
뇌경색은 우리 나라에서 사망 원인 중 가장 빈도가높은 질

환이며사망하지 않더라도 심한 신경학적 후유증을 남긴다.

자기공명영상기기의 발전과 더불어 뇌경색의 진단이 보다

빨라졌으며 정확해졌다. 또한 최근에 개발된 에코평면기법

(echo planar imaging)을이용한확산강조영상 ( d i f f u s i o n w e i g h -

ted imaging)은 초급성 시기의 뇌경색도진단할 수 있어 임상

적으로 많이 쓰이고있다(1, 2). 그러나 뇌경색은 시간이 경과

함에 따라 병변의 모양과 크기가 달라지며 조직학적소견도

변화한다(3, 4). 국내외적으로 초기 경색에서확산강조영상에

대한 임상논문 및 실험논문은 다수 발표되었으나 1개월까지

의 추적 실험논문은 별로 없다. 이에 저자들은 토끼를 대상으

로 내경동맥을 통해 색전 물질을 주입하여 뇌혈관 경색을 만

든 후 초기에서 1개월까지의 시간 경과에 따른 확산강조영상

과 T2 강조영상을 얻고 조직학적소견을 함께 관찰하여 뇌경

색의 시기에 따른 확산강조 및 T2 강조영상의 변화와 이의

연관된조직학적 소견을알아보고자 하였다.

재료 및 방법

뇌경색의 유발

실험대상은 1.8-4.4 kg의 수놈 백토 1 9마리였다. 사용한 마

취제는 Ketamine (Ketamine hydrochloride 50 mg/ml, 유한양

행, 서울, 한국)와 Rompun(Xylazine hydrochloride, Bayer

Korea, 서울, 한국)으로 각각 2.5 mg/kg 및 0.125 mg/kg를 혼

합하여 근육 주사하였다. 실험 도중에 마취에서 깨어나면 위

의 용량의 반을 다시 주사하였다. 토끼를 실험대에 앙와위로
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목적: 토끼에서 뇌경색 유발 후 초급성기에서 3 1일까지의 변화를 확산 및 T2 강조영상으로

조직소견과 연관하여 알아보고자 하였다.

재료 및 방법: 토끼 1 9마리를 대상으로 우측 내경동맥을 통하여 색전물질을 주입하여 경색을

만든 후 3 0분, 2, 4, 6시간, 1, 3, 5, 7, 11, 21일 및 3 1일에 확산 및 T2 강조영상을 얻고 현성확

산계수비와 T2 신호강도비를 구하였다. 각 시간대에 광학 현미경적 조직소견을, 초급성기와

3 1일에는 전자 현미경적 조직소견을 관찰하였다.

결과: 초급성기( < 6시간)에는 확산강조영상에서 2시간부터 전 예에서 병변이 관찰되었고 현성확

산계수비는 4 - 6시간에서 가장 낮았다. T2 강조영상에서는 6시간 영상을 얻은 1 0예 중 6예에서만

병변이 나타났다. 전자 현미경상에서는 세포의 종창은 있으나 기저막은 온전하게 나타났다. 급

성기 및 아급성기( 1 - 1 1일)의 확산강조영상에서는 고신호 강도가 3일까지 지속하다가 그 후 감

소되었고 현성확산계수와 그 비는 조금씩 상승하였다. T2 강조영상에서는 1일 영상에서 전 예

가 고신호 강도로 나타났고 7일까지 지속되었다. 조직소견에서는 적색 신경세포, 신경주위공간

의 비정상적인 확장, 세포의 파괴, 신경망 세포간질의 느슨함 등이 보였다. 만성기( 2 1 - 3 1일)에서

는 확산강조영상에서 고신호 강도가 사라졌고 현성확산계수비는 계속 증가하였다. 병변은 3 1일

T2 강조영상에서도 인식할 수 있었다. 조직소견에는 액화 괴사와 세포의 공동화가 나타났다.

