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Vypocetni tomografie (CT) a magneticka rezonance (MR) pfinesly zasadni informace pfi diagnostice akutni cévni mozkoveé
pfihody (CMP) a vyznamné ovlivnily dalsi klinické vedeni nemocnych. Nebylo neobvyklé, ze pfed zavedenim téchto modalit
jsme ¢asto povazovali rozsahlou mozkovou malacii za krvaceni a naopak drobné, atypické krvaceni za malacii. Pfesto pfi
interpretaci vysledkii zobrazeni malacie v akutnim stadiu je stale jesté mnoho poznatkl nutné potvrdit dal§im vyzkumem.
Dokazeme zobrazit chronické zmény mozkové tkané, ale jejich korelace s klinickym obrazem, histologickym nalezem a vliv
rizikovych faktor(i na tyto zmény nejsou vzdy zcela ziejmé a jsou pfedmétem dal$iho sledovani.

Pfi diagnostice cévnich malformaci se nabizi nékolik zobrazovacich modalit. Snahou je z diagnostickych diivodu indikovat
neinvazivni metody vySetfeni, které se stale dokonalej$im hardware a software pfistroji pfiblizuji invazivnim metodam,
pro néz bude v budoucnu vyhrazeno misto v pripadech, kde bude po diagnostickém vysetfeni nasledovat Ié¢ebny vykon.
Hlavnim pfinosem MR je diagnostika ,,pomalopritokovych“ cévnich malformaci (venézniho angiomu, kavernomu a telean-
giektazie), které se nezobrazi pfi angiografickém vysetieni.

Klicova slova: magneticka rezonance, vypocetni tomografie, cévni onemocnéni mozku, akutni cévni mozkova piihoda,
intrakranialni cévni malformace.

COMPUTER TOMOGRAPHY AND MAGNETIC RESONANCE IMAGING

Computer tomography (CT) and magnetic resonance imaging (MRI) contribute vital information in the diagnosis of acute
cerebral infarction and significantly influence treatment and medical follow up of patiens. Before the advent of these moda-
lities is wasnt unusual to mistakenly consider a large stroke for haemorrhage and vice versa small haemorrhage for stroke.
Despite all this, there are quite a few findigs encountered during the process of interpretation of images of acute ischaemia
that still need to be confirmed by further research. We are able to image chronic ischaemic changes of the brain tissue, but
their correlation with the clinical picture, with histological findings, and the influence of the risk factors on these changes
are not always apparent and are the subject of further follow up.

There are a few imaging modalities that can be used for the diagnosis of cerebrovascular malformations. It is a common
trend to use non-invasive methods for diagnostic purposes only. Thanks to ever improving hardware and software these can
match the guality of invaseve methods, which in turn will be reserved mainly for therapeutic procedures in the very near fu-
ture. The main contribution of MR is the diagnosis of ,,slow flowing“ vascular malformations (venous angioma, cavernoma,
teleangiectasie), which are not imaged by the conventional angiogram.

Key words: magnetic resonance, computer tomography, vascular disease of the brain, acute stroke, intracranial vascular
malformation.

Uvod prodélalo v neuroradiologii impozantni rozvoj  kovali lipiodol do kanélu pétefniho (perimyelo-

Kratce po objevu X paprskii Roentgenem
bylo provedeno prvni vySetfeni lebky, prace
s vyuzitim rtg zafeni v neurologii byla publi-
kovéna jiz v roce 1906. V nasledujicich letech

vySetfeni s kontrastni latkou. V r. 1918 provedl
Dandy aplikaci vzduchu do mozkovych komor
(pneumoencefalografické vySetfeni), Sicard,
Forestier a La Plane v roce 1923 v Pafizi apli-

Obrazek 1 a, b. Na CT vySetieni je v oblasti bazalnich ganglii a insuly patrné hy
lozisko (a). Na kontrole za dva mésice jiz hyperdenze neni patrna, je zde zobrazena hypo-
denzni pseudocysta (b)
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grafické vySetfeni), Moniz a Lima v roce 1927
v Lisabonu provedli prvni cerebralni angiogra-
fické vySetfeni s pouzitim jodové soli. Lze fici,
ze v dalich vice nez 40 letech nedoslo k z&sad-
nimu vyvoji novych vySetfovacich modalit. Tepr-
ve v roce 1972 byla provedena doslova revoluce
ve vySetfovacich technikach objevem principu
vypocetni tomografie (CT) Hounsfieldem a Am-
brosem. V poloviné 80. let byl objeven dalsi pilif
moderni diagnostiky, magnetickd rezonance.
Vyvoj neustdle probihd v relativné mladém obo-
ru, intervenni neuroradiologii.

