
지방색전증은 대부분 장골 골절 등의 외상성 질환으로 나타

나며, 연부조직 손상이나, 정형외과적 처치 시에도 발생한다.

지방색전증은 주로 폐에 발생하나, 뇌, 신장, 피부 등 여러 장

기에 발생하며, 호흡곤란, 의식소실, 피부의 점상출혈 등을 일

으킨다. 뇌를 침범한 지방색전증의 경우 신경학적 증상이 약

86%에서 발생하는 것으로 보고 되어 있으며, 감각저하, 마비,

경련, 착란, 섬망, 혼미, 혼수 등이 나타난다 (1-5). 이러한 지

방색전증은 장골 골절 등의 손상시 골수의 지방구(fat glob-

ules)나 혈관에서 합성되는 지방색전이 동맥을 물리적으로 폐

쇄하거나 색전된 지방이 분해될 때 생기는 유리지방산(free

fatty acids)의 독성에 의해 조직손상이 발생하기 때문에 일어

나는 것으로 알려져 있다 (6). 현재까지 유리지방산을 이용하

여 뇌 지방색전증을 유발하고 이를 자기공명영상으로 관찰한

논문은 국내외적으로 저자들이 아는 한 없다. 저자들은 고양이

를 대상으로 지방의 대사물질들 중 유리지방산인 linoleic acid

로 뇌 지방색전증을 유발하여 자기공명영상 소견과 광학현미

경을 사용한 병리소견을 분석하고 자기공명영상과 병리소견의

연관관계를 알아보고자 하였다.

대상과 방법

대상

실험동물은 고양이 10마리로 몸무게는 2.4 - 4.7 kg (평균

3.4 kg)이었고 암수구분은 없었다. 

뇌지방색전술의방법

마취는 Ketamine HCl (ketalar, hydorchloride 50mg/ml, 유

한양행) 2.5mg/kg과 Rumpun(xylazine hydrochloride, Bayer

Korea) 0.125mg/kg을 혼합하여 둔부에 근육주사하여 시행하

였고, 실험 도중 마취에서 깨어나면 위의 용량의 반을 다시 주

사하였다. 고양이를 앙와위로 뉘어 실험용 틀에 고정시킨 후

고양이의 우측 서혜부 털을 깎고 중심부에 Lidocaine을 0.5 ml

를 피하주사하고 소독 후 대퇴동맥 주행 방향으로 피부를 약
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Linoleic Acid를 이용하여 실험적으로 유발한 뇌 지방색전증: 
자기공명영상과 병리소견과의 관계1
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목적: 고양이에서 linoleic acid의 주입으로 유발한 뇌 지방색전증의 자기공명영상과 병리소견과

의 연관성을 알아보고자 하였다. 

대상과방법: 고양이 10마리의내경동맥에미세도관(microcatheter)을 사용하여 linoleic acid 30

μl를 투여하였다. 지방색전술 시행 후 30분과 2시간에 T2강조영상, 확산강조영상, 조영증강T1

강조영상을 얻었다. 병리소견상 병소 부위의 혈관의 손상, 세포의 이상, 혈관주위의 변화 및 지

방방울 등을 조사하였으며 자기공명영상 소견과 병리소견의 연관관계를 분석하였다. 

결과: 색전술후 30분의 T2영상에서 10마리 중 6마리에서 강한 고신호강도, 2마리에서 약한 고

신호강도가 나타났고, 나머지 2마리는 등신호강도를 보였다. 확산강조영상에서는 9마리에서 강

한 고신호강도, 1마리에서 약한 고신호강도가 관찰되었으며, 조영증강영상에서는 9마리에서 뚜

렷한 조영증강이 관찰되었고 1마리에서는 조영증강이 미미하였다. 색전술 2시간의 T2강조영

상에서는 8마리에서 강한 고신호강도를, 2마리에서 약한 고신호강도를 보였다. 확산강조영상

에서는 모두에서 고신호강도를 보였다. 조영증강영상에서는 10마리 모두에서 강한 조영증강을

보였다. 광학현미경 소견에서는 주로 회백질과 일부 백질에 경색 병소가 관찰되었고, 병소내에

는 신경망의 부종 및 신경세포의 변성과 혈관 주위 공간의 부종 및 출혈을 보였다. 

