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Wraz z wiekiem w komórce nerwowej czê�ciej zacho-
dz¹ zaburzenia syntezy bia³ek, utleniania komórkowego,
deficyt od¿ywiania lub negatywny wp³yw wywierany
przez wirusy neurotropowe. Genetycznie zakodowane
zmiany czasowe (okres trwa³o�ci bia³ek komórki nerwo-
wej) i szkodliwe wp³ywy �rodowiska (humoralne, im-
munologiczne, zapalne) prowadz¹ do czêstego wystêpo-
wania zmian patologicznych, takich jak nowotworzenie,
zmiany neurofibrylarne (2, 3), tworzenie siê p³ytek star-
czych (2, 3, 7, 11, 19, 21, 22), kongofilna angiopatia
(KAA) i w³óknienie naczyñ mózgu.

Wtórny, nieswoisty naczyniopochodny zanik mózgu
jest wynikiem upo�ledzenia mikrokr¹¿enia mózgowego.
Niedokrwienie mózgu powstaje wskutek redukcji kr¹¿¹-
cej krwi nie pokrywaj¹cej prawid³owego zapotrzebowa-
nia tkanki nerwowej, powoduje martwicê neuronów,
komórek gleju, daj¹c obraz pól martwicy ischemicznej
tkanki okre�lanej mianem zawa³u. W niedotlenieniu, za-
truciu tlenkiem wêgla czy w wyniku zatrzymania serca
wp³yw na mózg jest uniwersalny, chocia¿ nie wszystkie
okolice o�rodkowego uk³adu nerwowego s¹ równomier-
nie wra¿liwe, np. rdzeñ krêgowy jest mniej wra¿liwy
w porównaniu z mózgiem. Mechanizmy reguluj¹ce za-
opatrzenie mózgu w krew, w³¹czaj¹ siê na ró¿nych po-

ziomach uk³adu naczyniowego. Autonomiczna regula-
cja szeroko�ci �wiat³a naczyñ jest zale¿na od ci�nienia
krwi. Przy wzro�cie ci�nienia naczynia têtnicze opon
miêkkich i wewn¹trzmózgowe ulegaj¹ obkurczeniu, po-
woduj¹c zmniejszenie ilo�ci dop³ywaj¹cej krwi, a odwrot-
nie dzieje siê przy spadku ci�nienia krwi. Podobny wp³yw
na szeroko�æ ³o¿yska naczyniowego wywieraj¹ mecha-
nizmy dzia³aj¹ce miejscowo, a uzale¿nione od zawarto�-
ci dwutlenku wêgla. Dalsze zabezpieczenia kr¹¿enia sta-
nowi¹ liczne po³¹czenia têtniczo-têtnicze w obrêbie opon
miêkkich i w mózgu. Najwa¿niejsza rola w zaopatrywa-
niu tkanki mózgowej w krew i substancje od¿ywcze przy-
pada naczyniom w³osowatym. Ca³a krew doprowadzona
naczyniami têtniczymi przep³ywa szybko przez sieæ w³o�-
niczek, poniewa¿ zarówno w stanie spoczynku, jak i ak-
tywno�ci �wiat³o tej sieci naczyniowej jest stale otwarte.
Naczynia w³osowate wchodz¹ w kontakt z neuronami
i elementami neuropilu, a poprzez ogromn¹ powierzch-
niê ich �cian stale odbywa siê wymiana substancji od¿yw-
czych miêdzy krwi¹ a otaczaj¹c¹ tkank¹.