Cévni onemocnéni mozku (COM) je na
tfetim misté jako pfi¢ina umrti v evropskych
statech a USA. Vzhledem k prodluzujicimu
se véku obyvatelstva, charakteru ,pyramidy
populace” a také nespecifické 1éChé vétsiny
téchto onemocnéni dochazi k nardstu jak mor-
bidity, tak i mortality.
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Zobrazeni akutni cévni mozkové
p¥ihody(CMP)

Viypocetni tomografie (CT) dokéze jiz
v prvnich vtefinach od pocatku klinické sym-
ptomatologie diagnostikovat mozkové krvaceni
jako loZisko zvySené denzity. S postupem Casu
dochazi k ,odbarvovani“ hematomu, kolem 14.
az 21. dne od pocCatku CMP se stava hematom
izodenzni s mozkovou tkani (stejny odstin Sedi
jako mozkova tkan), postupné se stava hypo-
denzni a v chronickém stadiu je jeho vysledkem
posthemorhagickd pseudocysta, kterd neni
odlisitelna od rezidua po ischemické cévni moz-
kové piihodé (CMP). Rikame, ze ,CT mé pro
krvaceni kratkou pamét“ (obrazek 1 a, b).

VySetfeni magnetickou rezonanci (MR)
nemusi v hyperakutnim stédiu vzdy spolehlivé
krvaceni diagnostikovat (obdobi oxyhemoglo-
binu), kdy se chova krev jako tekutina. Naopak
v dal$im obdobi dokaze s uritou pfesnosti
urcit stafi hematomu, rozpadové produkty fe-
ritin a hemosiderin jsou dikazem prob&hlého
krvaceni, které je mozné zobrazit po cely dalsi
zivot pacienta. Charakter signdlu pfi zobra-
zeni krvaceni v MR zavisi na okolnosti, zda
rozpadové produkty hemoglobinu jsou latky
diamagnetické (oxyhemoglobin) nebo para-
magnetické (deoxyhemoglobin, methemoglo-
bin, feritin, hemosiderin), zda jsou uvnitf nebo
vné erytrocytu (v extraceluldrnim prostoru),
jsou-li schopné vytvofit tésnou vazbu s mole-
kulou vody (tuto fyzikaIni vlastnost ma pouze
methemoglobin), (9) (obrdzky 2 a, b, 3 a, b, 4
a,b,5a,b,c).

Pfi zobrazeni ischemické CMP jsme vy-
chézeli ze znamého predpokladu ziskaného
v prvnich letech vySetfovéani touto modalitou,
Ze v prvnich 24 hodinach je CT vaéi ischémii
,Slepd”, nedokaze ji zobrazit. Pfed vice nez 10
roky jsme ve shodé s jinymi zahraniénimi auto-
ry publikovali véasné pfiznaky mozkové isché-
mie (10). Jednalo se o pfiznak artérie cerebri
medie jako korelat jeji okluse trombem nebo
embolem (nutné vyloudit ulozeni depozit kal-
cia do stén cévy), redukci subarachnoidalnich
prostor(l na konvexité v misté postizené moz-
kové hemisféry, ztratu insularni pasky, setfelou

strukturu bazélnich ganglii. Tyto pfiznaky jsme  ischémii v oblasti ACM (a.cerebri media) asi ve
zobrazili v nativnim CT vySetieni mezi 6-7 ho-  20% pfipadu, coZ z ¢asového hlediska je na
dinou od poc¢atku klinické symtomatologie, pfi ~ spodnim okraji ,terapeutického okénka“, vy-

Obrazek 2 a, b. Obraz akutniho krvaceni v obraze MR. Oxyhemoglobin, ¢astecné i deoxy-

hemoglobin. Oxyhemoglobin je hypersignélni v T2W (a), izosignélni v T1WI (b), deoxyhe-
moglobin hypo v T2W

Obrazek 3 a, b. Obraz subakutniho krvaceni (l. faze) v obraze MR. Deoxyhemoglobin, ¢as-
tecné i zbytky oxyhemoglobinu. Deoxyhemoglobin je hyposignalni v T2W (a)

