистрофиялық үдерістер мен некроз. Қабынудың осы фазасында биологиялық белсенді заттар — медиаторлар бөлінеді. Қабынуды бастайтын бұл механизм — қабынулық жауаптың кинетикалық негізі.

Қабынулық медиаторлар түзілу табиғатына қарай, плазмалық жэне жасушалық болады. Плазмалық медиаторлар — кинин-калликреиндік, қанның ұю-ұюга қарсы (қан ұюының XII факторы, яғни Хагеман факторы, плазмин) және комплементтік жүйелерге (С3-С5 коплементтер) қатысты зат​тар. Бұл медиаторлар микротамырлардың өткізгіштігін арттырып, полиморфядролы лейкоциттердің хемотаксисін, фагоцитоз бен коагуляцияны жан- дандырады.

Экссудация — альтерация дамып, медиаторлар бөлінгеннен кейін дамитын фаза. Ол бірқатар даму кезеңдерінен өтеді: микроциркуляциялық арнаның жауабы басталып, қанның реологиялық қасиеті өзгереді; қан плазмасының құрамындағы сұйық заттар тамырдан шығып (экссудация), қан жасушалары тамырдың сыртына көшіп (эмиграция), фагоцитоз жүзеге асады; экссудат пен жасушалардан қабынулық инфильтрат (сіңбе) қалыптасады.

Пролиферация (көбею) — қабынудың зақымды тіндерді қалпына келтіруге бағытталған соңғы фазасы. Көбінесе мезенхиманың камбийлік жасушалары мен В- және Т-лимфоциттер, моноциттер көбейеді. Қабыну ошағындағы жасушалар көбейе келе, толысып, басқа жасушаға айналады (трансформация): мезенхиманың камбийлік жасушала​ры фибробластыларга; В-лимфоциттер плазмацитке (XII тәсім), ал Т-лимфоциттер басқа жасуша түріне ауыспайтын сияқты. Моноциттер гистиоциттер мен макрофагтарга бастау болады. Макрофагтардан эпителиоид және «алып» жасушалар (бөгде денелік пен Пирогов-Лангханс жасушалары) туындайды.

Экссудатты қабыну

Экссудатты қабыну кезінде экссудация фазасы басым болып, тіндер мен дене қуыстарына экссудат жиналады. Экссудаттың құрамы мен қабынудың дамыған жеріне қарай, экссудатты қабыну: 1) ұйымалы; 2) фибринді; 3) іріңді; 4) шіритін; 5) геморрагиялы; 6) катарлы жэне 7) аралас түрлерге жіктеледі.

Ұйымалы қабыну. Ұйымалы экссудаттың құрамына 2%-дай белок кіріп, шамалы ғана жасушалар араласады. Қабынудың бұл түрі, әдетте же- дел ағымды. Көбіне қабыну сірі қабықшалы қуыстарда, кілегейлі мен ми қабықшаларында, кейде ішкі мүшелерде, теріде дамиды.

Фибринді қабыну кезінде қан тамырларынан шыққан фибриноген тіндердің зақымдалған (некрозды) жерінде фибринге айналып, фибринді қабыршық түзеді. Некрозды аймаққа тромбопластин көп жиналып, бұл үдеріске қолайлы жағдай туады. Фибринді қабыну кілегейлі және сірі қабықшаларда дамиды; ішкі мүшелердің қалың қабатында сирек байқалады.

Морфологиялық бейнесі. Кілегейлі немесе сірі қабықшаларды ақшыл бозғылт түсті қабыршық жабады («қабыршықты қабыну»). Ол некроз- дың тереңдігі мен эпителийдің түріне қарай, астындағы тінмен тыгыз жалғаспай, фибринді қабынудың крупті түрі, тығыз жалғасып, дифтеритті түрі дамиды.

Іріңді қабыну. Қабынудың бұл түріне тэн экссудатты негізінен нейтро- филдер құрайды. Ірің денешіктері деп аталатын өлі нейтрофилдер экссудаттың сүйық бөліміне араласып, ірің түзеді. Сонымен іріңнің негізі — нейтрофилдер. Іріңнің құрамында лимфоциттер, макрофагтар, өлі тін мен микробтар да болады. Ірің — түсі сарғыш жасылдау, қоймалжыңдау сұйықтық. Лейкоцитте протеолиздік ферменттер көп, сондықтан іріңді кабынудың негізгі ерекшелігі — гистолиз, яғни тінді жидіту. Іріңді кабыну дамымайтын тін де, мүше де жоқ.