Zmiany naczyniopochodne u ludzi prowadz¹ do otê-
pienia i zajmuj¹ czo³owe miejsce po otêpieniu typu
alzheimerowskiego i cia³ Lewy�ego. We wtórnym naczy-
niopochodnym zaniku mózgu zmiany w neuronach s¹
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Summary
The article presents atherosclerotic and inflammatory changes in brain vessels and perivascular tissue leading

to ischemic and hypoxic changes which, in consequence, produce strokes and brain hemorrhages. The aim of the
study was to examine the morphology of the brain vessels of seven elderly animals from 7-21 years of age (three
monkeys, a likaon, wolf and two pigs). The brain vessels of the investigated animals demonstrated atherosclerotic
changes such as: fibroid changes and amyloidal angiopathy (CAA) in the cortical and leptomeningeal vessels of
the three monkeys, likaon and wolf brain. Fibroid arteritis was present in the meningeal arteries of the two sows.
These atherosclerotic and inflammatory processes in the CNS vessels led to strokes and hemorrhages. Subarach-
noid (Cebus apella) and intraventricular (Lemur mongoz) hemorrhages were noted in two of the monkey�s brains
and fibrinotic arteritis produced massive mesencephalon hemorrhaging in the two 7-year old sows. The
advanced stages of infarct necrosis were characterized by a predominance of vacuolated macrophages with
proliferating mesodermal and glial components. Small post infarct and post hemorrhages lesions in nervous
tissue produced scarring, with astrocytes, whereas large foci liquefied and formed cysts, marked by the presence of
macrophages with hemosyderin in their margins. No atheromatosis changes were observed in the brain vessels.
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stosunkowo niewielkie, wiêksze dotycz¹ naczyñ. Poja-
wiaj¹ siê konglomeraty naczyñ zwane k³êbkami naczy-
niowymi oraz cechy zaniku obejmuj¹ce w³o�niczki, drob-
ne têtniczki i ¿y³y. Zanik miê�niówki naczyñ opon i kory
mózgu stwierdzany u ludzi i zwierz¹t prowadzi do wy-
równawczego rozplemu w³ókien ³¹cznotkankowych, do
zeszkliwienia czy zwyrodnienia amyloidowego i w kon-
sekwencji � do stwardnienia têtniczek (11).

Zmiany stwardnieniowe �cian naczyñ mózgowych
po³¹czone z przebudow¹ �cian oraz obecno�ci¹ z³ogów
w postaci: kongofilnej angiopatii, w³óknienia, zmian
w³óknisto-szklistych, szklistych, mia¿d¿ycy, wapnienia,
zmiany zapalne i zakrzepy naczyñ mózgowych, powo-
duj¹ os³abienie �cian i wzrost ich przepuszczalno�ci (12,
16, 19). Zjawiaj¹ siê one wcze�niej ni¿ inne zmiany
w trakcie procesu starzenia i dzieli siê je na przerostowe
i zanikowe. Mechanizm powstawania obrazu �ciany na-
czyniowej w procesie starzenia mózgu t³umaczy siê
zwiêkszon¹ przepuszczalno�ci¹ �ródb³onków dla bia³ek
osocza i uczynnieniu poliwalentnych komórek miê�niów-
ki. Przenikaj¹ one do b³ony wewnêtrznej i bior¹ czynny
udzia³ w procesie gojenia. Jednak zale¿nie od wydolno�-
ci poliwalentnych komórek proces przebiega jako w³ók-
nienie, czyli �wiadectwo ich wydolno�ci lub w kierunku
wytworzenia blaszki mia¿d¿ycowej. Ró¿norodne przy-
czyny chorób uk³adu naczyniowego mózgu poci¹gaj¹ za
sob¹ zaburzenia kr¹¿enia mózgowego i prowadz¹ do
trwa³ego lub przemijaj¹cego uszkodzenia tkanki nerwo-
wej. Wynikiem niedokrwienia i niedotlenienia mózgu jest
pojawienie siê zespo³ów neurologicznych u zwierz¹t:
noworodkowy zespó³ niedopasowania u �rebi¹t, zespo³y
po znieczuleniach, niedokrwienna myelopatia i encefa-
lopatia kotów, ostre przypadki martwicy mózgu, hypo-
glikemia, zatorowe myelopatie (17).