결론: 고양이의 내경동맥에 주입한 linoleic acid로 유발된 뇌 지방색전증에서 자기공명영상 소

견은 초기 2시간 내에 T2강조영상, 확산강조영상에서 모두 고신호강도로 나타났으며, 조영증

강T1강조영상에서 강한 조영을 보였고, 병리소견상 세포의 부종과 뇌혈관세포의 손상 및 세포

외 공간의 확장 등이 보여 세포독성 부종 및 혈관성 부종이 동시에 나타나는 것으로 사료된다.

1부산대학교 의과대학 진단방사선과학교실
2의공학협동과정
이 논문은 2000년 6월 14일 접수하여 2000년 9월 19일에 채택되었음.
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5 cm 정도 절개하고 우대퇴동맥을 노출시킨 후, 대퇴동맥을

주위 조직으로부터 분리하고 silk를 사용하여 노출된 대퇴동맥

원위부를 결찰하였다. 결찰된 대퇴동맥의 근위부에 18G 정맥

주사용도관(catheter)을 사용하여우대퇴동맥을확보하고 silk

로 도관이 빠지지 않게 도관과 근위부 대퇴동맥을 함께 결찰

하였다. 확보된 도관사이로 3F 미세도관(microcatheter)을 사

용하여 편측 내경동맥까지 삽입하여 도관의 끝을 내경동맥 상

부에 위치시키고, 디지털 감산혈관조영술(DSA)로 위치를 확

인하였다. 100 μl Hamilton 주사기를 사용해서 linoleic

acid(Sigma, MO, U.S.A.) 30 μl를 투여하였다. 도관은 자기공

명영상 조영증강검사 때 조영제 주입을 위해 총상완두동맥간

위치까지 내려 고정하였다.

자기공명영상및영상분석

고양이는 소아용 고정틀에 복와위로 뉘고 작은 영상영역의

radio-frequency coil(Siemens, Erlangen, Germany)을 머리

위에 고정시켰다. 자기공명영상 기기는 1.5T-MR Vision

(Siemens, Erlangen, Germany)을 사용하였다. 영상은 T2강

조영상, 확산강조영상, 조영증강T1강조영상을 얻었다. T2강조

영상은 turbo spin echo 기법을 사용하였으며, 촬영 변수로는

TR/TE 3000/96 msec, 영상영역은 70-75 mm, 절편의 두께

는 4 mm, 절편 간격은 0.1 mm로 영상을 얻었다. 확산강조영

상은 echo planar 기법을 이용해서 전후방향으로 b 값을 1000

sec/mm2으로 걸어주었다. 영상영역은 130 mm, 절편의 두께

는 4 mm로 영상을 얻었다. 조영증강 T1강조영상은 조영제

(Magnevist, Schering, Germany)를 0.2 mmol/kg를 설치된도

관을 통해 투여 후 촬영하였고 촬영변수는 TR/TE 320/20

msec, 영상영역은 70-75 mm, 절편의 두께는 4 mm, 절편 간

격은 0.1 mm로 영상을 얻었다. 자기공명영상은 모든 동물에

서 지방색전술을 실시한 후 30분과 2시간 경과 뒤에 얻었다. 

영상분석은 2명의 뇌신경계를 전공한 방사선과 의사가 독립

적으로 비정상적인 신호강도를 관찰하여 색전이 일어나지 않

은 반대측 뇌의 정상 부위와 비교하였다. 고신호강도가 나타난

경우 정도에 따라 세 단계로 나누었는 데, 강한 고신호강도, 약

한 고신호강도 및 정상회백질과 같은 등신호강도로 분류하였

다. 두 사람의 판독을 서로 비교하였고 판독에 이견이 있을 때

는 합의하여 분석하였다. 