결론: 초급성기 뇌경색의 진단에는 확산강조영상이 유용하며 이 시기에 현성확산계수의 감소

는 세포독성 부종 때문으로 생각된다. 급성기와 아급성기에는 혈관성 부종이 나타나며 이로

인해 T2 강조영상에서 고신호의 병변이 나타나고 세포의 파괴와 함께 현성확산계수는 증가

하기 시작한다. 만성기에는 액화 괴사와 세포 공동화로 인해 현성확산계수가 정상보다 높아

진다고 생각된다.
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위치시킨 후 경부의 털을 깎고 중심부에 L i d o c a i n e을 0.5ml 피

하주사하고 소독 후 경부의 중심부의 피부를 약 5cm 절개하

고 우측 총경동맥을 노출시켰다. 총경동맥의 분지부까지 혈

관을 주위로부터 분리한 후 4.0 black silk (Mersilk)를사용하

여 외경동맥과 근위부 총경동맥을 결찰하였다. 그후 24 G IV

c a t h e t e r를 결찰된 총경동맥의 원위부에 주입하고 c a t h e t e r의

끝은 내경동맥내에 위치하게 하였다. X-선 투시하에 혈류를

확인한 후 미리 준비한 1 2 5㎛의 Ivalon (Nycomed, Ingenor)을

2ml 주사기에 넣어 c a t h e t e r를 통해 천천히 주입하였다.

I v a l o n의 농도는 1 m l의 조영제에약 1 0 - 1 5개의 조각이 들어가

도록 하였고 주입속도는 좌측 뇌로 들어가지 않도록 X -선 투

시를 보면서 조절하였다. Ivalon 주입을끝낸 후 c a t h e t e r를 빼

고 동시에 원위부 총경동맥을 결찰하여 출혈을 막았고 피부

봉합을 하여 시술을 마쳤다. 시술 후 수분과 전해질의 공급을

위해 1 0 0 m l의 하트만 덱스 용액을 근육 주사하였고 그 외에

다른 약물공급이나 치료는 하지 않고 자연적인 경과를 보기

로 하였다. 

MR 영상방법

사용한 MR 기기는 1.5T superconductive Vision (Siemens,

Erlangen, Germany)이었고토끼를 소아용 p o s i t i o n e r에 복와위

로 누인 후 small FOV radio-frequency coil (지름 8 . 5 c m )

을 토끼의 머리에 가까이 위치하였다. MR 실의 온도는 1 8 -

1 9。C를 유지하도록 하였다. 뇌경색 유발 후부터 3 0분 ( n = 1 9 ) ,

2시간(n=17), 4시간(n=11), 6시간(n=10), 1일 (n=5), 3일

(n=4), 5일(n=4), 7일(n=4), 11일(n=4), 21일(n=3), 31일

( n = 3 )에 각각 T2 강조영상과 확산강조영상을 얻었다. EPI

s e q u e n c e를 이용한 확산강조영상의 p a r a m e t e r는 v e n t r o d o r s a l

방향으로 가한 gradient pulse의 b값으로 0과 1,000 sec/mm2를

사용했고 관심역 130mm, 절편두께 4 m m였다. 터보 스핀 에코

기법을 이용한 T2 강조영상의 p a r a m e t e r는 TR/TE 3000/96,

관심역 60-75mm, 절편두께 4mm, 여기회수 2로 영상획득시간

은 2분 3 0초였다. 

광학 현미경적 및 투과 전자 현미경적 검사

뇌경색 유발 후 각 시간대 별로 1-3 마리씩의 토끼를 희생

시켜 뇌조직을 얻었다. 시간대별로 조직을 얻은 것은 뇌경색

의 각 시기별의 MR 영상에 차이가 나타남을 연관지어보기

위함이었다. 특히 뇌경색 유발 6시간 이전의 초급성기와 3 1일

의 만성기에 각각 1, 2예의 투과 전자 현미경적 검사를 통해

MR 영상과의 연관관계를 알아보고자 하였다. 먼저 P e n t o t h a l

sodium (치오펜톤나트륨, 경외제약)으로 토끼를 희생시킨후

뇌를 적출하고 10% 포르말린 용액에 담가 고정하여 h e m a-

toxylin-eosin 염색을 하여 조직표본을 얻은 후 광학 현미경적

검사를하였다.

투과 전자 현미경적 검사로는 적출한 뇌조직의 병변 부위

를 1 m m3의 크기로 세절하여 2.5% glutaraldehyde in phos-

phate-buffered saline (PBS), PH 7.2 용액으로 4°C 에서

2시간 동안 고정한 후 0.1M PBS로 세척하고 계열 알코올로

탈수과정을 거친 후 propylene oxide로 치환하였다. Luft 방법

( 5 )에 의해 poly/Bed 812 Resin으로포매하여 3 7°C 에서 1 2시

간, 45°C 에서 4 8시간 동안 방치하여 열중합을 시켰다. 포매된

조직을 1㎛ 두께로 박절한 다음 toluidine blue로 염색하여 관

찰부위를 선택하였다. 초박절기 (Leica REICHRT

S u p e r n o v a )에 diatome 칼을 부착하여 회백색의 간섭색을 나타

내는 초박절편을 제작하여 Copper grid에 부착한 다음

W a t s o n ( 6 )과 R e y n o l d s ( 7 )에 의한 Uranyl acetate와 lead citrate

로 이중 전자염색을 실시하여투과 전자 현미경 (model JEM

1200EX-II; JEOL USA, Peabody, Mass, USA)으로관찰하였

다. 