Znaczne zmiany stwardnieniowe ma³ych naczyñ móz-
gu staj¹ siê przyczyn¹ stanu sitowatego i stanu zatoko-
watego. Wraz z narastaniem zmian stwardnieniowych
ma³ych naczyñ mózgu narastaj¹ zmiany oko³onaczynio-
we, pojawia siê nieswoiste zwyrodnienie komórek ner-
wowych ich ubytek w postaci opustoszeñ komórkowych.
Manifestacj¹ tych stanów u ludzi jest choroba Binswan-
gera i wielozawa³owe otêpienie. W chorobie Binswan-
gera zmiany stwardnieniowe d³ugich têtniczek podkoro-
wych prowadz¹ do wtórnego zaniku istoty bia³ej, j¹der
podkorowych i pnia mózgu wskutek licznych drobnych
pól martwicy, jamek pomartwiczych i blizn glejowo-me-
zodermalnych. Wielozawa³owe otêpienie u ludzi jest na-
stêpstwem rozlanych zmian stwardnieniowych ma³ych
naczyñ i uogólnionej mia¿d¿ycy. Czêste s¹ zakrzepy i za-
tory powoduj¹ce liczne ró¿nej wielko�ci ogniska rozmiê-
kania w j¹drach podkorowych, wzgórzu, pniu mózgu,
mó¿d¿ku oraz istocie bia³ej podkorowej. W wyniku tych
zmian rozwija siê uogólniony zanik mózgu, czêsto
z wspó³istniej¹cym oko³oogniskowym zanikiem pozawa-
³owym (6, 10).

Celem badañ by³o przedstawienie tocz¹cych siê zmian
stwardnieniowych i zapalnych w �cianie naczyñ móz-
gowych i w tkance oko³onaczyniowej prowadz¹cych
do niedokrwienia lub niedotlenienia tkanki nerwowej,
których skutkiem by³a martwica tkanek lub krwotok
mózgowy.

Materia³ i metody
Do badañ u¿yto ogó³em 7 mózgowi starych zwierz¹t w tym

ma³p: lemura mongoz w wieku 21 lat, kapucynki czubatej
w wieku 19 lat i makaka nied�wiedziego w wieku 33 lat, wilka
amerykañskiego w wieku 16 lat, likaona w wieku 12 lat i dwóch
macior w wieku 7 lat. Wycinki mózgowia utrwalono w 10%
zbuforowanej formalinie, a bloczki zatapiano w parafinie.
Skrawki wycinano wg schematu u¿ywanego w badaniach neu-
ropatologicznych i barwiono metodami: Nissla, H-E i immu-
nocytochemiczn¹ 4G8 na obecno�æ amyloidu-b.

Wyniki omówienie
U 3 starych ma³p i 2 dzikich miêso¿ernych wykazano

w³óknienie �cian naczyñ mózgowych z zast¹pieniem ele-
mentów miê�niowych i sprê¿ystych przez w³ókna kola-
genowe. Naczynia têtnicze oraz ¿ylne du¿ego i �rednie-
go kalibru opon tworzy³y rzekomanoaczyniakowate splo-
ty. Wykazano zwê¿enie �cian têtnic i pogrubienie �cian
naczyñ ¿ylnych, zanik elementów miê�niowych i sprê-
¿ystych równolegle do zwiêkszonego udzia³u w³ókien
srebroch³onnych. W³óknienie dotyczy³o przydanki i b³o-
ny miê�niowej naczyñ têtniczych �redniego i du¿ego ka-
libru opon oraz naczyñ ko³a Willizjusza (ryc. 1). W czê�-
ci naczyñ obserwowano zatarcie budowy warstwowej
i z³uszczenie �ródb³onków. W³óknienie �ciany naczynio-
wej by³o wyra�niejsze w naczyniach opon i ko³a Willi-
zjusza ni¿ w naczyniach mi¹¿szowych.