Морфологиялық бейнесі. Іріңді қабыну қамтыған ауқымына қарай, абсцесс немесе флегмона түрінде дамиды.
Пролиферациялы (өнімдік) қабыну кезінде жасушалар мен тіндік элементтердің көбеюі басым. Қабынудың бұл түрінде альтерациялық және экссудациялық өзгерістер онша айқын болмай, пролиферацияның тасасында қалады. Көбею барысында ошақты немесе шашырай жайғасқан (диффузды) жасушалық инфильтрат қалыптасады. Оның құрамы негізінен полиморфжасушалы, лимфо-моноцитті, макрофагты, эпителиоид немесе «алып» жасушалы, т.с.с. болуы мүмкін. Өнімдік қабыну кез келген мүше мен тінде дами алады. Пролиферациялы қабынудың: 1) аралық (интерстицийлік); 2) гранулемалы және 3) полип (бүртік) немесе істікұшты кондилома түзетін түрлері бар.

.

11. Жаңа тақырыпты бекіту:                                                                  8 мин (17,7%)

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

       Сұрақтар.  

1.Қабыну дегеніміз не?

2. Қабынудың  қандай себептері және даму механизмдері бар?
3.Қабынудың қандай фазалары бар? 
4.Қабыну қалай  жіктеледі?
5.Экссудативтік қабынудың анықтамасын беріңіз.
6.Экссудативтік қабынудың морфологиялық сипаттамасы.

      7. Экссудативтік  қабынудың кейбір түрлерінің клиникалық әсері, 

                 асқынуы  мен  өлім себебітерін атаңыз;

      8.  Продуктивтік қабынудың анықтамасы

9.  Продуктивтік қабынудың морфологиялық сипаттамасы.

12. Сабақты қорытындылау:                                                                      5 мин (11,1%)
       Әр оқушы тапсырманы орындау барысындағы теориялық сұрақтарға берген жауаптарына, орындаған тапсырмалардың нәтижесіне, белсенділігіне сәйкес бағаланады. 

13. Үйге тапсырма беру:                                                                                 2 мин (4,4%)
       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.

                                                  № 10
1. Сабақтың тақырыбы: Жылу реттелу  патологиясы. Қызба. Гипертермия.
2. Сағат саны: 45 мин.

3. Сабақ түрі: Теориялық

4.Сабақтың мақсаты:

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

 ● 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: Тақырыпты ауызша талқылау, прозектураға бару, оның құрылымымен танысу.

6. Материалды – техникалық жабдықталуы:

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

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

б) оқыту орны: аудитория № 415.

7. Әдебиеттер:

8. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 3 мин (6,6 %)
· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

· Сабақтың мақсаты мен міндетін хабарлау.

9. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру: 15 мин (33,6%)

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

10. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                 12 мин   (26,6%)

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

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

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

11. Жаңа тақырыпты бекіту:                                                                   8 мин (17,7%)
       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

       Сұрақтар.  

1. Терморегуляция патологиясына анықтама беріңіз. 

2. Терморегуляция патологиясы қандай себептері және даму механизмдері бар?

3. Қызбаның анықтамасын беріңіз.

4. Қызбаның морфологиялық сипаттамасы.

5. Терморегуляция патологиясы мен қызбаның  асқынуы.

12. Сабақты қорытындылау:                                                                      5 мин (11,1%)
       Әр оқушы тапсырманы орындау барысындағы теориялық сұрақтарға берген жауаптарына, орындаған тапсырмалардың нәтижесіне, белсенділігіне сәйкес бағаланады. 

13. Үйге тапсырма беру:                                                                                 2 мин (4,4%)
       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.

                                            №11
1. Сабақтың тақырыбы: Ісіктер. Этиологиясы, өсу себебінің теориясы. Ісік өсуінің морфогенезі мен гистогенезі. Қатерлі және қатерсіз ісіктер. Ісіктердің жіктелуі.

2. Сағат саны: 45 мин.
3. Сабақ түрі: Теориялық
4. Сабақтың мақсаты:
● оқыту: Ісіктердің анықтамасын, этиологиясын, патогенезін, жіктелу принциптеріне байланысты ісіктердің ерекше өсуі туралы түсінік беру, морфологиялық сипаттамасына қарай ажырата алуды үйрету.

 ● 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: Тақырыпты ауызша талқылау, прозектураға бару, оның құрылымымен танысу.

6. Материалды – техникалық жабдықталуы:

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

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

б) оқыту орны: аудитория № 415.

