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Przedmowa do wydania I

Celem patofi zjologii są badania i analiza czynności organizmu w warunkach 
choroby, ale jednocześnie przedmiot ten jest ściśle związany z fi zjologią 
zajmującą się czynnością ustroju w stanach prawidłowych. Dzięki mecha-
nizmom kompensacyjnym organizm ma zdolność dostosowywania się do 
odmiennych warunków stwarzanych przez środowisko zewnętrzne; wszystko 
to określamy jako procesy fi zjologiczne. Jednak nadmierna aktywacja mecha-
nizmów kompensacyjnych staje się niekiedy źródłem niekorzystnych zjawisk, 
które uznajemy za stany patologiczne. Bardziej oczywisty przykład stanu patolo-
gicznego to zaburzenie prawidłowej czynności organizmu wskutek uszkodzenia 
narządu na drodze różnych patomechanizmów (niedokrwienie, odczyn zapalny, 
blok metaboliczny), prowadzące do upośledzenia jego czynności. 

Wraz z postępem wiedzy i naszych możliwości poznawczych potrafi my ana-
lizować mechanizmy różnych zaburzeń na poziomie nie tylko komórkowym, 
ale nawet molekularnym. Jednocześnie jednak należy rozpatrywać te zjawiska 
w kontekście całego organizmu, ponieważ nieprawidłowości w jednym typie ko-
mórek mogą wywoływać wtórne zaburzenia w innych komórkach czy narządach 
w sposób bezpośredni (np. brak odpowiedniego białka regulującego funkcję tego 
narządu) lub pośredni w wyniku nadmiernych reakcji kompensacyjnych. Ta zło-
żoność procesów patologicznych, na poziomie nie tylko ich powstawania, ale 
także oddziaływania na organizm, musi być uwzględniana przez każdego, kto 
próbuje ocenić aktualny stan zdrowia lub choroby organizmu. 

Przedstawiona książka, zawierająca krótki zarys najważniejszych mechani-
zmów chorobowych w poszczególnych narządach, ma pomóc studentom w zro-
zumieniu istoty różnych chorób – zarówno mechanizmów ich powstawania, jak 
i reakcji kompensacyjnych oraz zaburzeń ogólnoustrojowych przez nie wywoły-
wanych. Świadomie ograniczone zostały do niezbędnego minimum wiadomo-
ści szczegółowe, które są ważne, ale często przytłaczające w momencie pozna-
wania podstawowych mechanizmów patofi zjologicznych. Jednocześnie jednak, 
co wynika z usytuowania przedmiotu: patofi zjologia w programie studiów 



medycznych, studiowanie tej dziedziny musi opierać się na wiadomościach z za-
kresu anatomii, histologii, biochemii i fi zjologii uzyskanych w poprzednich la-
tach. Dla ułatwienia w poszczególnych częściach tego podręcznika dyskusja 
dotycząca mechanizmów chorobowych jest przeprowadzana w oparciu o pod-
stawowe wiadomości z zakresu fi zjologii, biochemii czy anatomii. 

Ta książka jest po części inspirowana, chociaż chyba nie zawsze świadomie, 
przez studentów, którzy często pytają o rzeczy niekiedy proste, ale na które trud-
no znaleźć odpowiedź w podręcznikach, nawet tych zawierających bardzo szcze-
gółowe informacje o różnych stanach chorobowych. Nie ulega wątpliwości, że 
zrozumienie mechanizmów chorób to nie tylko wielkie ułatwienie, ale wręcz 
warunek racjonalnego postępowania terapeutycznego. Zdaję sobie sprawę z fak-
tu, że również ten podręcznik jest daleki od ideału. Stąd za najważniejszy uznać 
należy odbiór tego kompendium przez Czytelników, których wszystkie uwagi 
będą z pewnością inspirujące dla autora. 

Andrzej Bręborowicz 

Poznań, maj 2003 r. 
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Przedmowa do wydania II

Kolejna wersja podręcznika pt. „Zarys patofi zjologii narządowej” jest posze-
rzeniem jego I wydania. Patomechanizmy zaburzeń na poziomie organizmu, 
narządowym, tkankowym i komórkowym są analizowane przy wsparciu 
wiedzy o mechanizmach fi zjologicznych regulujących czynność organizmu na 
wszystkich poziomach. W poszczególnych rozdziałach uzupełniono wiedzę 
o patomechanizmach zjawisk chorobowych. Ponadto dodano dwa nowe rozdziały 
o tematyce, której znaczenie wzrasta w ostatnich latach. Pierwszy rozdział 
dotyczy patofi zjologii otyłości, stanowiącej bardzo istotny problem medyczny 
we współczesnym społeczeństwie. Znajomość mechanizmów tego zaburzenia 
i konsekwencji dla zdrowia pacjentów jest bardzo ważna dla przyszłych lekarzy. 
W kolejnym rozdziale opisano zmiany czynności organizmu, na różnych 
poziomach, w trakcie procesu starzenia. Jest to także istotny problem medyczny, 
ponieważ czas życia ludzi w ostatnich latach znacznie się wydłuża. Starzenie to 
proces fi zjologiczny, jednak do jego konsekwencji należy osłabienie zdolności 
homeostatycznych organizmu, szczególnie w przypadku silnych, negatywnych 
bodźców zewnętrznych. Znajomość tych zmian ma kluczowe znaczenie dla 
zachowania zdrowia i komfortu życia starszych osób.

Mam nadzieję, że obecnie, w czasach bardzo dynamicznego rozwoju medy-
cyny, zapoznawanie się z treścią tej książki będzie dla Czytelniczek i Czytelni-
ków inspiracją do stałego poszerzania swojej wiedzy medycznej.

Andrzej Bręborowicz

Poznań, marzec 2026 r.




