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Abstract : The purpose of this study was to establish reproducible ischemic infarction model using allogenic blood
clot in beagle dogs and identify induced ischemic lesion after middle cerebral artery occlusion using magnetic resonance
imaging (MRI) and histopathologic findings. Twenty eight male beagle dogs with no evidence of neurologic disease
were experimented. Allogenic embolus was made using a healthy beagle dog. After internal carotid artery (ICA) was
exposure, 16G catheter was introduced through the ICA. The dog was administered 0.3 ml blood clot for 15 seconds
followed by 3 ml of saline for 15 seconds. MRI scans were performed with 1.5T to evaluate ischemic lesion at 7
days after middle cerebral artery occlusion procedure. Evaluation parameters of MRI include location, distribution,
infarction type, margin, shape, mass effect and intensity of T1-weighted imaging (T1WI), T2-weighted imaging (T2WI),
fluid attenuated inversion recovery (FLAIR) sequence, diffusion weighted imaging (DWI) and apparent diffusion
coefficient (ADC). On MRI, all dogs (28/28) showed focal or multifocal lesion including telencephalon and thalamus
lesions, especially caudate nucleus (24/28). These lesions had well-defined margin from adjacent brain parenchyma,
none or mild mass effect and various shape. Most of dogs appeared hyperintensity on T1WI, T2WI, FLAIR, and
DWI/ADC, corresponding to chronic infarction. These lesions were histopathologically confirmed atrophic changes and
unstained lesion. In conclusion, MRI is the useful method to provide information about ischemic infarction in dogs
and the best reproducible ischemic infarction model was developed by using allogenic blood clot.

Key words : brain infarction, brain ischemic stroke, dogs, magnetic resonance imaging, middle cerebral artery occlusion.

서  론

뇌혈관질환은 혈관내 혈전이나 출혈 등으로 인해 혈류를

공급하는 혈관이 병적으로 변화하는 뇌의 이상을 의미한다

(13). 뇌졸중은 이러한 뇌의 혈관순환장애에 의하여 비점진적

인 뇌기능장해가 일어나는 급작스런 발병상태를 뜻한다. 뇌

졸중의 원인은 혈관 폐색에 의한 허혈성 경색(77%) 및 혈관

파열에 의한 출혈(23%)로 구분할 수 있다(28). 인의에서의

뇌졸중은 뇌혈관 질환 중에 가장 많이 발생하며 세 번째로

높은 사망률을 나타낸다(33). 뇌졸중 치료제를 개발하기 위

해 임상적 연구가 다수 실시되었으나 실제적인 임상 효과를

나타내지 못했다(27). 실험실적 연구와 임상적 적용 사이의

차이를 줄이기 위해 다양한 허혈성 뇌경색 모델이 연구되어

왔다(1). 허혈성 모델로 쥐(rat, mouse), 토끼, 개, 고양이, 영

장류를 이용할 수 있다. 특히, 개는 사람 뇌의 구조와 기능

이 비슷한 뇌이랑을 갖는(gyrencephalic) 뇌에 해당하며 심순

환계의 조절이 사람과 유사하기 때문에 연구에 많이 이용되

고 있다(32).

국소 허혈성 경색모델은 중간대뇌동맥을 폐색시켜 유발한

다. 중간대뇌동맥을 폐색시키는 방법은 크게 실리콘 플러그

와 마이크로 카테터를 이용하여 혈관의 근위 또는 원위부를

영구적 또는 일시적으로 폐색시키는 기계적 폐색과 혈전을

이용하는 혈전 색전 폐색으로 구분할 수 있다(1). 폐색 방법

에 따라 클립, 결찰 및 전기 소작법을 이용하는 혈관외 폐색

과 혈전물질을 이용하는 혈관내 폐색이 있다(16). 동물에서

사용된 폐색 유발 방법으로는 피브린 또는 혈전(18), 전기소

작법(31), 혈관결찰용 클립(36), 결찰(20), 커프스 팽창(34),

혈관내 필라멘트(2,3,17,19,21), 실리콘 플러그(14,23,25)가 보

고되었다.