7. Әдебиеттер:

8. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 3 мин (6,6 %)
· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

9. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру: 12  мин (26,6%)

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

10. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                                 12 мин   (26,6 %)

Ісіктердің жалпы сипаттамасы Ісік(тумр,бластома,жаңа өспе,неоплазма)потологиялық процесс,жасушаның гендік аппаратында өзгерістерден дамиды,нәтижесінде ісіктік өсу жиі пайда болады,ол бақылаусыз және сондықтан жасушалардың бас-көзсіз өсуі және сол жасушалардың диффенциялануының(жетілуінің)апоптоздық қабілетінің жоғалуымен сипатталады.Өсудің басқа түрлерінің айырмашылығы(көбею,регенерация,гиперпляазия және т.б).Ісіктік өсу бейімделулік немесе компенсаторлық және басқа мәні жоқ ,мәнсіз өсу.Сонымен бірге ісік пайда болып дамымайтындай басқа бір тірі ағза жоқ,ісік жан-жануарларда,құстарда,балықтарда,шыбын шіркейлерде, жасушалық жәндіктерде және өсімдіктерде пайда болып дамиды.Осылардың ішінде ісік адамдарда жиі кездеседі.Адам өлімі себептерде екінші орын барлық негізгі себептер ішінен алады.

Ісіктер эпидемиологиясы.

 Қатерлі ісіктер жайының жаңа пайда болуы әр жылда 6 миллион адамда тіркеледі,олардың 2миллионы өліммен аяқталады.Соңғы жылдарда онкологиялық аурулармен аурушаңдылық және өлім жер жүзінің барлық елдерінде,барлық жастың деңгейде өсіп көбейгендігі анықталуда,соның ішінде 50 жастан жоғары ол ауру көбірек.Сонымен қатар жыныстық айырмашылық бар.Ерлерде әйелдердермен салыстырғанда 1,5 рет жиі,ал жасы үлкейген топтарда басқа топтарға қарағанда 2 еседен жоғары жиілікте болады.Ерлер аурушаңдылығы сипатында жер жүзінде 1981жылы,өкпе және асқазан рагы белгілі бір деңгейде тұрақтады.Ал тоқ ішек және простата(еркекбез)рагы айтарлықтай өсті.Әйелдер аурушаңдығында бірінші үш орынды сүт безі,жатыр және тоқ ішек ісіктері алады.Ресейде ерлерде жиі кездесетін өкпе,асқазан,еркек без және тері рагы,әйелдерде-сүт безі,жатыр,асқазан және тері ісіктер.

Ісіктер этиологиясы.

Әр түрлі этиологиялық әсерлер ісіктер шақыру қабілеті болатын болса концерогендік факторлар деп аталынатын немесе концерогендер дейді.Концерогендер негізгі топтары химиялық,физикалық және вирустық болып келеді.Ісіктердің дамуының бірден-бір себебі әлі күнге айқындалмаған.

Қазіргі уақытта ісіктің вирустық пайда болу теориясы басым болып келеді,бұл бағыт бойынша ісік пайда болуы ДНК және РНК сы бар онкогендік вирустардан,олар қожайын жасушаларының геномасына қатар түзеп тұрақтайды.ДНК-онковирустар олардың репликациясына қажетті гендері бар және құрылымдық нәруыздық гендері бар,бұл гендер көбеюіне жасушалар өлімін шақырады.Cоның ішінде миллиондық жайда біреуі әр түрлі концерогендер  әсерінен қожайын жасушасының қатерлі трансформациясы сақталып пайда болады.РНК онковирусы жылдар бойы қожа ағзасында өмір сүреді,бірақ концерогендердің және басқа бірқатар факторлардың әсерінен «кері трансформация» болуы мүмкін,ал одан әрі жасушалардың ісіктік трансформациясы пайда болады.

Қатерсіз ісіктер дифференсацияланған пісіп-жетілген жасушалардан құралады,сондықтан олар өзі,шыққан тінге жақын.Оларда жасушалық атипизм жоқ,бірақта тіндік атепизммен сипатталады.

Қатерлі ісікке сипаттама

Жасушалық және тіндік атепизм,ісік жетілмеген,аз дифференциялан

ған, анаплазияланған жасушалар және арқауы да анатипиялы.Атипия дәрежесі әр түрлі болуы мүмкін-өзі өніп шыққан тінге ұқсас,салыстырмалы атипия жоғарламаған жағдайдан бастап,ісік жасушалары ұрықтық сипатқа дейін,өте айқын өзгерген.Осыған байланысты қатерлі ісік морфологиялық атитизм дәрежесі болуы мүмкін.