실험도안 및 정보처리

MR 영상을 Magic View workstation (Siemens, Erlangen,

G e r m a n y )으로 전송하여 분석하였다. 저자들은 정보의 신뢰성

을 위해 표면의 회백질 병변에 국한하여 병변 부위와 건측의

동일 부위의 신호강도 (signal intensity)를 확산 및 T2 강조영

상에서 계산하였다. 확산강조영상에서는 병변 부위와 건측의
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Fig. 1. Serial diffusion-weighted (A) and T2-weighted images (B) after development of infarction. 
A .High signal intensity is detected in the right hemisphere at 30 minutes and its intensity increases till 1 day. Thereafter its intensi-
ty decreases gradually.
B .High signal intensity is detected from 1 day and thereafter its intensity decreases continuously.



동일 부위의 현성확산계수비(ADC ratio)를 구하여 T 2에 의

한 영향을 없애고 아울러 data 획득에서 생기는 비틀림을 없

애고자 하였다. 여기서 이용한 현성확산계수비와 현성확산계

수( A D C )의 공식은,

ADC ratio = lesion side ADC / normal side ADC, 

ADC = logn ( S0/ S1) / b1 - b0 였다

( S0는 b0 때의, S1은 b1 때의 신호강도이다). 

T2 강조영상에서 얻은 신호강도를 이용하여 T2 신호강도

비를 구하였고, 이의 공식은, 

T2 signal intensity ratio = lesion side signal intensity

/ normal side signal intensity 였다.

결 과

시간 경과에따른 MR 영상 및 현성확산계수와

T2 신호강도의 변화

뇌경색 유발 후 3 0분에 확산강조영상을 얻은 1 9마리 중 1 8

마리에서 육안적으로 고신호강도가나타났다. 고신호 강도는

2시간 영상에서는 전 예에서 나타났고 6시간 영상까지 더욱

뚜렷해지고 크기도 증가하였다. 고신호 강도는 1일 영상에서

가장 뚜렷했으며 3일 영상까지 지속하다가 그 후부터는 감소

하였으며 크기도조금씩작아졌고 2 1일과 3 1일 영상에서는 정

상부위와 구분이되지 않았다(Fig. 1A). 

뇌경색 유발 후 3 0분에 시행한 T2 강조영상에서는 고신호

강도가 나타난 경우가 한 마리도 없었고, 2시간 영상을 얻은

1 7마리 중 1마리에서 고신호가 관찰되었다. 6시간 영상을 얻

은 1 0마리에서는 6마리에서 육안적으로 고신호 강도를 발견

하였다. 1일 영상을 얻은 5마리는 전 예에서 병변 부위에 고

신호 강도가 나타났고 7일까지 고신호가지속되다가 그 이후

신호강도가 약해지고병변의 크기도 감소했으나 3 1일까지 영

상을 얻은 3마리에서 병변을관찰할수 있었다( F i g . 1 B ) .

시간의 경과에 따른 현성확산계수비는 4시간과 6시간사이

에서 0 . 5 6으로 가장 낮았고 그 이후 점차 증가하여 5일과 7일

사이에 1을 넘어 3 1일까지 그 비는 점차 증가하였다(Fig. 2).

시간의 경과에 따른 T2 신호강도비에서는 뇌경색 유발 직

후부터 1 이상으로 나타났고, 1일에서 가장 높았으며 그 후

계속 감소하였다(Fig. 3). 

조직학적 소견

뇌경색 6시간에 얻은 조직에서 육안적으로 약간의 종창이

관찰되었으나 광학 현미경적으로는이상 소견을발견할수 없

었다. 전자현미경사진에서는 신경망( n e u r o p i l )의 종창과공포
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Fig. 2. ADC ratios plotted against time from infarction onset.
The ratio is 0.81 at 30 min, is lowest at 4 and 6 hours.
Thereafter the ratio continue to increase. number in parenthe-
sis; the number of rabbits.