개에서의 이전 연구에 따르면, 클립, 결찰, 전기소작을 이

용한 혈관외 폐색은 영구적으로 경색을 유발할 수 있지만 개
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두술이 요구되며 수술과정에서 경막 침습으로 인해 뇌척수

소실, 주위 지주막하 혈관 및 뇌조직의 손상, 출혈, 뇌부종

등을 야기할 수 있다(14,24,25). 또한 필라멘트 또는 실리콘

플러그(3,14,27)를 이용한, 비침습적 혈관내 폐색은 혈관외 폐

색과 비교시 개두술을 하지 않아 수술에 의한 손상의 위험

성은 낮지만, 병변 부피와 위치가 다양하게 유발되어 상대적

으로 낮은 재현성을 나타낸다(27). 최근에는 개에서 자가혈

전을 이용한 허혈성 뇌경색 모델이 연구되었다(18,30). 이 연

구에서 100% 경색이 유발되었으나, 실험군의 수가 적고 대

퇴동맥으로 카테터를 주입하였으며 주행시 C-arm의 사용이

불가피하다는 한계가 관찰되었다. 뇌경색 모델은 비침습적으

로 국소적인 위치에 재현성이 높은 방법으로 만드는 것이 매

우 중요하다.

본 실험의 목적은 기존 방법을 변형하여 동종혈전을 이용

한 중간대뇌동맥 폐색을 통해 재현성 높은 허혈성 뇌경색 모

델을 확립하는 것이며 또한 유발된 허혈성 병변을 자기공명

영상(magnetic resonance imaging; MRI)과 조직병리학적 검

사를 통해 비교평가하는 것이다.

재료 및 방법

실험동물

본 실험은 한국동물의과학연구소의 동물실험윤리위원회인

KAMSI IACUC의 승인을 받아 실시하였다. 신경증상이 없는,

28마리의 건강한 수컷 비글견(7-10 kg, 평균 9 kg; 나이 9개

월)을 실험에 사용하였다. 모든 실험견은 신체검사, 일반혈액

검사, 혈청화학적 검사 및 신경계 검사를 실시하여 이상소견

이 없음을 확인하였으며, 수술 전 12시간 전부터 절식하였다.

수술 방법

티오펜탈(펜토탈소디움®, 중외제약) 20 mg/kg을 정맥주사

하여 마취유도 후, 이소푸루란(테렐액®, 경보제약)으로 호흡

마취하여 마취를 유지하였다. 수술은 모두 앙와위 자세에서

실시하였으며 수술 부위의 제모 및 소독을 실시하였다.

동종혈전 준비(allogenic blood clot)

혈전을 투약하기 2시간 전에 실험군과 동일한 조건의 건

강한 비글견에서 경정맥에서 20 ml의 전혈을 무균적으로 채

혈하였다. 채혈된 혈액은 실온에서 응고시킨 후, 상층의 혈

장을 제거하고 하층의 응고된 혈전만 무균적으로 10 ml의 주

사기에 옮겨 담았다. 3-way 밸브를 이용하여 혈전의 균질화

작업을 실시하였다. 멸균 생리식염수를 3-way 밸브에 채운

후, 공기를 제거한 10 ml 빈 주사기와 혈전으로 채워진 10

ml 주사기를 3-way 밸브에 연결하였다. 10 ml의 혈전을 5초

동안 일정한 힘을 주어 반대편 주사기로 모두 이동시켰다.

동일한 작업을 5회 반복한 후, 3-way밸브를 1/3 잠근 상태

에서 동일한 작업을 5회 추가 반복하여 균질화 작업을 실시

하였다. 균질화된 동종혈전을 1 ml 주사기에 0.3 ml씩 무균

적으로 옮겨 담았다.

속목동맥 확보

수술용 칼을 이용하여 우측으로 접근하여 피부를 절개한

후, 총목동맥을 노출시켰다. 총목동맥의 경동맥 분지를 흉골

하악근 아래에서 확인한 후, 미주신경으로부터 총목동맥을

분리하고 속목동맥 및 바깥목동맥이 확인될 때까지 둔성분

리하여 술야를 확보하였다. 노출된 속목동맥을 혈액의 흐름

을 차단할 수 있는 외과용 적색고무줄을 이용하여 임시 결

찰하였다. 결찰된 속목동맥에 stopper가 장착된 16G 카테터

를 장착하여 혈액의 역류를 방지하였으며, 혈류의 재순환을

위해 임시 결찰하였던 외과용 고무줄의 결찰을 풀었다.

