
자기공명영상(magnetic resonance imaging ; MRI)은 두개

강 내의 다양한 질환을 진단하는데 기본적인 검사방법이 되고

있다. 지금까지는 고식적인 스핀에코 기법으로 얻은 영상이 주

로 사용되어 왔으나 MRI 기법의 발달로 각 질환에 가장 민감

한 검사 기법들이 시도되고 있다. 그 중에서도 확산강조영상

(diffusion weighted image ; DWI)은 급성 뇌경색 병변의 진

단에 매우 예민도가 높은 영상기법으로서 일반적으로 뇌경색

초기에 고식적 MRI에서 변화가 일어나기 전에 고신호강도로

나타나기 때문에 뇌경색의 조기진단에 민감한 검사법이라고

알려져있다 (1-3). 그러나 뇌경색 환자에서 색전 혹은 여러

원인에 의한 출혈이 동반되는 경우가 많아 DWI에서 다른 신

호를 보이는 경우가 많다. 따라서 뇌출혈이 동반된 뇌경색에

서 정확한 파급 범위를 평가하기가 어려워지는 경우가 있다.

일반적으로 뇌출혈은 MRI에서 출혈의 시기에 따라 다양하

게 보이며, 출혈의 특성 때문에 초급성기에는 인지하기가 어

렵다 (4, 5). 그러나 최근에 급성기 뇌출혈에 경사에코(gra-

dient echo, GRE)기법 또는 액체감약반전회전(fluid attenu-

ated inversion recovery, FLAIR)기법이 유용하다는 보고도

있다(6). 두개내 출혈은 기존의 T1 및 T2 강조영상에서 각
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뇌출혈의 확산강조 자기공명영상1
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목적: 출혈성 뇌졸중 환자에서 뇌출혈의 각 시기별 혈색소 상태에 따른 고식적 T1, T2 강조

영상의 신호강도를 근거로 하여 뇌출혈의 확산강조영상(diffusion weighted image ; DWI)에

서 신호강도변화를 알아보고자 하였다.

대상과 방법: 출혈성 뇌졸중 환자 중 발병시기가 확실하고 DWI와 고식적 자기공명영상(MRI)

을 시행한 34명의 환자를 대상으로 하였다. 환자의 시기적 분류는 뇌졸중의 증상발현시간과

MRI시행과의 간격에 따라 급성기 (3일 이내) 8예, 초기 아급성기 (7일 이내) 10예, 후기 아

급성기 (4주 이내) 7예, 초기 만성기(3개월 이내) 4예, 그리고 후기 만성기(3개월 이후) 5예

로 구분하였다. MRI는 1.5T 초전도 기기를 사용하였고, T1 강조영상(T1WI)과 고속스핀에코

T2 강조영상(T2WI)을 얻은 후 단발포에코평면영상기법을 사용하여 DWI를 얻었다. T1WI,

T2WI와 DWI에서 뇌출혈병변 중심부의 육안적 신호강도를 알아보았고, 각 영상에서 병변 중

심부-정상 신호강도비(SIR)를 구하였다. 

결과: 병변 중심부의 신호강도는 급성기 8예중 5예(24 시간이내)에서 등 또는 고/고/고

(T1WI/T2WI/DWI) 신호강도로 보였고, 3예(72 시간이내)에서 저/저/저 신호강도를 보였으며

초기 아급성기 10예 모두에서 고/저/저 신호강도를, 후기 아급성기 7예 모두에서 고/고/고 신

호강도를, 초기 만성기 4예 모두에서 고/고/고 신호강도를, 그리고 후기 만성기 5예 모두에서

저/고/저 신호강도를 보였다. 병변 중심부-정상 신호강도비는 급성기 중 T1WI에서 등 또는

고신호강도로 보인 5예에서 각각 1.42±0.78/2.58±0.84/1.35±0.08 (T1WI/T2WI/ DWI), 나

머지 3예에서는 각각 0.94±0.18/0.63±0.16/0.27±0.10, 초기 아급성기에서는 각각 1.35±

0.01/0.97±0.21/0.86±0.22, 후기 아급성기에서는 각각 1.58±0.04/1.54±0.09/1.44±0.14,

초기 만성기에서는 각각 1.26±0.11/1.06±0.14/0.97±0.12, 그리고 후기 만성기에서는 각각

0.65±2.23/1.51±0.12/0.23±0.18을 보였다.