Fig. 3. T2 signal intensity ratios plotted against time from in-
farction onset. The ratio is higher than 1 from 30 min, is high-
est at 1 day, and thereafter continue to decrease. The ratio is
below 1 after 21 days. number in parenthesis; the number of
r a b b i t s .

Fig. 4.Electron microscopic finding at 6 hours after infarction
onset (×5,000). Neuropils are swollen and have many vac-
uoles. Axons (arrows) are degenerated and multiple pores in
astrocytic cytoplasm (open arrows) are noted. However, the
basement membranes of blood vessel are intact.



화(vacuolization), 축삭의부종, 신경교세포내의 수포성 변화와

늘어난mitochondria 등을 볼 수 있었다. 뇌혈관에서는 비교적

온전한 형태의기저막과 내피세포를 볼 수 있었다(Fig. 4).

뇌경색 5일의 광학 현미경 소견에서는 적색 신경세포( r e d

neurons), 신경세포 주위공간의 비정상적인 확장, 세포의 파

괴, 그리고 신경망(neuropil) 세포간질의느슨함을 볼 수 있었

다(Fig. 5). 

뇌경색 3 1일째의 광학 현미경 소견에서는 뇌경색 병변의

중앙부에는 석회화가 동반된 광범위한 액화 괴사를 보였고,

주변부에는 다수의 포말양 조직구, 혈관 증식, 그리고 신경교

증 등을 볼 수 있었다(Fig. 6A). 같은 조직의 전자 현미경 소

견에서는 세포의 형태를 알아볼 수 없는 액화 괴사가 대부분

을 차지하였고, 부분적으로 세포의 윤곽이 남아 있는 경우에

도 세포 내부에는 변성으로 인한 심한 공포화가 현저하였다.

세포외공간(extracellular space)에는괴사성세포 파괴 산물로

보이는부정형의 과립성물질들이 산재해 있었다(Fig. 6B). 

고 찰

초급성기 경색 ( 6시간 이내)

저자들의 실험에서 뇌경색 유발 후 6시간 이내의 확산강조

영상에서 병변이발견되지 않은 경우는 없었다. 반면에 T2 강

김학진 외 : 토끼 뇌경색의 확산 및 T2 강조 M R영상

─ 1 0 1 4 ─

Fig. 5.Microphotographic finding at 5 days. 
A .Dilatation of perineural space, loosening of neuropil matrix and red neurons (arrows) are noted. Karyorrhectic debris (open ar-
rows) implying cell destruction are also revealed (H & E, ×200). 
B .Normal area is shown as a comparison (H & E, ×2 0 0 ) .

A B

Fig. 6.Microphotographic (A) and electron microscopic (B) findings at 31 days. 
A .There are noted liquefaction necrosis with dystrophic calcification (arrows) at left and upper sides, and a large sheet of foamy
histiocytes (open arrows) at right side (H & E, ×100). 
B .Prominent liquefaction necrosis (arrows) and amorphous granular structures (open arrows) derived from necrotic cell destruc-
tion are revealed in extracellular space (×5 , 0 0 0 ) .

A B



조영상에서는 2시간 영상에 1예, 6시간 영상에서 6예로 총 5 6

회 촬영에 7회에서만 병변이나타나T2 강조영상에비해 확산

강조영상이 초급성기 뇌경색의 진단에 유용한 것을 뒷받침하

여 준다. 이 시기의병변측의 현성확산계수비는 평균 0 . 8 1에서

0 . 5 6으로건측에 비하여 현성확산계수가감소하였다는것을 의

미하며 이는앞서보고된여러실험논문( 8 - 1 0 ) )의 결과와 일치

하는 소견이다.

확산강조영상은물의이동운동이나확산에근거를두고있으

며 허혈증이발생되면 수분내에고신호 강도로나타나 국소적

뇌손상을 의미한다(8, 11-13). 여기서나타난고신호 강도는 경

색된부분의현성확산계수의감소를반영한다(12). 이렇게고신

호 강도로나타나는기전은여러가지로추정하는데, 허혈초기

에 세포벽의Na-K 펌프기능이상으로세포내로의N a과 물의

유입으로 인해 세포성부종으로 기인한다는 설(8-10, 12-17)이

지배적이며이는이번실험의조직소견에서도알 수 있으며 경

색 6시간 이내의 조직에서 광학 현미경적으로이상을 발견할

수 없었으나 투과 전자현미경적으로는 세포성부종의 소견들

이 나타난 것이이를입증해 준다. 그외 뇌조직의 오스몰 농도

의 변화(18), 뇌조직의온도변화(19), 뇌의박동성 운동의 감소

(12, 20), 세포의투과성변화(3) 등으로설명되어지고있다.