조직염색및병리소견

대상 10마리의 모든 고양이에서 뇌경색 유발 2시간 자기공

명영상 촬영 후 동물을 희생하고 뇌를 적출하여 조직을 10%

formalin 용액으로 고정시킨 후 hematoxylin-eosin 염색법으
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A B C

D E F
Fig. 1. MR images in the cat with cerebral fat embolism
A, B, C. postembolic 30 minutes. 
D, E, F. postembolic 2 hours
A, D. Axial T2-weighted image shows the high signal intensity at cortex of left cerebral hemisphere.
B, E. Diffusion weighted image shows the high signal intensity at the same area.
C, F. Gd-DTPA enhanced T1-weighted image shows well enhancement.



로 염색하여 자기공명영상에서 나타난 병변 부위와 일치하는

부분의 조직표본을 얻었다. 광학현미경에서 조직을 관찰하여

병변부위의 혈관의 손상, 세포의 손상 부종 및 혈관주위의 변

화, 지방방울 침착 등을 조사하였다.

결 과

자기공명영상소견

색전술후 30분의 T2강조영상에서 10마리 중 6마리에서강

한 고신호강도 (Fig. 1A)를 보였고, 2마리에서 약한 고신호강

도를 보였으며 나머지 2마리는 정상 회백질과 같은 등신호강

도를 보였다. 확산강조영상에서는 9마리에서 강한 고신호강도

(Fig. 1B), 1마리에서 약한 고신호강도가 관찰되었다. 조영증

강T1강조영상에서는 9마리에서강한조영증강 (Fig. 1C)이 관

찰되었고 1마리에서는 조영증강이 미미하였다. 색전술 후 2시

간의 T2강조영상 (Fig. 1D)에서는 8마리에서 강한 고신호강

도를, 2마리에서약한고신호강도를보였다. 확산강조영상(Fig.

1E)에서는 모두에서 고신호강도를 보였다. 조영증강T1강조영

상 (Fig. 1F)에서는 10마리 모두에서 강한 조영증강을 보였다

(Table 1).

병리소견

광학현미경에서일부뇌지주막의직하부에서경색부위가관

찰되었다. 경색의 범위는 주로 회백질과 일부 백질을 침범하고

경계가명확하지만불규칙한형태로관찰되었다. 뇌신경세포의

변화로는 세포질과립의 상실, 세포질 염색성의 증가, 핵의 농

축성 변화 등의 변성 소견과 함께 신경망(neuropil)의 현저한

부종소견이 관찰되었다 (Fig. 2A). 병변 내 세포외 공간의 변

화로는 혈관 주위 공간의 부종과 출혈을 보이며, 병변내 국소

적으로 지방방울이 관찰되었다 (Fig. 2B). 뇌신경교세포(neu-

roglial cell)의 부종소견도 관찰되었으나 뇌신경세포에 비하여

현저하지는 않았다. 

고 찰

지방색전증의 원인은 골절과 연부조직의 손상 후에 그 빈도

가 가장 높은 것으로 알려져 있으나, 외상 이외에도 당뇨, 화

상, 심한 감염증, 흡입마취, 대사성 질환, 종양, 골수염, 수혈 심

폐우회술, 고도감압, 신장경색, 신장이식, 스테로이드유발성지

방간, 겸상혈구질환(sickle-cell disease) 등에서도 나타나는

것으로 알려져 있다 (1-6).

지방색전의 기전은 명확하게 밝혀져 있지는 않으나 지방구

에 의한 혈관의 기계적 폐쇄 이론과 유리지방산의 물리화학적

생성이론의 두 가지로 대별된다. 기계적 폐쇄 이론은 골절부위

의 골수나 주위 연부조직에서 나온 지방방울들이 정맥계를 따

라 폐로 운반되어 폐색전을 일으키고, 폐의 모세혈관에서 여과
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A B
Fig. 2. Light microscopic finding in the cat with cerebral fat embolism. Light microscopic photograph shows neuronal degeneration
(arrow) and perivascular swelling(*) (A), and fat vacuoles(*) (B) (H-E stain, ×200)

