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Przedmowa do wydaniall

Celem patofizjologii s3 badania i analiza czynnosci organizmu w warunkach
choroby, ale jednoczesnie przedmiot ten jest Scisle zwiazany z fizjologia
zajmujaca sie czynnosciag ustroju w stanach prawidlowych. Dzieki mecha-
nizmom kompensacyjnym organizm ma zdolno$¢ dostosowywania si¢ do
odmiennych warunkéw stwarzanych przez srodowisko zewnetrzne; wszystko
to okreslamy jako procesy fizjologiczne. Jednak nadmierna aktywacja mecha-
nizmoéw kompensacyjnych staje si¢ niekiedy zrodtem niekorzystnych zjawisk,
ktdre uznajemy za stany patologiczne. Bardziej oczywisty przyklad stanu patolo-
gicznego to zaburzenie prawidlowej czynnosci organizmu wskutek uszkodzenia
narzgdu na drodze réznych patomechanizméw (niedokrwienie, odczyn zapalny,
blok metaboliczny), prowadzace do upos$ledzenia jego czynnosci.

Wraz z postepem wiedzy i naszych mozliwo$ci poznawczych potrafimy ana-
lizowa¢ mechanizmy réznych zaburzen na poziomie nie tylko komérkowym,
ale nawet molekularnym. Jednoczesnie jednak nalezy rozpatrywac te zjawiska
w kontekscie catego organizmu, poniewaz nieprawidtowosci w jednym typie ko-
morek moga wywolywac wtdrne zaburzenia w innych komoérkach czy narzadach
w sposob bezposredni (np. brak odpowiedniego biatka regulujgcego funkcje tego
narzadu) lub posredni w wyniku nadmiernych reakcji kompensacyjnych. Ta zto-
zonos$¢ proceséw patologicznych, na poziomie nie tylko ich powstawania, ale
takze oddzialywania na organizm, musi by¢ uwzgledniana przez kazdego, kto
probuje oceni¢ aktualny stan zdrowia lub choroby organizmu.

Przedstawiona ksiazka, zawierajaca krotki zarys najwazniejszych mechani-
zmow chorobowych w poszczegdlnych narzadach, ma pomoéc studentom w zro-
zumieniu istoty réznych choréb - zaréwno mechanizmoéw ich powstawania, jak
i reakcji kompensacyjnych oraz zaburzen ogoélnoustrojowych przez nie wywoty-
wanych. Swiadomie ograniczone zostaly do niezbednego minimum wiadomo-
$ci szczegdlowe, ktore sg wazne, ale czesto przytlaczajgce w momencie pozna-
wania podstawowych mechanizméw patofizjologicznych. Jednocze$nie jednak,
co wynika z usytuowania przedmiotu: patofizjologia w programie studiow
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medycznych, studiowanie tej dziedziny musi opierac si¢ na wiadomosciach z za-
kresu anatomii, histologii, biochemii i fizjologii uzyskanych w poprzednich la-
tach. Dla ulatwienia w poszczegolnych czesciach tego podrecznika dyskusja
dotyczaca mechanizméw chorobowych jest przeprowadzana w oparciu o pod-
stawowe wiadomosci z zakresu fizjologii, biochemii czy anatomii.

Ta ksigzka jest po czesci inspirowana, chociaz chyba nie zawsze $wiadomie,
przez studentow, ktorzy czesto pytaja o rzeczy niekiedy proste, ale na ktore trud-
no znalez¢ odpowiedz w podrecznikach, nawet tych zawierajacych bardzo szcze-
golowe informacje o réznych stanach chorobowych. Nie ulega watpliwosci, ze
zrozumienie mechanizméw chordb to nie tylko wielkie ulatwienie, ale wrecz
warunek racjonalnego postepowania terapeutycznego. Zdaj¢ sobie sprawe z fak-
tu, Ze rowniez ten podrecznik jest daleki od idealu. Stad za najwazniejszy uznac
nalezy odbior tego kompendium przez Czytelnikéw, ktérych wszystkie uwagi
beda z pewnoscig inspirujace dla autora.

Andrzej Breborowicz

Poznan, maj 2003 r.



Przedmowa do wydanial ll

Kolejna wersja podrecznika pt. ,Zarys patofizjologii narzadowe;j” jest posze-
rzeniem jego I wydania. Patomechanizmy zaburzen na poziomie organizmu,
narzadowym, tkankowym i komoérkowym sg analizowane przy wsparciu
wiedzy o mechanizmach fizjologicznych regulujacych czynnos¢ organizmu na
wszystkich poziomach. W poszczegdlnych rozdzialach uzupelniono wiedze
o patomechanizmach zjawisk chorobowych. Ponadto dodano dwanowe rozdziaty
o tematyce, ktorej znaczenie wzrasta w ostatnich latach. Pierwszy rozdzial
dotyczy patofizjologii otyloéci, stanowiacej bardzo istotny problem medyczny
we wspoélczesnym spoleczenstwie. Znajomo$¢ mechanizmoéw tego zaburzenia
i konsekwencji dla zdrowia pacjentow jest bardzo wazna dla przyszlych lekarzy.
W kolejnym rozdziale opisano zmiany czynnosci organizmu, na réznych
poziomach, w trakcie procesu starzenia. Jest to takze istotny problem medyczny,
poniewaz czas zycia ludzi w ostatnich latach znacznie si¢ wydtuza. Starzenie to
proces fizjologiczny, jednak do jego konsekwencji nalezy ostabienie zdolnosci
homeostatycznych organizmu, szczegdlnie w przypadku silnych, negatywnych
bodzcow zewnetrznych. Znajomos¢ tych zmian ma kluczowe znaczenie dla
zachowania zdrowia i komfortu zycia starszych osob.

Mam nadzieje, ze obecnie, w czasach bardzo dynamicznego rozwoju medy-
cyny, zapoznawanie sie z trescig tej ksigzki bedzie dla Czytelniczek i Czytelni-
koéw inspiracjg do stalego poszerzania swojej wiedzy medycznej.

Andrzej Breborowicz

Poznan, marzec 2026 r.
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