Ісікалды үрдістер.

Кез келген ісік дамуы алдында өмір ережесіне сай,қайсыбір басқа аурулар пайда болады,олар ағзада қайталанатын үзіліссіз тіндердің жарақаттары және сондықтан осымен байланысты үздіксіз реперативтік реакциялар.Ісік алды ауруларға клесілер жатады.

Созылмалы қабынулық процестер-сондай ақ,созылмалы бронхит,жатыр мойнағы созылмалы эрозиясы,созылмалы колит,созылмалы холесцистит және басқалар.

Метаплазия-бір тіндік өскінге жататын жасушалар құрылымы мен атқару қызметінің өзгерістері.Метаплязия көбіне созылмалы қабыну,сілемейлік қабықтарда дамиды.

Дисплазия-физиологиялық сипатта репаративтік процесті жоғалту және жасушалармен көбейіп жатқан атитизм көріністер санын қабылдап алу болып табылады.Дисплазияның үшінші дәрежесі айырылады,соның ішінде бірінші  2-ші активті емдегенде,орнына келеді,үшінші дәрежесі ісік аиепизмнен,айырмашылығы жоққа тән,сондықтан клиникалық тәжірибеде ауыр дисплазияға жатады,ол обыр ауруының басы деп саналады.

 Ісіктер дамуының ерекшеліктері.

Қатерлі ісіктер онкогенезі өзгерістерінде жасушалардан ісіктік тінге дейін бірнеше кезеңге бөлуге болады:

:тіннің белгілі бір шектелген бөлігінде жасушалар полиферациясы;бұл кезеңде морфологиялық атепизм көрнексіз;

:жасушалар дисплазиясы атепия белгілері бірте бірте көбеюімен сипатталады;

:carcinoma insitu немесе рак орнында  атипияланған ісік жасушалары топтасқан,бірақ әлі оларда ісіктік өсу қабілеті жоқ;

:инфильтративті немесе инвазивтік ісіктік тін өсуі кезіңі 

Ісіктерді жіктеу.

Ісіктер жіктелуі негізгі олардың белгілі бір тінге тектік жақындығына байланысты.Осы негіздемеге байланысты ісіктер 7 топқа бөлінеді және әрқайсысында қатерлі,қатерсіз нұсқалары бар.Клиника қатерлі ісіктерді TNM(tumor,limph nodules,metactasis)жүйесі бойынша жіктейді.

     Эпителиальдық ісіктер.

 Эпителиядан шыққан ісіктер қатерлі және қатерсіз болуы мүмкін,бірақ бұл ісіктерді сипаттауда эпителиальдық тіндер ерекшеліктеріескеріледі-базальдық мембранасы бар,жасушалар полярлығы және олардың комплекстігі.

    Қатерсіз эпителиальдық ісіктер жабынды эпителиялардан шығуы мүмкін-папиломалар және бездік эпителиядан-аденомалар.Біріншілері және екіншісі ұлпалы және арқаулы болып келеді және тек тіндік атепиямен сипатталады.

Қатерлі эпителиальдық ісік-обыр.Обыр кез келген ағзада,қайда эпителиальдық тін бар жерлерде дамиды:ол ең көп тараған ісік түрі.Оған қатерліліктің барлық көріністері сай келеді.Обырға,сондай басқа қатерлі ісіктер сияқты обыралды процесстер жүреді.Олардың дамуының қайсібір кезеңінде  жасушалар анаплезия көрініс белгілерін қабылдап,көбеюді бастайды,оларда жасушалық атипизм көрініс белгілері дамиды.

 Обырдың басқа көп түрлері түйіндік пішіндес болады,шекаралары айқын емес.Кейде обыр ісігі ағзаны диффузды еніп өседі,тін бұл жағдайда катайып қалыңдайды,қуыс ағзалардың қабырғалары қалыңдап,іш қуысы тарылады.Обыр ісігі сирек емес,жарақатқа айналады,сөйтіп қан жоғалту пайда болады.

Аденокарцинома-безшелік обыр бездері бар ағзаларда пайда болады.Аденокарцинома біраз әр түрлі көріністі болады,олардың бір түрлері дифференцияланған болса,басқалары обырдың дифференцияланбаған түріне жатады.Атепиялық ісіктік  жасушалар әр түрлі көлемдегі және пішінді бездік құрылымы қалыптастырады,олардың базальдық мембранасы және шығару өзектері болмайды.