) )

Obrazek 4 a, b. Obraz subakutniho krvaceni (ll. faze) v obraze MR. Extracelularni methe-
moglobin je hypersignalni v T2W (a), v T1WI (b), v T2/FFE (c)

Obrazek 5 a, b, ¢c: Obraz chronického krvaceni v obraze MR. Depozita feritinu a hemosiderinu, hyposignalni v T2W (a) i v TIWI (b)

T2W/FFE
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Obrazek 6. a) Znamky akutni ischémie v oblasti teritoria pravé a. cerebri medie; b, c) krvaceni do malacie, doprovazené vyraznym edémem
a mozkovymi herniacemi, jako komplikace trombolitické 1écby

Obrazek 7 a, b. T2W (a) DWI (b). Na DWI nam Sipky ukazuji dvé loziska. Kdyz tato loziska
porovname s T2W, vidime, ze lozisko vpravo je zde také patrné (hypersignalni), vpravo se
tudiz jedna o malacii starsiho data. Vlevo v T2W zadné lozisko nediferencujeme, loZisko
v DWI nam tudiz ukazuje hyperakutni ischémii (tj. 1-2 hodinu)

mezeného pro trombolytickou Ié¢bu aktivatory
plasminogenazy.

Posledni naSe i zahranitni zku$enosti
ukazuji, ze ¢asné znamky ischémie je mozné
zobrazit jako diskrétni snizeni denzity Sedé
hmoty jiz v prvnich 6 hodinach od po&étku
klinické symptomatologie ischémie v 53-
92% (6, 12). NaSe zkuSenosti ukazuji, ze pfi
odkryti téchto diskrétnich zmén je vyznam-
nym faktorem zku$enost radiologa s danou
problematikou.

Zobrazeni rozsahu hypodenzity, respek-
tive ischémie, neni pouze akademickou otdz-
kou, ale ma zasadni vyznam pfi indikaci tom-
bolytické 1écby. Pfi rozsahu ischémie vétsim
nez 33 % teritoria ACM se dramaticky zvySuje
riziko komplikaci pfi trombolytické 1é¢bé, a pro-
to by neméla byt indikovana (2). Pfi rozsahu
ischémie vétsi néz 50 % teritoria ACM je mor-
talita v&tsi nez 85% (13). Na obrazku 6a jsou
patrné znamky ischémie v oblasti ACM vpravo
(setfeld struktura bazalnich ganglii, snizend
denzita Sedé hmoty), rozsah loZiska je vétsi
nez 50% teritoria ACM, 4 hodiny po po&atku
klinické symptomatologie. Tento nemocny by
podle novych poznatk( nebyl indikovan k trom-
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bolytické lé¢bé. V konkrétnim pfipadé doslo
k aplikaci rt-PA, které bylo komplikovano krva-
cenim do malacie (obrazek 6 b, c), a v dalich
dnech doslo k umrti nemocného.

Nové studie pfi aplikaci trombolytické 1&¢-
by rt-PA kromé podminky ¢asového intervalu
do 3 az 6 hodin od poc¢atku klinické sympto-
matologie zahrnuiji také rozsah ischémie men-
§i nez 33% cévniho teritoria ACM. | kdyz i zde
si klademe dvé otdzky. Nejsou velmi pfiznivé
vysledky pfi aplikaci rt-PA v prvnich 1-2 ho-
dindch od pocatku klinické symptomatologie
mnohdy zplsobeny faktem, Ze se jednalo
o tranzitorni ischemickou ataku, ktera by se
upravila i bez lécby. Druhou otdzkou je, ze si
myslime, Ze terapeutické okénko nelze jed-
noznaéné presné Casové ohranicit. Pfedpo-
kladame, Ze zde hraje roli fada faktor(, které
je dokazi ovlivnit, ale zatim nedokaZzeme toto
H»individualni terapeutické okénko® spolehlivé
urcit z obrazu MR ani CT.