결론: 두개내 혈종은 DWI에서 T2WI를 반영하는 양상으로 관찰되었고 DWI에서 뇌출혈을 시

기에 따라 잘 이해를 하면 출혈성 뇌졸중환자에서 DWI를 해석하는 데 많은 도움이 되리라 생

각된다. 
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시기별 특징적인 신호강도를 보여 주고 있으나 DWI에서 뇌출

혈의 신호강도변화는 잘 알려져 있지 않다. 

이 연구에서는 출혈성 뇌졸중 환자에서 뇌출혈의 각 시기별

혈색소 상태에 따른 고식적 T1, T2 강조영상의 신호강도를

근거로 하여 DWI에서 뇌출혈의 신호강도변화를 알아보고자

하였다. 

대상과 방법

뇌졸중의 증상으로 DWI와 고속스핀에코 자기공명영상(fast

spin echo MRI ; FSE MRI)을 동시에 시행한 환자들 중 발

병시기가 확실한 출혈성 뇌졸중이 있었던 34명의 환자를 대

상으로 후향적으로 분석하였다. 남녀 비는 22:12 이었고 연령

분포는 44-79세(평균 62세)였다. 이중 뇌경색이 있고 출혈

을 동반한 환자가 24명, 뇌실질출혈이 있었던 경우가 10명이

었다.

환자의 시기적 분류는 뇌졸중의 신경학적 증상이 시작된 후

MRI를 촬영하는데 까지 걸린 시간에 따라 급성기(3일 이내)

8예, 초기 아급성기(7일 이내)10예, 후기 아급성기(4주 이내)

7예, 초기 만성기(3개월 이내) 4예, 그리고 후기 만성기(3개

월 이후) 5예로 세분하였다. 뇌실질출혈이 있었던 10예 모두

증상발현 후 내원하여 뇌 전산화 단층촬영(computed tomog-

raphy, CT)으로 뇌혈종을 확인하였다. 혈종 확인 후 MRI까지

걸린 시간은 평균 13.5시간이었다. 뇌경색환자중 첫 번째 CT

에서 출혈을 동반하고 심장질환이나 내경동맥의 협착 등 동맥

경화성 질환을 동반하여 출혈성뇌경색으로 진단할 수 있었던

11명과, 뇌경색 환자에서 처음 뇌경색 증상 발현 후 첫 번째

CT검사에서는 출혈이 없었으나 치료중 증상이 갑자기 악화되

거나 또는 추적검사로 시행한 두 번째 CT검사에서 출혈을 확

인하고 MR 검사를 시행한 환자로 출혈의 시기를 정확히 파

악할 수 있었던 환자 13명으로 제한하였다.

CT검사는 QX/i LightSpeed(General Electronics,

Milwaukee, U.S.A.) 또는 High Speed Advantage (General

Electronics, Milwaukee, U.S.A.)를 사용하여 절편두께 10 mm,

간격 5 mm로 안외이도선을 기본으로 하여 축상면 영상을 얻

었다. MRI는 1.5T 초전도체 자기공명영상기(GE Horizon

Echospeed, Milwaukee, U.S.A.)를 사용하여 각 환자마다 T1

강조영상(T1 weighted image ; T1WI)과 FSE T2 강조영상

(T2 weighted image ; T2WI)을 얻은 후 단발포에코평면영

상(single shot echo planar image; SSEPI)을 이용하여 DWI

를 얻었다. FSE T2 강조영상을 얻기 위해 사용된 촬영조건

은 TR 400 msec, TE 100 msec, echo-train length (ETL)

10회, 절편두께 5 mm, 간격 2 mm, 촬영시야 22×16 cm,

NEX(number of excitation) 1회, 격자크기 256×192로 하였

고, 영상획득 시간은 3분 25초였다. SS-EPI-DWI 영상의 촬

영조건은 TR 10000msec, TE 100 msec, 절편두께 5 mm,

간격 1.5 mm, 촬영시야 28×21 cm, 격자크기 128×128, NEX

는 1회였고 영상획득 시간은 24-31초, b value 1000sec/mm2

이였다. 경사 자기는 x,y,z 세방향으로 평균한 등방성 영상을

얻었다.