이번 실험에서 현성확산계수비는 4시간에서 6시간에 걸쳐

가장 감소하였는데 이는 Pierpaoli 등( 3 )의 현성확산계수차가

3시간에 최대라고 한 것과 유사한 결과이며 그 이후부터는 조

금씩 현성확산계수비가 증가하였는데 이 때는 서서히 뇌혈관

장벽이 무너지면서 혈관성부종이 나타나기 시작하는 시기이

다(14, 18). 따라서 혈관성 부종이 나타나기 시작하면 초기 뇌

경색에 비해 현성확산계수는 조금씩 상승한다고 볼 수 있다.

이는 물의 농도가 많아지면서 세포외 공간이 넓어지고 물의

확산이 증가하기 때문으로 추정된다. 이번 실험에서 뇌경색 6

시간 영상을 얻은 1 0예 중 6예에서만 T2 강조영상에서 고신

호 음영이 나타나 6시간 이내의 초기 뇌경색 때 T2 강조영상

은 병변을 찾는데 도움을 주지 못하며 T2 강조영상은 세포성

부종을 반영하지 못하는 것으로 생각된다. 그러나 T2 신호강

도비를수치상으로 계산한바로는 1보다높음을알 수 있었고

따라서초급성기에도 병변은나타나고 있었다고 할 수 있다. 

급성기, 아급성기경색 ( 1일 - 11일)

확산강조영상에서의 고신호강도는 3일부터 감소하기시작

하였다. 현성확산계수비는 1일이후 계속증가를보였으며 5일

에서 7일사이에는 위정상화를 의미하는 수치인 1을넘어섰고,

이 시기에 얻은 T2 강조영상에서는 전 예에서 고신호 강도가

나타났다. 이때의 광학현미경소견에서는 세포외 공간이 확장

된 혈관성부종이뚜렷했다. 여러문헌에서 보면 이 시기는세

포가팽창하고(8, 13, 16, 21) 뇌혈관장벽이 손상되며(22, 23) 세

포의 파괴가나타나면서 조직이유연해지고 세포외공간에물

이 계속축적되는 일련의 혈관성 부종이나타나는 시기이다( 3 ,

4, 15, 18, 25, 26). 이번실험에서도 나타났듯이 이 시기에현성

확산계수비가 약간씩증가하는 것은 혈관성부종과세포의파

괴와 밀접한 연관이 있으리라생각한다. 혈관성 부종이 첫 수

시간에시작하여 2일에최고조에 도달한다고 했으며 저자들의

실험에서도 거의같은 결과를 볼 수 있었다. 이번실험에서 T 2

신호강도비는 뇌경색 1일에최고조에 달하였고 7일까지 1이상

을 보이므로 따라서 T2 강조영상의 고신호 강도는 뇌경색의

혈관성 부종의시간적 경과와 일치한다는것을알 수 있었다. 

만성기경색 ( 2 1 - 3 1일)

이 시기의 경색은 확산강조영상에서 고신호 강도가 감소되

어 정상과 구분이 되지 않았고 현성확산계수와 그 비는 계속

증가하였고 3 1일에 얻은 조직소견과 함께 연관지어 보면 현

성확산계수의 증가는 조직의 괴사와 함께 동반한 세포외 공

간의 확대 때문일 가능성이 많다(1). 또는 Mintorovitch 등

( 2 0 )은 허혈성 손상의 가역성때문으로생각했다. Matsumoto

등 ( 4 )은 경색의 6일에서 현성확산계수가 아주 증가했고 이

때 조직 소견은 심하게 경색된 부위에 공동화가 왔다고 설명

하고 초기 경색 때와는 달리 만성기 경색의 증가된 현성확산

계수는 조직의 공동화와 연관되어 있다고 보았다. T2 강조영

상에서는 7일 이후부터 고신호 강도가 조금씩 감소하였으나

3 1일 영상에서도 3예 모두에서 육안적으로 병변을 구분할 수

는 있었다. 이는 아마도 혈관성 부종이 1주말에서 2주에정상

으로 회복되기 때문으로 생각한다( 2 4 ) .