Jesté bychom se chtéli zminit o jednom
fenoménu, ktery mizeme v nativnim obraze
CT pozorovat obvykle ve 3. az 4. tydnu od
pocatku klinické symptomatologie ischemické
CMP, kdy ndm ,zmizi* hypodenzita zplisobend

/  www.internimedicina.cz

Obrazek 8. PWI, Sipka nam ukazuje oblast
akutni ischémie v povodi ACM

ischémii. Tento ,fogging efekt neznamena CT
zlepSeni, ale pfiznak, ktery je zplsoben tvofe-
nim nevaskularni sité a infiltraci patologického
loziska mikrofagy. Hypodenzita se objevi spo-
lehlivé v nékolika nésledujicich dnech (7).

Magneticka rezonance dokézala obdobné
jako CT zobrazit ischémii na hranicich 7-12
hodin jako zvySeny signal v T2W obraze, ktery
koreluje se snizenym signalem v T1W obraze.
AZnové vySetfovaci modality MR: difuzi vazeny
obraz (DWI) (obrazek 7 a, b). a perfuzi vazeny
obraz (PWI) (obrazek 8) — dokdzaly zobrazit
ischémii jiz v prvnich 1-2 hodindch (15). Lze
fici, ze DWI a PWI je ,EEG mozku"“. Technické
principy pfesahuji vymezeny prostor pro toto
sdéleni a odkazuji na publikaci (3).

Mozkovou ischémii si pfedstavme ja-
ko lozisko, v jehoz stfedu je ,jadro infark-

Obrazek 9: Schéma mozkového infarktu

jadro infarktu
penumbra
oligémie

Ve

4

PREHLEDNE CLANKY

V.

o




Ve

4

Vd

N

PREHLEDNE CLANKY

tu’, kde je mozkova perfuze menSi nez
12 ml/ 100 g/ min. Mozkové buriky v této zoné
jsou nendvratné poSkozené, nelze je zachra-
nit. Okolo tohoto jadra ischémie je penumbra
(polostin), kde zjistime mozkovou perfuzi mezi
12-20 ml/ 100 mg / min (obrézek 9). O neuro-
ny v této lokalizaci ,bojujeme®, nebot jejich po-
Skozeni ma reverzibilni charakter a maji nadséji
Lprezit* pfi zvySeni mozkové perfuze. Nasim
nepfitelem je Cas, lze fici, ,Cas je mozek”. Jisté
maji vliv na zlepSeni perfuze i obecné pficiny
(stav kardiovaskuldrniho aparatu, individudlni
existence kolaterdl). Zevni vrstva v ischemic-
kém lozisku je znaCena jako oligemie, kde per-
fuze mozkové tkané je 20-70 ml /100 g/ min,

coz se jiz pfiblizuje normalni perfuzi a neurony
nejsou bezprostfedné ohrozeny (4).

Magnetickd rezonance pfi zékladnich
modalitich vySetfeni nebo CT nedokaze tyto
jednotlivé vrstvy ischémie s riiznou mozkovou
perfuzi odlisit.

Posledni prace prokazuiji, ze DWI zobrazi
prave toto jadro ischemie (irevezibilné zni¢ené
neurony), PWI pak cely rozsah patologického
loziska, tedy jadro ischemie a neurony v z6né
penumbry. Nesouhlas pfi pfekryti téchto obra-
z0 ukazuje oblast, o kterou ,bojujeme*, a vy-
sledny rozsah ischémie se v pfiznivém pfipadé
bliZi rozsahu pfi zobrazeni DWI, nepfiznivy vy-
sledek obrazu PWI (3) (obrazek 10).

Obrazek 10. Schéma pfi uziti DWI (zobrazi ireversibilné zménéné neurony) a PWI (zobrazi

cely rozsah patologického loziska), kdyz dojde k rekanalizaci cévy, postiZzeni zlistane
lokalizované pouze na jadro ischémie (optimalni situace)

rekanalizace
/ DWI2/DW1=1

Pfiznivy vyvoj

DWI2/DW1>1
Nepfiznivy vyvoj

Pfi vySetfeni DWI je nutné provést i kla-
sicky T2W obraz k odliSeni ischémie star§iho
data (obrézek 7 a, b).

Lze zrekapitulovat, Ze pfi aplikaci MR do-
kéZe MRA zobrazit okluzi mozkovych cév, DWI
jadro ischémie, PWI kompletni rozsah hypo-
perfuze, T2W obraz star§i ischemické zmény,
anatomické struktury, popfipadé jiny patologic-
ky nélez, na okraji lé¢ebného okénka poéinajici
akutni ischemické zmény, gradientni T2W obraz
- zndmky krvéceni (obrazek 11 a, b, c).