정성적 분석을 위해 T1WI, T2WI와 DWI에서 뇌출혈 병변

중심부의 육안적 신호강도를 두 명의 방사선과 의사가 서로

합의하에 정상 뇌회백질과 비교하여 저, 등, 고신호강도로 각

각 나누어 평가하였다. 또한 정량적 분석을 위해 고식적 T1WI,

T2WI와 DWI 각각의 영상에서 원형의 위치표시자(region of

interest ; ROI)를 출혈의 중심부위와 병변 반대측의 정상 뇌

실질 부위에 위치시켜 각각의 신호강도를 3회씩 측정한 후 뇌

출혈 중심부위와 반대측 정상 뇌실질부위의 평균신호강도비를

구하였다.

결 과

정성분석에서 뇌출혈 병변 중심부의 신호강도는 Table 1과

같다. 급성기 8예 중 5예(2, 16, 18, 20, 24 시간)에서

T1WI/T2WI/DWI에서 등 또는 고/고/고 신호강도로 보였고, 3

예(38, 45, 63 시간)에서 저/저/저 신호강도를 (Fig. 1), 초기

아급성기 10예 모두에서 고/저/저 신호강도를 (Fig. 2), 후기

아급성기 7예 모두에서 고/고/고 신호강도를 보였고 (Fig. 3),

최 송 외: 뇌출혈의 확산강조 자기공명영상

─ 2 ─

Table 1. Qualitative Evaluation of the Hemorrhagic Cerebral
Lesions according to Time Interval

Signal Intensity

Number T1WI T2WI DWI*

Acute (<24hrs) 5 iso- or high high high
(>24hrs) 3 low low low

Early subacute 10 high low low
Late subacute 7 high high high
Early chronic 4 high mixed mixed
Late chronic 5 low high low

Total 34

*: Diffusion weighted image
: T1 weighted image
: T2 weighted image

Table 2. Mean Signal Intensity Ratio of the Hemorrhagic
Cerebral Lesions according to Time Interval

Signal Intensity Ratio (mean±SD§)

Number T1WI T2WI DWI*

Acute (<24hrs) 5 1.42±0.78 2.58±0.84 1.35±0.08
(>24hrs) 3 0.94±0.18 0.63±0.16 0.27±0.10

Early subacute 10 1.35±0.01 0.97±0.21 0.86±0.22
Late subacute 7 1.58±0.04 1.54±0.09 1.44±0.14
Early chronic 4 1.26±0.11 1.06±0.14 0.97±0.12
Late chronic 5 0.65±0.23 1.51±0.12 0.23±0.18

Total 34

*: Diffusion weighted image
: T1 weighted image
: T2 weighted image

§: Standard deviation



변연부에 저신호강도의 띠를 동반하여 관찰되었다. 초기 만성

기 4예 모두에서 고/고/고 신호강도를, 그리고 후기 만성기 5

예 모두에서 저/고/저 신호강도를 보였다 (Fig. 4). 

정량분석에서 뇌출혈부위-뇌정상 실질 평균신호강도비

(mean signal intensity ratio ; SIR)는 급성기중 T1WI에서 등

또는 고신호강도로 보인 5예에서T1WI/T2WI/DWI의 순서로

1.42±0.78/2.58±0.84/1.35±0.08, 나머지 3예에서 0.94±

0.18/0.63±0.16/0.27±0.10, 초기 아급성기에서 1.35±

0.01/0.97±0.21/0.86±0.22, 후기 아급성기에서 1.58±0.04

/1.54±0.09/1.44±0.14, 초기 만성기에서 1.26±0.11/ 1.06±

0.14/0.97±0.12, 그리고 후기 만성기에서 0.65±2.23/ 1.51

±0.12/0.23±0.18을 보였다 (Table 2, Fig. 5).

고 찰

DWI는 급성 뇌경색 병변의 진단에 매우 예민도가 높은 영

상 기법으로서 급성 뇌경색 병변이 고신호강도를 나타내는 기

전으로는 일반적으로 뇌경색 초기에 나타나는 세포독성 부종

현상으로 설명되고 있다 (7, 8).