Z up³ywem lat �ciany ma³ych naczyñ staj¹ siê grubsze
wskutek przerostu elementów tkanki ³¹cznej, w pewnym
czasie, przypuszczalnie pod wp³ywem wzrastaj¹cego ci�-
nienia krwi ulegaj¹ zeszkliwieniu. Stwardnienie naczyñ
ma³ego kalibru wyra¿aj¹ce siê rozplemem tkanki ³¹cznej
wskazuje na obni¿enie jej metabolizmu.

U ludzi rozwijaj¹ce siê zmiany naczyniowe w pew-
nych granicach przebiegaj¹ bezobjawowo lub mog¹ to-
warzyszyæ im bóle g³owy, nu¿liwo�æ umys³owa, obni¿o-
na zdolno�æ przystosowania siê do zmienionych warun-
ków, chwiejno�æ emocjonalna, ³agodne zaburzenia pa-
miêci i uwagi. W tym okresie zdarzaj¹ siê objawy prze-
mijaj¹cego ogniskowego niedokrwienia mózgu lub uda-
ru (czê�ciej niedokrwiennego ni¿ krwotocznego), choæ
zmiany mia¿d¿ycowe têtnic s¹ jeszcze niewielkie.

Ryc. 1. W³óknienie naczynia têtniczego (rozplem odprzydan-
kowy w³ókien ³¹cznotkankowych naczynia) u likaona, met.
H-E, pow. 200 ×
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U ma³p, wilka i likaona stwierdzono kongofiln¹ an-
giopatiê w �cianach naczyñ posiadaj¹cych b³onê miê�nio-
w¹ (ryc. 2), dyshoryczn¹ angiopatiê w �cianie w³o�nic
u kapucynki czubatej. Amyloidozê-b w korze mózgu
i j¹drach podkorowych z dominuj¹cymi p³ytkami dyfu-
zyjnymi wykazano u 5 badanych zwierz¹t.

W miejscu komórek miê�ni g³adkich naczyñ opon
i kory mózgu �ciana naczyñ zawiera³a elementy rozpadu
komórek otoczone amyloidem oraz pier�cienie amy-
loidu wokó³ pustych jamek powsta³ych po kompletnym
rozpadzie miocytów. Amyloidowy depozyt sk³ada³ siê
z mieszaniny w³ókien i postrzêpionych cieni w³ókien oraz
czê�ciowo z amorficznego 4G8 pozytywnego i negatyw-
nego materia³u. Komórki i amyloidowy depozyt by³y nisz-
czone bez udzia³u makrofagów. W licznych, dotkniêtych
zmianami naczyniach �ciana ulega³a scieñczeniu. W �cia-
nie w³o�nic amyloid pojawia³ siê w b³onie podstawnej.
Ogniskowe gromadzenie amyloidu prowadzi³o do po-
wstania z³ogów, które przypomina³y gwiazdy amyloido-
we w p³ytkach klasycznych. Komórki �ródb³onka ulega-
³y degeneracji, obumarciu i degradacji.

Wykazana kongofilna angiopatia u starych ma³p, wil-
ka i likaona jest zbie¿na z opisem zmian podanych przez
innych autorów u ma³p i psów (4, 19, 20, 23).

U lemura wykazano �wie¿e ognisko krwotoczne umiej-
scowione w obszarze j¹dra ogoniastego (ryc. 3) i jedno
stare ognisko z proliferacj¹ gleju w³óknistego i tkanki
mezodermalnej, zlokalizowan¹ w �ródmózgowiu w oko-
licy wodoci¹gu Sylwiusza (ryc. 4). U wilka amerykañ-
skiego wykazano kongofiln¹ angiopatiê naczyñ opon
miêkkich i kory mózgu, zakrzepy naczyniowe (ryc. 5)
oraz rozleg³y wylew krwi zlokalizowany podpajêczynów-
kowo (bezpo�rednia przyczyna �mierci) (ryc. 6).