Жүзік пішіндіжасушалық  немесе сілемейлі обыр аденокарциноманың аз дифференцияланған түрі,жасушалары қалайда бездік құрылым жасамайды,бірақта көп мөлшерде сілемей бөлінеді.

Медулярлық немесе ми тәрізді обыр аденокарциноманың бір түрі,онда жасуша көпшілігімен сипатталады,бірақта арқауы аз өзі төмен дифференцияланған ісік болып келеді.

Скирозды обыраденокарциномалардың өте қатерлі түрі,арқаулық құзамы ұлпасынан едәуір үлкен болып өсетін ісік.

Майда жасушалы обыр аса дифференцияланбаған обыр түрі,майда дөңгелектелген гиперхромдық жасушалардан тұрады.Кейбірде ісік жасушалары ұзыншаланып,сұлы дәніне ұқсайды,кейбірінде олар іріленіп және дөңгелектенеді.

Мезенхималық ісіктер.

Мезенхимадан шыққан дәнекер,май,бұлшықет тіндері дамиды және қан мен лимфа тамырлары,синовиальдық қабықтар,шеміршеітер,сүйектер пайда болады.Осы тіндердің әрқайсынан қатерлі және қатерсіз ісіктер пайда болуы мүмкін.Мезенхималық ісіктер ішінде бәрінен жйі кездесетін басты мән бола алатын тобы;жұмсақ тіндер,майлы тін мен сүйек ісіктері болып табылады.
Жұмсақ тіндер ісіктері.

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.

   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.

Номенклатура.

Ісіктің аты екі бөліктен құралады:ісіктің пайда болған тіннің аты және жалғау «ома».

Қатерсіз ісіктер дифференсацияланған пісіп-жетілген жасушалардан құралады,сондықтан олар өзі,шыққан тінге жақын.Оларда жасушалық атипизм жоқ,бірақта тіндік атепизммен сипатталады.

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

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

       Сұрақтар.  

1. Ісік дегеніміз не? Анықтамасын беріңіз.

2. Ісіктердің өсу себебін айтыңыз?

3. Ісіктердің морфогенезі мен гистогенезін түсіндіріңіз?

4. Ісіктерді  қандай белгілерімен ажыратады?

5. Ісіктердегі екіншілік өзгеріс дегеніміз не?

12. Сабақты қорытындылау:                                                                      5 мин (11,1%)
       Әр оқушы тапсырманы орындау барысындағы теориялық сұрақтарға берген жауаптарына, орындаған тапсырмалардың нәтижесіне, белсенділігіне сәйкес бағаланады. 

13. Үйге тапсырма беру:                                                                                   2 мин (4,4%)
       Оқушыларды келесі тақырыпқа өз бетінше дайындалуға ынталандыру, бағыт – бағдар беру. Қолданылатын әдебиеттер мен таныстыру.
                                            №12
1. Сабақтың тақырыбы: Ісіктер. Атипизм. Метастаз. Рецидив. Кахексия.
2. Сағат саны: 45 мин.

3. Сабақ түрі: Теориялық

4. Сабақтың мақсаты:
● оқыту: Ісіктердің анықтамасын, этиологиясын, патогенезін, жіктелу принциптеріне байланысты ісіктердің ерекше өсуі туралы түсінік беру, морфологиялық сипаттамасына қарай ажырата алуды үйрету.

 ● 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: Тақырыпты ауызша талқылау, прозектураға бару, оның құрылымымен  танысу.

6. Материалды – техникалық жабдықталуы:

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

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

б) оқыту орны: аудитория № 415.

7. Әдебиеттер:
8. Ұйымдастыру кезеңі:                                                                 3 мин (6,6 %)
· Оқушылардың сабаққа қатысуын тексеру.

· Оқушылардың сабаққа дайындығын тексеру.

9. Оқушылардың өтілген тақырып бойынша білімін тексеру: 15 мин (33,6%)
          Өтілген сабақ бойынша оқушылардың теориялық білімін ауызша сұрақ – жауап күйінде тексеру.
10. Жаңа сабақты түсіндіру:                                                              12 мин   (26,6 %)

Атепизм 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.

Ісіктік өсудің түрлері.

   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.

Номенклатура.

Ісіктің аты екі бөліктен құралады:ісіктің пайда болған тіннің аты және жалғау «ома».
Метастаздану — ісіктік жасушаның қан немесе лимфалық тамырға өтіп, эмболға айналып, негізгі түйінінен үзіліп, қан немесе лимфа ағысымен барып, мүшенің капиллярларында немесе лимфалық түйіндерде бөгеліп, көбеюі. Лимфалық түйіндерде, бауырда, өкпеде, мида, т.б. мүшелерде ісіктің жаңа түйіні, яғни метастаз осылай қалыптасады.