MRI에서 뇌출혈은 일반적으로 시간에 따라서 전형적인 신

호강도변화를 나타낸다. 지금까지 혈종의 MR신호강도에는 두

가지 요소가 영향을 미친다고 알려져 있는데 이는 헤모글로빈
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A B C

Fig. 1. A 44-year-old woman with
spontaneous intracerebral hemor-
rhage in right occipital lobe. MR scans
were obtained 38 hours after symp-
tom onset. 
A. Axial T1 weighted image shows
central low and peripheral high signal
intensity lesion.
B. Axial T2 weighted image shows
central low and peripheral high signal
intensity lesions with markedly perile-
sional edema.
C. Diffusion weighted image shows
central low and peripheral high signal
intensity.

A B C

Fig. 2. A 50-year-old man with sponta-
neous intracerebral hemorrhage in left
temporooccipital lobe. MR scans ob-
tained 5 days after symptom onset.
A. Axial T1 weighted image shows
high signal intensity lesion(arrow) sur-
rounding low signal intensity area.
B. Axial T2 weighted image shows
elongated low signal intensity sur-
rounded by peripheral high signal in-
tensity rim.
C. Diffusion weighted image shows
central low signal intensity and pe-
ripheral high signal intensity lesion.



변화에 따른 산소포화도와 적혈구 세포막의 변화로 알려져있

다. 급성기 혈종에서는 상대적으로 산소포화도가 높은 정상 적

혈구가 먼저 불포화되고 그 다음으로 적혈구 내부의 불포화된

헤모글로빈이 산화되어 methemoglobin을 형성한다. 이 때 적

혈구의 세포막이 용해되고 상자성을 띤 methemoglobin이 방

출되게 된다 (9). Atals 등(9)은 혈종의 DWI data가 시기에

따라 다양하다는 가설을 세웠으며, 이는 세포막이 용해된 적

혈구에 비해 용해되지 않는 적혈구를 갖는 혈종은 확산이 제

한되기 때문이다. 이를 뒷받침하는 사실로 정상적인 세포막은

분자의 확산을 제한하므로 정상적인 세포막이 부족한 종양 내

부 괴사부위는 현성확산계수(apparent diffusion coefficient,

ADC)값이 증가된다. 또한 정상적인 세포막이 유지된 급성기

경색에서 이러한 확산의 제한이 관찰된다. 즉 확산의 급속한

감소는 세포내로 수분의 이동을 유발하여 일단 세포가 융해되

면 결과적으로 아급성기나 만성기 경색이 되고 이때 확산은

증가하게 된다 (10). 

급성 출혈성 뇌졸중 환자에서, 특히 24시간 이내의 경우

뇌출혈의 파악이 매우 힘든 것으로 알려져 있다 (11-14). 왜

냐하면 이 시기에서는 주로 상자성 효과(paramagnetic effect)

가 없는 세포내 산화혈색소(oxyhemoglobin)가 주성분이기 때

문에 다양한 신호강도를 보여 출혈의 유무를 파악하기가 힘들

어진다. 때때로 이 시기에 T2WI에서 고신호강도로 보일 수
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A B C

Fig. 3. A 51-year-old man with sponta-
neous intracerebral hemorrhage in
right temporal lobe. MR scans ob-
tained 3 weeks after symptom onset.
A. Axial T1 weighted image shows
high signal intensity lesion surround-
ing low signal intensity rim.
B. Axial T2 weighted image shows
high signal intensity lesion surrounded
by peripheral low signal intensity rim.
C. Diffusion weighted image shows
central high signal intensity(arrow)
and peripheral low signal intensity.

A B C

Fig. 4. A 63-year-old man with hemor-
ragic infarction in left frontal lobe. MR
scans obtained 4 months after symp-
tom onset.
A. T1 weighted image shows low sig-
nal intensity lesion surrounding high
signal intensity rim.
B. T2 weighted image shows high sig-
nal intensity surrounded by peripheral
low signal intensity rim.
C. Diffusion weighted image shows
central low signal intensity lesion(thin
arrows) with development of new in-
farction(thick arrow) in medial side.