Do najczê�ciej wystêpuj¹cych zespo³ów naczynio-
pochodnych nale¿¹ zawa³ mózgowy: blady, krwotoczny,
blady wtórnie ukrwotoczniony i krwotok mózgowy. Spo-
radyczne przypadki zawa³ów mózgowia psów by³y z re-
gu³y powi¹zane z zakrzepic¹ naczyñ (1, 15, 16). So³ty-
siak i wsp. (18) stwierdzili zawa³ krwotoczny mó¿d¿ku
u szczeniêcia psa w obszarze unaczynienia têtnicy gór-
nej mó¿d¿ku powsta³y w okresie oko³oporodowym.
Z badañ prowadzonych u ma³p zakrzepom opony twar-
dej i naczyñ mózgowych z zawa³ami towarzyszy³a oko-
³o¿ylna demielinizacja (12, 14). Fankhauser i wsp. (5)
obserwowali u 8-12-letnich �wiñ spontaniczn¹ mia¿dzy-
cê naczyñ mózgu i obecno�æ zawa³ów. Bardzo rzadko
w klimacie ciep³ym mikrofilarie Dirofilaria immitis mog¹
przedostaæ siê do naczyñ mózgu i wywo³aæ zawa³y u psów

Ryc. 5. Zakrzep przy�cienny w naczyniu têtniczym opony
miêkkiej u wilka amerykañskiego, met. H-E, pow. 400 ×

Ryc. 2. Kongofilna angiopatia (KAA) naczynia têtniczego
opony miêkkiej u wilka amerykañskiego lat 14, met mAb 4G8,
pow. 200 ×

Ryc. 3. Krwotok z têtnic kandelabrowych przebijaj¹cy siê
przez j¹dro ogoniaste do �wiat³a komory bocznej u lemura
mongoz, wiek 21 lat, met. H-E, pow. 100 ×

Ryc. 4. Ognisko zawa³u pokrwotocznego w postaci blizny gle-
jowo-mezodermalnej u lemura mongoz, met. H-E, pow., 200 ×
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(13). Masywne krwotoki do mózgu u ludzi obserwuje
siê najczê�ciej w obszarze j¹der podstawy, w istocie bia-
³ej pó³kul mózgowych, znacznie rzadziej w mó¿d¿ku czy
pniu mózgu. Wa¿n¹ przyczyn¹ w powstawaniu krwoto-
ków mózgowych s¹ drobne ogniska martwicy ischemicz-
nej wokó³ naczyñ.

Wokó³ naczyñ kory mózgu 3 ma³p i 2 dzikich miêso-
¿ernych zwierz¹t w poszerzonej przestrzeni oko³onaczy-
niowej widoczne by³y makrofagi ob³adowane materia-
³em lipidowym. W takich wypadkach têtnice dotkniête
zmianami stwardnieniowymi, przebiegaj¹ce w obrêbie
nadmiernie poszerzonej przestrzeni oko³onaczyniowej,
pozbawione oparcia ze strony otaczaj¹cej tkanki z braku
przeciwwagi w otoczeniu nara¿one s¹ na przekroczenie
wytrzyma³o�ci �ciany naczyniowej i ich przerwanie. �ród-
³em krwotoków u ludzi s¹ têtnice kandelabrowe przebi-
jaj¹cych siê przez niedokrwione, uleg³e martwicy j¹dro
ogoniaste do �wiat³a komory bocznej (6, 10). Do czynni-
ków patogenetycznych le¿¹cych u pod³o¿a krwotoków
nale¿¹ os³abienie �ciany przez tocz¹cy siê proces zapal-
ny, zmiany mia¿d¿ycowe u ludzi (8, 10) czy amyloidoza
naczyñ mózgowych zwierz¹t (3, 7-9).

Krwotok mózgowy do �wiat³a komory bocznej u le-
mura prawdopodobnie równie¿ by³ spowodowany zmia-
nami amyloidowymi têtnic kandelabrowych i przebi³ siê
do �wiat³a komory bocznej przez uleg³e martwicy j¹dro
ogoniaste.