Table 1. Signal Intensity of the Cerebral Lesion in MR Images at
30 Minutes & 2 Hours after Embolization with Linoleic Acid

30 minutes 2 hours

T2WI DWI Enhanced T2WI DWI Enhanced

1 + ++ ++ ++ ++ ++ 
2 ++ ++ ++ ++ ++ ++ 
3 ++ ++ ++ ++ ++ ++ 
4 + ++ ++ ++ ++ ++ 
5 ++ ++ ++ ++ ++ ++ 
6 ++ ++ ++ ++ ++ ++ 
7 ++ ++ ++ ++ ++ ++ 
8 0 ++ + + ++ ++ 
9 ++ ++ ++ ++ ++ ++ 
10 0 + ++ + ++ ++ 

++ : very high signal intensity
+ : mild high signal intensity.
0 : iso-signal intensity.
T2WI: T2-weighted image
DWI: Diffusion weighted image



된 일부 지방방울과 폐의 동정맥연결(pulmonary A-V com-

munication) 혹은 심장의 좌-우 단락에 의한 지방방울은 체

순환에 의해 뇌에 도달하게 된다는 것이다. 그러나 손상에 의

한 골수내 지방의 혈관내 유출만으로 지방 생성 과정을 완전

하게 설명할 수 없는 경우가 있다. 외상을 받지 않았는데도 부

검에서 폐내 지방이 발견된다든지, 췌장염, 화상, 패혈증 등의

상황에서 지방색전증이 나타나는 경우가 그 예이며, 이와 같은

경우 병인을 설명하는 것이 유리지방산의 물리화학적 또는 혈

관내 생성이론이다. 물리화학적 이론은 색전을 일으키는 지방

은 골수가 아닌 순환혈액의 지방에서 유도되고, 손상 시 혈관

내 지질의 안정성 변화로 지방구가 서로 결합되어 좀 더 큰 지

방구를 형성하여 색전이 된다는 것이다 (7-9). 앞서 언급한

두가지기전의의해생성된지방구는혈관의지방색전증을일

으키고, 폐포에서 생성된 지방분해효소에 의해 가수분해되어

유리지방산이생긴다. 유리지방산은폐와순환계, 뇌 등에서화

학염증반응을 일으키며, 미세혈관의 투과성 증가로 간질내 수

액유출을 초래하여 경색, 점상출혈, 부종의 원인이 된다 (10).

Sevitt 등(7)은 뇌 지방색전증을 뇌의 수많은 미세혈관에 지

방구에의해생긴미세색전으로정의하였으며지방혈종과는구

별된다고 하였다. 지방색전은 수액성질의 구형으로 작게 분해

되어 혈관을 따라가며 채워지며, 모세혈관을 통할 수 있어 혈

관 폐색이 초기에 심할지라도 일시적이거나 불완전한 점이 대

부분의 다른 색전과 다르다고 기술하였다 .

지금까지 발표된 뇌 지방색전증 환자의 자기공명영상에 대

한 증례 보고들을 살펴보면, 뇌경색으로 인하여 자기공명영상

은 일반적으로 T1강조영상에서 저 신호강도, T2강조영상에서

고 신호를 보이는 병변이 대뇌 백질부 등에서 보인다 (11-

13). 그러나 초기 변화는 허혈성 뇌경색이 발생한 4-6시간 이

내의 경우, T2 강조영상에서 병변이 나타나지 않고, 단지 확

산강조영상에서만고신호강도로나타나며, 이는 세포독성부종

으로 인한 것으로 알려져 있다. 

따라서 확산강조영상이 초급성 뇌경색의 진단에 유용하며,

T2강조영상은 뇌경색발현 4-6시간 이후, 혈관성 부종이 나타

난 후에야 도움이 된다 (14-16).