CT zobrazi spolehlivé akutni krvaceni, ve
znaéném procentu pfipadd ¢asné pfiznaky isché-
mie, starsi ischemické zmény a jiné patologické
zmény, CT angiograf pak okluzi mozkovych cév.
Dal$i oblasti vyzkumu je Zjistit pfinos rdznych
protektivnich latek, tedy snaha ovlivnit dobu pfe-
Ziti mozkovych bunék (ziskat ¢as) pfi nepfiznivé
mozkové perfuzi (v oblasti penumbry) (14).

Je nutné se zminit o dalSich modalitdch
uzivanych pfi diagnostice CMP. Perfuze pomoci
CT at jiz za vyuziti plynového indikétoru Xe (xe-
non), nebo kontrastni latky ndm zobrazi celko-
vou oblast hypoperfuze, stejné jako PWI (tedy
neodli$i jadro ischémie od penumbry). Dokéze
sice zobrazit loziska chronické ischémie moz-
kové tkané, ale nejsou zatim spolehlivé studie,
které by prokézaly, jak téchto poznatk( vyuzit
a snizit riziko ischemické pfihody u téchto paci-
entl. Lze konstatovat, Zze perfuzni CT pfinese
informace o rozsahu ischémie, coz optimalizuje
indikaci k trombolytické IéCbé. Na druhé strané

Obrazek 11 a, b, c. Malacie zabirajici prakticky celé povodi a. cerebri medie I.sin, expanzivné se chovajici hypersignalni lozisko v T2W (a),
mirné hyposignalni v TIW (b), na MRA se nezobrazila a. cerebri media I.sin (c)

Obrazek 12 a, b, c. Periventrikularné jsou patrna splyvava loziska zvySeného signalu v T2W (a) a FLAIR (b), diskrétné hyposignalni v T1W
(c), leokoareosis
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pfestavuije jisté urcitou Casovou penalizaci a, jak
jsme vySe uvedli, ,Cas je mozek" (8).
Jednofotonova emisni tomografie (SPECT)
a pozitronova emisni tomografie (PET) jsou me-
tody, které mohou pfinést pfesné udaje 0 moz-
kové perfuzi, ale z ¢asovych dlvodd budou i na-
dale spiSe otazkou experimentalnich praci.

Chronické ischemické
zmény CNS

V roce 1894 popsal Binswanger (1) u 8
pacientll hypertenzi, spasticitu, progresivni
demenci, epileptické zachvaty, u kterych pfi
pitevni studii zjistil difuzni demyelinizaci bilé
hmoty mozkové a loZiska nekrézy pfi arteri-
osklerotické a hypertenzni vaskulopatii. Toto
onemocnéni nazval subkortikdlni arterioskle-
rotickd encefalopatie (SAE). Po zavedeni MR
a CT pouzil ve své studii v roce 1987 Hachin-
ski a spol. (5) pro loziska snizené denzity, re-
spektive zvySeného signalu v T2W obraze pfi
vySetfeni MR terminu leukoaraiosis, ktery Ize
snad prelozit jako profidnuti bilé hmoty mozko-
vé (obrazek 12 a, b, c). Na rozdil od pacientt
uvedenych v praci Binswangera, vétSina vy-
Setfenych s uvedenym ndlezem nemd zadné
nebo minimalni neurologické pfiznaky. Histo-
logickym korelatem loZisek zvy$ené intenzity
signalu v T2W obraze je demyelinizace, glidza,

rozsiteni perivaskularnich prostord, drobné lo-
Ziska nekrézy.

V obraze MR mizeme sledovat periventri-
kularni prstenec zvy$eného signalu, asymetric-
k& loziska zvySeného signalu v oblasti centrum
semiovale, obvykle bez korelatu v T1W, nebo
s diskrétné snizenym signalem. Nalez byva
doprovézen drobnymi lozisky v centraini Sedi,
stfednim mozku, které jsou korelaty drobnych
lakunérnich infarktd. SAE Ize klinicky obtizné
odliSit od multiinfarktové mozkové demence,
zplsobené pfevazné témito lakunarnimi in-
farkty. Casta pfitomnost obou téchto obraz(l
u jednoho nemocného podporuje nazor, Ze se
jednd o r(izné projevy stejné etiologie (obrazek
134, b, c).