Zapalenia naczyñ mog¹ byæ schorzeniem pierwotnym
lub wtórnym do przebiegu zapalenia tkanki ³¹cznej, za-
ka¿enia lub innego procesu patologicznego. Je�li scho-
rzenie dotyczy naczyñ w³osowatych, przybiera formê ze-
spo³u Schonleina-Henocha (plamica anafilaktoidalna).
Je�li zapalenie obejmuje ma³e i �rednie têtnice z miê�-
niówk¹, choroba nazywa siê guzkowatym zapaleniem
naczyñ. Przyczyny tych zaburzeñ nie s¹ ustalone.

U dwóch �wiñ na przekroju pó³kuli lewej stwierdzono
rozleg³y krwotok domózgowy, obejmuj¹cy okolicê j¹dra
ogoniastego, okolicê wzgórza i podwzgórza oraz komór
bocznych (ryc. 7). W polu martwicy obserwowano mik-
roglej transformuj¹cy w formy komórek ¿ernych. W po-
lach wylewu stwierdzono rozleg³y ubytek struktur tkan-
kowych (pola martwicy) z makrofagami wype³nionymi
trawionymi erytrocytami, a tak¿e hemosyderyn¹ (ryc. 8).
Istota bia³a w obwodowych partiach ogniska krwotocz-

Ryc. 6. Krwotok do przestrzeni podpajeczynówkowej u wil-
ka amerykañskiego, wiek 33 lat, met. H-E, pow. 200 ×

Ryc. 9. W³óknikowate zapalenie têtnicy u maciory, wiek 7 lat,
met. H-E, pow.400 ×

Ryc. 7. Krwotok w �ródmózgowiu maciory, wiek 7 lat

Ryc. 8. �wie¿e ognisko martwicy pokrwotocznej (wynaczy-
nienia erytrocytów, pojawienie siê komórek mikrogleju trans-
formuj¹cych w kierunku komórek ¿ernych) w istocie bia³ej
mózgu maciory, met. H-E, pow. 400 ×
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nego by³a wybitnie blada, niedokrwiona, wykazywa³a ty-
powe zmiany martwicy ischemicznej. G³ówne zmiany
dotyczy³y jednak �cian naczyñ têtniczych ma³ego i �red-
niego kalibru. Warstwa �rodkowa i zewnêtrzna by³a na-
cieczona p³ynem obrzêkowym i licznymi komórkami
g³ównie limfocytami, plazmocytami. Naczynia te by³y
silnie obrzêk³e, mia³y silnie zwê¿one �wiat³o, czêsto
w nich tworzy³y siê przy�cienne zakrzepy. Wokó³ naczyñ
obserwowano wysiêk zapalny i drobne pola martwicy
ischemicznej z obecnymi makrofagami. Wokó³ naczyñ
formowa³ siê olbrzymi mankiet z³o¿ony z komórek za-
palnych sk³adaj¹cy siê g³ównie z limfo-histiocytów, mo-
nocytów, plazmocytów (ryc. 9). Proces chorobowy obej-
mowa³ w ró¿nym czasie ró¿ne naczynia, tote¿ ró¿ne typy
i fazy zmian obserwowano równocze�nie obok siebie.
U 2 macior histopatologicznie rozpoznano guzkowate za-
palenie têtnic. Jest to choroba rzadka, w której zmiany
zapalne dotycz¹ g³ównie �rednich i drobnych têtnic.
W b³onie �rodkowej stwierdza siê zmiany martwicze, wy-
wo³ane obrzêkiem i wysiêkiem w³óknikowym. Zmianom
z regu³y towarzysz¹ oko³onaczyniowe nacieki z³o¿one
z leukocytów wieloj¹rzastych, limfocytów, komórek pla-
zmatycznych z domieszk¹ leukocytów kwasoch³onnych.
Proces dotyczy g³ównie têtnic oponowych, a rzadziej
naczyñ j¹der podstawy i kory mózgu. Predylekcyjn¹ oko-
lic¹ dla umiejscowienia nacieków s¹ punkty rozwidlenia
i rozga³êzienia têtnic. Rozplem komórek �ródb³onka pro-
wadzi do zwê¿enia, a niekiedy pe³nego zamkniêcia �wiat³a
naczynia. Zmiany b³ony wewnêtrznej sprzyjaj¹ powsta-
waniu zakrzepów. W diagnozie ró¿nicowej badanych
przypadków zapaleñ naczyñ �wiñ wykluczono nieropne
zapalenie mózgu i rdzenia i zapalenie zwojów nerwo-
wych: pomór �wiñ (pierwotne zapalenie naczyñ), choro-
bê wymiotn¹ i wyniszczaj¹c¹ wywo³an¹ przez wirus po-
woduj¹cy hemaglutynuj¹ce zapalenie mózgu i rdzenia,
w�ciekliznê, chorobê Aujeszky�ego, chorobê pêcherzy-
kow¹ �wiñ, paramyksowirozê �wiñ, pikornawirusowe za-
palenie miê�nia sercowego i mózgu, japoñskie zapalenie
mózgu i rdzenia i syndrom rozrodczo-p³ucny prosi¹t (17).