있지만 출혈에만 보이는 특이적인 소견은 아니어서 24시간 이

내의 출혈의 경우 고식적인 MRI보다 CT 검사가 좀 더 민감

하다고 알려져있다 (13). 그렇지만 최근에 GRE기법이나

FLAIR기법을 사용하여 높은 민감도를 보고하기도 하였다 (6).

뇌출혈에서 DWI에 대한 보고는 많지 않지만 Ebisu 등(15)에

의하면 24시간 이내의 출혈은 고신호강도를 보이며 이러한 기

전으로 출혈 후 혈장의 흡수와 적혈구 농축에 의한 고점도와

세포성 부종을 예로 들었다. 또한 van der Veen 등(16)은 적

혈구 세포막이 파괴되지 않아서 분자운동이 제한을 받기 때문

에 DWI에서 고신호강도를 나타낸다고 하였다. 본 연구에서도

24시간 이내의 급성기 출혈에서 T2WI에서 고신호강도, DWI

에서 고신호강도를 보여 위와 동일한 결과를 얻었다.

24시간 이후 급성기에는 혈색소가 완전히 적혈구내에서 불

포화되어 deoxyhemoglobin을 형성하여 상당한 상자성을 띄게

되고 T2 단축효과를 유발하여 T1WI에서 다양한 신호강도를,

T2WI에서는 저신호강도를 보이게 된다 (13). 이러한 신호강

도변화 양상에는 다양한 원인들이 있겠지만 T2WI의 신호소실

에 대한 기본 개념은 상자성을 띤 탈산화혈액의 구조화로 인

한 자장경사의 내부적 불균질성 때문으로 알려져있다 (9, 11).

본 연구에서도 이에 해당하는 3예에서 T2WI와 DWI에서 모

두 저신호강도를 보여 비슷한 결과를 보였다. 그렇지만 T1WI

에서 모두 정도의 차이가 약간씩 있는 저신호강도를 보여 다

양한 신호강도를 보인 다른 문헌과 차이가 있었는데 이는 주

로 중심부의 신호강도를 측정하여서 나타난 결과로 생각된다.

아급성기에서 고식적 MRI상으로는 혈색소가 전자를 함유한

methemoglobin형태로 바뀌게 되고, T1 단축효과를 일으켜

T1WI에서 고신호강도를 보이게 된다. 그러나 T2WI에서의 신

호강도는 전기와 후기에 따라 각각 달라지는데 전기 아급성기

에는 적혈구 막이 손상되지 않아 T2WI에서 저신호강도를 보

이게 되며 후기 아급성기에서는 적혈구와 세포의 융해로 물분

자 함량이 증가하여 T2WI에서 고신호강도를 보이게 된다 (13,

17).

Bradley(13)는 초기 아급성기의 뇌실질내 혈종이 T2강조

에코평면 영상에서 자기화율 효과에 의해 저신호강도를 보이

고 DWI에서도 저신호강도로 나타나므로 음성 T2 shine-

through 현상이라고 한 바 있다. 또한 이러한 DWI에서의 저

신호 강도는 24시간 이후 급성기에서 기술한 바와 같이 자장

경사의 내부적 불균질성 때문으로 설명하고 있다. Atlas 등(9)

은 후기 아급성기 뇌출혈의 DWI에서 고신호강도가 보임을 보

고 한 바 있고 이는 적혈구 세포막의 융해로 인한 분자확산이

증가되었기 때문이라고 제안했다. 본 연구에서도 후기 아급성

기 7예에서 DWI에서 고신호강도를 보였다.

만성기에서는 뇌척수액과 같은 신호강도로 보이는데 특이점

은 출혈이 있었던 부위의 테두리에 헤모시데린이 침착하여 T1

과 T2WI에서 모두 저신호강도로 보인다. 이 연구에서도 T1

과 T2WI에서 각각 저 및 고신호강도로 보이고 DWI에서는 저

신호강도로 보여 뇌척수액과 같은 신호강도로 나타났다. 또한

출혈 병변 중심부위와 뇌정상신호강도비도 다른 시기에서는

DWI에서 T2WI와 거의 유사하였으나 후기만성기의 혈종에서

는 T2WI에 비하여 낮은 비를 보였다.