11. Жаңа тақырыпты бекіту:                                                                     8  мин (10%)

       Оқушының жаңа тақырыпты меңгеру дәрежесін ауызша сұрау арқылы бағалау.

       Сұрақтар.  

1. Ісіктердің жіктелуін атаңыз?

2. Ісіктердің негізгі түрлерін атаңыз?

3. Қатерсіз ісіктердің қандай белгілерін ажыратады?

4. Қатерлі  ісіктердің қандай белгілерін ажыратады?

5. Ісіктердегі екіншілік өзгеріс дегеніміз не?

12. Сабақты қорытындылау:                                                                      5 мин (11,1%)
       Әр оқушы тапсырманы орындау барысындағы теориялық сұрақтарға берген жауаптарына, орындаған тапсырмалардың нәтижесіне, белсенділігіне сәйкес бағаланады. 

13. Үйге тапсырма беру:                                                                                   2 мин (4,4 %)
       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.

6.Роуз А.Г. Атлас патологии. Перевод с англ. под ред. Коган Е.А. – М.: 

Гэотар-Медиа, 2010.- 576 с.

7.Серов В.В., Ярыгин Н.Е., Пауков В.С. Патологическая анатомия: Атлас.-М.:Медицина, 1986.
      (Қ) Қосымша: 

      1. М.М. Түсіпбекова, М.С. Усеева «Перинатустық кезең патологиялық анатомиясының өзекті мәселелері» // Медицина и экология. -2000 ж. - N3. 
2. Ахметов Ж.В. Патологиялық анатомия. – Алматы. 2003. - 393 б.
3.Струков В.И., Серов В.В.Патологиялық анатомия: медициналық жоғары оқу орындарының студенттеріне арналған оқулық. Орысшадан аударған доцент М.Т.Айтқұлов // Қарағанды: «Ғылым», «Қазақстан».-1996.-2-бөлім, 1-кітап.

4.Струков В.И., Серов В.В.Патологиялық анатомия: медициналық жоғары оқу орындарының студенттеріне арналған оқулық. Орысшадан аударған доцент М.Т.Айтқұлов // Қарағанды: «Ғылым», «Қазақстан».-1996.-2-бөлім, 2-кітап.

Орыс тілінде

(Н)  Негізгі:

1. Крылов Ю.В., Крылов А.Ю. Основы патологической анатомии. – М.: Медицинская литература. 2011. – 288 с.

2. Патология: учебник+ CD. В2 томах. //Под  ред.  Пальцева  М.А., Паукова В.С. – М.: Гэотар-Медиа, 2011. – Том 1. -512 с. Том 2. – 488 с.

3. Патологическая анатомия. Курс лекций: Учебное пос. (Под.ред.В.В.Серова, М.А.Пальцева. –М.:Медицина. 1998.-640с.:ил.- (учебн.лит.для студ.мед.вузов).
4. Пальцев М.А., Аничков Н.Н. Патологическая анатомия: Учебник. В 2-х  т. Т.1,2 М.:Медицина, 2001.
            5.Абдуллаходжаева М.С. Основы патологии человека.-Ташкент, 1998.

6. Струков В.И., Серов В.В. Патологическая  анатомия. учебник. М., -2010 .

7. Митрофаненко В., Алабин И. Основы патологии: учебник.-М., 2011.

(Қ) Қосымша:

1.Пальцев М.А., Пауков В.С., Улумбеков Э.Г. Патология: Издательский дом: «ГЭОТАР-МЕД» 2002.-959с.

2.Руководство к практическим занятиям по патологической анатомии / В.В.Серов, Т.Н. Дрозд, В.А.Варшавский, Г.О.Тетевосянц.-М.:Медицина, 1987.

3.А.И.Струков, В.В.Серов. Патологическая анатоми: Учебник 4-е изд., стереотип. М.:Медицина, 1995 - (учебн.лит.для студ.мед.вузов)

4.Общая патология человека: Руководство / Под.ред. А.И.Струкова.-М.:Медицина. 1990.-Т.1,2.

Ағылшын тілінде

Негізгі:

1.Robbins S.W., Kumar V. Basic Pathology. / 4 nd Ed, W.B.Saunders Company.-Philadelphia-London-Toronto-Sydney, 1987.-127p.
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