Nie ustalono przyczyny zapalenia naczyñ têtniczych
opon i mózgu �wiñ, chocia¿ zmiany te mog³y powstaæ po
ekspozycji na okre�lone antygeny czy leki.

W przebiegu choroby posurowiczej u ludzi zapalenie
naczyñ rozwija siê na pod³o¿u odk³adania siê komplek-
sów immunologicznych. Martwicze zapalenie naczyñ
u ludzi obserwuje siê we wszystkich grupach wiekowych,
lecz czê�ciej choruj¹ osobniki p³ci mêskiej. Przyczyna
choroby nie jest znana, jakkolwiek opisane s¹ przypadki
w których rozwinê³a siê wskutek ekspozycji na leki. W in-
nych przypadkach zapalenie têtnic by³o poprzedzone
wirusowym zapaleniem w¹troby typu B, zaka¿eniem pa-
ciorkowcowym i surowiczym zapaleniem ucha �rodko-
wego. Procesem zapalnym dotkniêta jest wówczas we-
wnêtrzna warstwa naczynia z obfitym naciekiem komó-
rek jednoj¹drzastych i kwasoch³onnych.

Do grupy schorzeñ objêtej nazw¹ stwardnienie têtnic
nale¿y mia¿d¿yca têtnic. To systemowe, postêpuj¹ce guz-
kowate schorzenie b³ony wewnêtrznej têtnic, które ce-
chuje siê procesami o charakterze nacieczenia zwyrod-
niaj¹cego, a jednocze�nie procesami rozrostowymi têt-
nic o kalibrze powy¿ej 600 ø.

W badanym materiale zwierzêcym nie wykazano zmian
mia¿d¿ycowych têtnic mózgowych.

Mia¿d¿yca naczyñ mózgowych jest procesem wyj¹t-
kowo rzadkim. Mo¿e wyst¹piæ u starych psów w niedo-
czynno�ci tarczycy. W zapaleniu tarczycy (thyreoiditis
lymphocytaria) dochodzi do hypercholesterolemii z gro-
madzeniem siê lipidów i cholesterolu w warstwie �rod-
kowej têtnic i têtniczek ró¿nych narz¹dów (17).

Wykazane zmiany stwardnieniowe (kongofilna angio-
patia, w³óknienie) �cian naczyñ mózgu prawdopodobnie
spowodowa³y krwotok dokomorowy u lemura i podpa-
jêczynówkowy u wilka. Powik³aniem zapalenia w³ókni-
kowatego naczyñ mózgowych �wiñ by³a zakrzepica i w
nastêpstwie krwotok domózgowy.
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