병리소견을 보면 출혈성 경색으로 변성를 보이거나 괴사된

뇌실질 주위 및 중심부에 지방색전을 보이는 소동맥들과 혈관

의 유출된 적혈구들이 관찰되며, 미세한 반흔을 남기고 치유되

면 거의 임상적 흔적을 남기지 않는다고 한다. 동물을 대상으

로 뇌동맥을 결찰하거나 혈류를 막아서 경색을 유발한 후 초

래된 뇌 부종에 관한 연구들에서는, 뇌경색 직후부터 세포부종

이 나타나고, 4-6시간 후에 혈관성 부종이 진행되면서 전체적

으로 부종이 2일까지 심해지다가. 그 후 조금씩 감소되는 경향

을 보인다 (17-19). 혈관성 부종은 내피세포의 형태학적 변

화가 대략 4시간 후에 나타나는 현상과 관련이 있다고 알려져

있다. 재관류가 없는 완전한 허혈증은 세포독성 부종만을 초래

하며, 내피세포가 손상된 후 재관류가 일어날 경우 혈관성 부

종의 정도는 재관류가 많을수록 심하게 나타나므로 완전한 동

맥의 폐색 후 지연된 재교통이 있을 때 가장 심한 혈관성 부

종이 나타난다고 하였다 (20, 21). 지방색전 유발하는 것으로

알려진 골수지방은 대부분 중성지방(neutral fat)과 소량의

cholesterol로 구성되어 있다 (22). 중성지방의 대부분은 tri-

olein (1,2,3-tri[cis-9-octadecenoyl]glycerol)으로이루어져

있다. 중성지방이지방분해효소에의해분해되어 linoleic, oleic,

stearic, palmitic acid 등의 유리지방산이 된다. 실험적으로

linoleic acid(cis-9,cis-12-octadecadienoic acid)의 주입으로

유발한 본 연구에서 뇌 지방색전증에서 자기공명영상의 이상

소견이허혈성뇌경색의일반적으로언급되는 4-6시간보다조

기에 나타났다. 즉, 지방색전증 유발 직후부터 확산강조영산뿐

만 아니라 T2강조영상과 조영증강영상에서도 고신호로 관찰

되었기 때문이다. 이는 혈관내피세포의 손상과 재관류로 인하

여 혈관내 액체가 세포외 공간으로 계속 이동하고 있는, 즉 일

반적으로 이해되고 있는 혈관성부종이 30분에 일어난 것으로

생각할 수 있다. 이번 실험의 조직소견에 나타난 혈관벽의 손

상 및 혈관주위공간의 부종과 출혈이 그 증거이다. Drew 등

(23)은 중성지방인 triolein을 이용한 실험에서 혈뇌장벽이 조

기 15분이내에 열리고 적어도 3일까지 지속한다고 주장하였

다. 서등(24)은고양이를대상으로뇌혈관에양귀비씨(poppy

seed)의 지방산을 에틸 에스테르화한(ethyl ester iodized

poppy seed oil) Lipiodol을 주입하여 유발한 뇌경색에서 혈관

성 부종의 조기 출현을 기술하고 있다. 그렇지만 중성지방의

독성은 자체의 점도와 관련이 있고, 지방산의 독성은 불포화

정도, 즉화학적활성도(chemical activity)와연관이있다 (25).

또한 지방산은 중성지방이나 oil보다 1/10의 용량으로 치명적

인 결과를 유발한다 (26). 박 등 (6)은 자가골수를 이용하여

유발한지방색전실험에서, 색전을일으킨중성지방이유리지방

산이 되는데 시간이 필요로 하며, 이 시간은 수상 후 폐렴이나

혈관염에 연관된 증상발현 사이의 잠복기와 일치한다고 하였

다. 저자들의 실험에서도 뇌혈장벽의 손상은 linoleic acid의 독

성효과로 인한 혈관내피의 손상으로 여겨지며, 이러한 손상기

전은 올레인산(oleic acid)을 주입한 동물실험에서 밝혀진 바

있다 (27).