이 연구의 제한점으로 첫 번째, 뇌출혈을 기존의 시기를 분

류하는 방법으로 구분하는데 있어서 정확히 시간에 따라 구분

할 수 없는 것이다. 뇌출혈이 발생한 후 여러 가지 요소에 의

해 시간에 따른 변화과정이 약간씩 중첩되거나 지연되는 경우

가 있었다. 따라서 중심부와 주변부의 신호강도변화를 따로따

로 분석하지 못하고 중심부의 신호변화에 중점을 두었다. 두

번째, ADC를 측정하지 못하여 실제 ADC값을 구하지 못하였

다는 것이다. 이러한 제한점을 보완하기 위하여 뇌출혈부위와

정상 뇌실질간의 신호강도변화를 측정하였지만 ADC 값을 구

하는 것이 더 정확한 정량분석을 할 수 있었을 것이다 (18).

세 번째, 한 환자에게서 똑같은 검사방법으로 추적검사를 시

행하여 시간경과에 따른 순차적인 신호강도변화를 파악하면

좋았겠지만 비슷한 시기의 서로 다른 환자들을 비교하였다는

점이다. 네 번째, 조직학적 검사가 병용되지 못하여 조직병리

생리학적 연관관계를 규명하지 못하였다는 것이다. 다섯 번째,

뇌실질 출혈환자와 뇌경색환자에서 출혈을 동반하는 경우를

같이 분석하였다는 점이다. 

결론적으로 두개내 혈종은 DWI에서 T2WI를 반영하는 양

상으로 관찰되었고 DWI에서 뇌출혈을 시기에 따라 잘 이해를

하면 출혈성 뇌졸중환자에서 DWI을 해석하는 데 많은 도움이

되리라 생각된다.
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Diffusion Weighted MR Image of Intracranial Hemorrhage1
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Purpose: To determine changes in the signal intensity of intracerebral hemorrhagic lesions according to the
time interval, between the onset of symptoms and MR imaging in the T1-weighted (T1W1), T2-weighted
(T2W1) and diffusion-weighted modes.
Materials and Methods: Thirty-four patients with hemorrhagic stroke who underwent DWI and conventional
MRI were involved in this study. Hemorrhagic phase was determined according to the time interval between
the onset of symptoms and MR scanning, and was as follows: acute (3 days or less): eight patients); early suba-
cute (7 days or less): ten patients; late subacute (4 weeks or less): seven patients; early chronic (3 months or
less) : four patients); and late chronic (more than 3 months): five patients. Using a 1.5T MR imager and the sin-
gle-shot echo-planar imaging technique, T1-weighted, fast spin-echo T2-weighted, and diffusion-weighted
were obtained. In all cases qualitative signal intensity (SI) at the center of a lesion was recorded, and the ratio
between this and normal brain parenchyma was calculated. 
Results: SI at the center of a lesion was found to be iso or high/high/high (T1WI/T2WI/DWI) in five of eight
acute-phase cases (interval of 24 hours or less) and low/low/low in the remaining three (interval of 72 hours or
less). Other signal intensities were as follows: early subacute phase: high/low/low (all ten cases); late subacute
phase: high/high/high (all seven cases); early chronic phase: high/high/high (all four cases); late chronic phase:
low/high/low (all five cases). Mean SIRs were as follows: in the five acute-phase cases in which SI was iso or
high: 1.42±0.78 / 2.58±0.84 / 1.35±0.08 (T1WI / T2WI / DWI); in the remaining three acute-phase cases: 0.94
±0.18 / 0.63±0.16 / 0.27±0.10; in the early subacute phase, 1.35±0.01 / 0.97±0.21 / 0.86±0.22 in early sub-
acute phase, 1.58±0.04 / 1.54±0.09 / 1.44±0.14; in the early chronic phase: 1.26±0.11 / 1.06±0.14 / 0.97±
0.12; and in the late chronic phase: 0.65±2.23 / 1.51±0.12 / 0.23±0.18.
Conclusion: The DWI findings of intracerebral hemorrhage reflect the findings of T2WI. When interpreting
the DWI findings in patients with intracerebral hemorrhage, an understanding of the temporal evolution of
this is very helpful .
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