Radiologové hodnotici vySetfeni CT a MR,
rovnéz i patologicti anatomové uzivaji pro vy-
Se uvedené zmény v bilé hmoté mozkové oba
terminy (m. Binswanger — subkortikéIni arteri-
oskleroticka encefalopatie (SAE) a leukoaraio-
sis) a nediferencuji mezi nimi. Myslime, Ze obé
uvedené diagndzy se nelii v obraze MR ani
CT, ale pouze v klinickém priibéhu onemocné-
ni, které je u SAE nepfizniva, u leukoaraiosis je
obvykle pfitomno minimum klinickych pfiznaku
a pfi¢inou smrti u nemocnych s timto nalezem
na MR je Castéji kardiovaskularni pfi¢ina nez
CMP (11).

Nové byla stanovena diagnostickd jednotka
s hereditarnim charakterem, CADASIL, v obraze
MR podobna SAE, ale pfece jen s mirnymi od-
liSnostmi. Prvni postihuje capsulu externu, dale
temporalini laloky, pozdéji bazaini ganglia s ty-
pickym obrazem rozsifenych perivaskularnich
prostor(l état cribrlé“ a aZ v dalsi fazi postihuje
centrum semiovale. Casto jsou pfitomné drobné
hemorhagie v bilé hmoté. Za¢étek onemocnéni
byva u mladsich jedinc(, kolem 40. roku, a ma
méné pfiznivy klinicky prabéh.

Intrakranidalni cévni malformace

MR dokaze zobrazit arteriovendzni malfor-
mace jako struktury smiSeného nehomogenni-
ho signalu s loZisky ,void“ zplisobenymi krev-
nim tokem (obrazek 14 a, b, c). CT spolehlivé
uréi kalcifikace. Po aplikaci kontrastnich latek
byvé parcidlni zvyraznéni patologické struktu-
ry. | pfes moznosti cévniho zobrazeni (MRA
a CTA) je hlavni pfinos MR v diagnostice ,po-
malopritokovych® malformaci, které nezobrazi
Z&dné angiografické vysetfeni. Pro tento druh
malformaci je typické, ze maji klinickou sym-
ptomatologii pouze v 3-4 % (krvaceni, epilep-
tické z&chvaty, loziskové neurologické projevy)
a Casto byvaji nahodnym nalezem.

Vendzni angiom je b&hem vyvoje mozku
normalni anatomickou strukturou spojujici

Obrazek 13 a, b, c. Mnohocetna ischemicka loziska v bilé hmoté, periventrikularné, rozsifeni perivaskularnich prostor v centralni Sedi,

lakunarni infarkt v pravém thalamu

Obrazek 14 a, b, c. Arteriovendzni malformace (AVM) v obraze MR. Jsou zde patrné vicecetné vypadky signalu (void) - hyposignalni loZiska
v T2W (a) i TIW (b). Parcidlni zvyraznéni po podani kontrastni latky (a)
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Obrazek 15 a, b, c. Vendézni angiom v obraze MR. Po podani kontrastni latky je patrna pruhovita hypersignalni struktura (a, Sipka), nativné
je obraz velmi diskrétni (b, c)

Obrazek 16 a, b, c. Kavenézni hemangiom v mezencefalu v obraze MR. Hypersignalni lozisko s hyposignalnim lemem- rezidua po krvaceni
v T2W (a, Sipka), hyposignalni lem i v TIW (b), nehomogenni zvyraznéni po podani kontrastni latky (c)

subependymalni a kortikéIni vendzni fe-
Cisté. Zobrazime jej jako pruhovité lozisko
v této lokalizaci (mezi mozkovou komorou
a povrchem mozku), nékdy vytvéfi ,caput
medusae“ v oblasti mozeckovych hemisfér
(obrazek 15 a, b, ¢). Kavernom a telean-
giektazie (obvykle v pontu) se zobrazi jako
struktury rGzné velikosti, nehomogenniho
zvyraznéni po aplikaci GADTPA, ¢asto s re-
zidui po probéhlém krvaceni. Rozlieni ka-
vernomu a teleangiektazie je histologické.
Kavernom je koreldtem rozSifenych vasku-
larnich struktur, teleangiektazie predstavuiji
roz$ifené kapilary obklopené norméini moz-
kovou tkani (obrazek 16 a, b, c).
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