조영제는 정상에서는 혈뇌장벽을 통과할 수 없으나 여러 가

지 원인에 의해 혈뇌장벽에 손상이 있을 경우에는 이를 통과

하여 조영증강T1강조영상에서고신호 강도로나타나 (28), 혈

뇌장벽의 손상을 비침습적 방법으로 비교적 추정할 수 있다

(29, 30). 이번 실험의 조영증강영상에서는 뇌실질에 강한 조

영증강이 나타났는 데, 이는 혈뇌장벽의 손상을 잘 반영하는

소견이다.

저자들의 연구에서는 linoleic acid 색전술에 의한 뇌실질의

변화가 30분부터 T2강조영상과 확산강조영상, 조영증강영상

의 대부분에서 관찰되는 것은 세포독성 부종과 더불어 혈관성

부종이 조기의 고신호강도에 영향을 미친 것으로 보이며, 혈관

성 부종이 생기기 위해서는 혈관 내피의 손상과 뒤이은 재관

류가선행되어야한다는연구결과들로미루어볼때 linoleic acid

는 30분 이내에 일시적 혈류차단과 독성효과로 혈관내피손상

을일으킴으로써혈관성부종을초래한다고보여진다. 광학현미

경소견을 볼 때 세포부종이 생기고, 뇌혈관 세포의 손상과 세

포외 공간이 넓어짐을 보여, 세포독성부종과 혈관성 부종이 동
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시에 나타났으나 이들을 나누어 구분할 수 없었고 두 가지가

복합적으로 나타났을 것으로 추정하였다. 

결론적으로, 고양이의 내경동맥에 주입한 linoleic acid로 유

발된 지방 뇌색전증에서 자기공명영상 소견은 초기 2시간내에

T2강조영상, 확산강조영상에서 모두 고신호강도로 나타났으

며, 조영증강T1강조영상에서 강한 조영을 보였고, 조직소견상

세포의 부종과 뇌혈관세포의 손상 및 세포외공간의 확장등이

보여세포독성부종및혈관성부종이동시에나타난것으로사

료된다. 
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Experimentally Induced Cerebral Fat Embolism with Linoleic Acid: 
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Purpose: To investigate the correlation between the MRI findings of cerebral fat embolism induced by inject-
ing linoleic acid into ten cats, and pathologic diagnosis.
Materials and Methods: Using a microcatheter, 30 μl of linoleic acid was injected into the internal carotid
artery of ten cats. MR T2-weighted (T2WI), diffusion-weighted (DWI), and Gd-enhanced T1-weighted images
(Gd-enhanced T1WI) were obtained after 30 minutes and after 2 hours of embolization. We pathlogically ex-
amined endothelial cell damage, cellular change, perivascular abnormality and fat vacuoles, and then deter-
mined the correlation between MRI and the pathologic findings.
Results: After 30 minutes of embolization, lesions of very high signal intensity were detected by T2WI in six
cats, and of slightly high signal intensity in two; in the remaining two, signal intensity was normal. DWI
showed lesions of very high intensity in nine animals and of slightly high intensity in one, while Gd-enhanced
T1WI showed well-enhanced lesions in nine and a minimally enhanced lesion in one. After 2 hours of em-
bolization, T2WI revealed lesions of very high signal intensity in nine cats, and of slightly high signal intensity
in one, while DWI detected lesions of very high signal intensity in all cats. On Gd-enhanced T1WI, lesions in
all cats were well enhanced. According to the findings of light microscopic examination, infarcted lesions
mainly involved the gray matter, but also some white matter. In the lesions, neurophil matrix edema, neuronal
degeneration, perivascular swelling, the widening of extracellular space, extravascular hemorrhage, and fat
vacuoles were evident.
Conclusion: During the initial two hours following injection, MR imaging of cerebral fat embolism induced by
linoleic acid through the internal carotid artery in cats showed high signal intensity on T2WI and DWI, and
clear enhancement on Gd-enhanced T1WI. In cases involving cellular edema, cerebrovascular injury and ex-
tracellular space widening, the pathologic evidence suggested the coexistence of cytotoxic and vasogenic ede-
ma.
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