동물실험과 사람을 대상으로 발표된 이전의 논문들에서 경

색 후 초급성기와 급성기의 확산강조영상과 현성확산계수에

대하여 서로 비슷한 결과를 보고하고 있으나 그 후 현성확산

계수가 증가하면서 위정상화를 보이는 시기에는 다소 차이가

있다. 즉 동물실험에서는 위정상화의 시기가 대체로 경색후

2 4에서 4 8시간에 나타난다고 하며(27-29, 31, 32) 사람에서는

약 5일에서 1 0일 후에 나타난다고 보고되어(26, 30, 33) 사람이

뇌허혈에 더 오랫동안 견딜 수 있다고 본다. 그러나 이들 논

문에서 현성확산계수를 측정한 방법이 동일하지 않으며 경색

의 위치 정도가 또한 같지 않다. 사람을 대상으로 검사한 논

문에서도 위정상화가경색 후 1 - 2일에 나타났다는보고가 있

음이 이를 입증한다(27, 34). 또한 사람의 경우 뇌경색 발현

후 자기공명영상을 얻기 전에 경색에 대한 치료를 받았을 수

도 있으므로 동물실험과는 같은 조건이 될 수 없다고 생각된

다. 저자들의 실험에서는 5일에서 7일 사이에 위정상화가 나

타나 다른 동물 실험보다는 다소 늦어져 오히려 사람의 경우

와 비슷한 결과를 얻었다. 중요한 것은 위정상화로 접근한다

는 것이 세포의 파괴와 밀접한 연관이 있으며(28) 이번 저자

들의 실험에서도 입증되었다. 

결론적으로 초급성기 뇌경색의 진단에는 확산강조영상이

유용하며 현성확산계수의 감소는 세포독성 부종 때문으로 생

각된다. 급성기와 아급성기 뇌경색에서는 T2 강조영상에서

뚜렷이 병변이 나타나며 이는 혈관성 부종으로 인한 것으로

여겨지며 이 때 세포의 파괴와 함께 현성확산계수는 증가하

기 시작하며이후 만성기 뇌경색에서는 현성확산계수가 더욱

높아지며 이는 조직괴사와 세포공동화로 인하였다고 생각된

다. 

대한방사선의학회지 1 9 99;4 0:1 0 11-1 0 1 7

─ 1 0 1 5 ─
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Purpose : To correlate the serial findings obtained by diffusion- and T2-weighted imaging with histologic find-

ings obtained from 30 minutes to 31 days after the development of cerebral infarction in rabbits.

Materials and Methods : Nineteen male New Zealand white rabbits were subjected to intracerebral embolic in-

farction. Diffusion- and T2-weighted imagings were performed at 30 min, 2, 4 and 6 hours, and 1, 3, 5, 7, 11,

21 and 31 days. Apparent diffusion coefficient (ADC) ratios and T2 signal intensity ratios of infarcted and nor-

mal brain were calculated. Microphotographic or electron microscopic (EM) examinations were performed

during hyperacute, acute and chronic infarctions. 

Results : During hyperacute infarction, diffusion-weighted images showed high signal intensity in the infarct-

ed area, and ADC ratios ranged from 0.81 to 0.56. High signal intensity on diffusion-weighted images contin-

ued until day 3, decreasing thereafter. The ADC ratio increased continuously after day 1. High signal intensity

on T2-weighted images was noted from 6 hours and continued until day 7, decreasing thereafter.

Microphotographic findings at 6 hours were normal, but EM examination revealed cellular swelling with in-

tact basement membrane, suggesting cytotoxic edema. During acute infarction, abnormal dilatation of the per-

ineural space, cell destruction, and loosening of the neuropil matrix were revealed by microphotography.

During chronic infarction, microphotographic and EM findings revealed liquefaction necrosis. 

Conclusion : These data indicate that in cases of hyperacute infarction, diffusion-weighted images reflect cy-

totoxic edema more accurately than do T2-weighted images. A gradually increasing ADC ratio during the

course of infarction may be associated with vasogenic edema and cell lysis.

Index words : Brain, infarction

Brain, MR

Magnetic resonance (MR), diffusion study

Address reprint requests to : Hak Jin Kim, Department of Diagnostic Radiology, Pusan National University, College of Medicine
# 1-10, Ami-Dong, Seo-Ku, Pusan 602-739, Korea.
Tel. 82-51-240-7371   Fax. 82-51-244-7534 