혈전의 주입

1 ml 주사기를 이용하여 0.3 ml 혈전을 16G 정맥 카테터

후방stopper를 통해 15초 동안 서서히 주입한 후, 이어서 3

ml의 생리식염수를 15초 동안 추가 주입하였다. 혈전 주입

후, 카테터를 제거하고 혈관용 봉합사를 이용하여 카테터가

삽입되었던 부위를 봉합하고 절개된 연부조직과 피부조직을

봉합하였다.

평가 방법

자기공명영상

중간대뇌동맥의 폐색 유발 후 7 일째 자기공명영상을 촬

영하였다. 모든 실험견은 자기공명영상 촬영 12 시간 전부터

절식하였다. 티오펜탈(펜토탈소디움®, 중외제약) 20 mg/kg을

정맥주사하여 마취 유도 후, 이소푸루란(테렐액®, 경보제약)으

로 마취를 유지하였다. 자기공명영상 촬영은 1.5T (Achieva®,

Philips Medical Systems, Best, Netherlands)를 이용하여

T1강조영상, T2강조영상, fluid attenuated inversion recovery

(FLAIR) 및 diffusion weighted imaging (DWI) / apparent

diffusion coefficient (ADC)의 가로단면 영상을 획득하였다.

경색 유무를 평가하기 위한 기준으로 병변의 위치(종뇌, 시

상/중뇌, 소뇌, 연수), 분포(국소적, 다발적), 경색의 종류(영

역성, 열공성), 경계(뚜렷함, 모호), 형태(쐐기, 원형 및 불규

칙), 종괴효과 유무, 뇌부종 정도(없음, 미약함, 심함) 및 T1

강조, T2강조, FLAIR, DWI/ADC 영상의 신호변화(고신호,

등신호, 저신호)를 설정하였다.

육안적 평가

모든 실험견은 안락사 후 부검을 실시하였다. 뇌를 조심스

럽게 분리하고 1 mm 두께로 가로절단하였다. 뇌조직 절편을

37oC 생리식염수를 이용하여 2%로 희석한 2,3,5-triphenyl-

tetrazolium chloride (TTC)에서 30분간 염색하였다. 

현미경적 평가

육안으로 확인한 병변 조직을 5 mm3의 크기로 채취하였

다. 포르말린에 고정한 뒤 파라핀 블록을 이용하여 조직샘플

을 제작하고 이를 hematoxylin과 eosin염색법을 이용하여 염

색하였다.

결  과

자기공명영상 평가

28 마리의 모든 비글견의 자기공명영상에서 변화가 관찰

되었다(Table 1). 병변의 위치는 종뇌 및 시상에서 관찰되었
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으며, 대부분 다발성(23/28)으로 우측 미상핵(24/28) 또는 시

상(20/28)을 반드시 포함하였다. 28 마리 중 17 마리에서 미

상핵과 시상에서 동시에 관찰되었으며, 7 마리에서 미상핵에

서의 일부병변은 속섬유막(internal capsule)으로 뻗어가는 양

상으로 관찰되었다. 이외 대뇌엽(측두엽 및 후두엽, 15/28)

및 연수(1/28)에서도 병변이 관찰되었다. 작은 혈관의 폐색으

로 발생하는 국소적 변화인 열공성 변화는 28 마리 중 15

마리에서 관찰되었고, 13 마리에서는 영역성 변화와 혼합되

어 관찰되었다. 모든 병변의 경계는 주위 뇌조직과 구분되어

뚜렷하게 관찰되었고, 병변의 형태는 원형(19/28), 쐐기형(13/

28), 불규칙(12/28)으로 다양하게 관찰되었다. 또한 1 마리를

제외하고 대부분의 병변에서 종괴효과가 관찰되지 않았으며

2 마리에서 미약한 뇌부종이 의심되었다.

병변의 신호변화는 T2강조영상, FLAIR, DWI 영상에서

모두 고신호로 관찰되었다. T1강조영상에서는 대부분 고신호

(24/28)로 관찰되었고 나머지는 등신호(2/28), 저신호(2/28)로

관찰되었다. ADC영상에서는 모두 고신호로 관찰되었다(Fig 1).

육안적 소견

TTC 염색으로 염색되지 않는 병변 부위와 뇌위축 및 괴

사 소견이 주위 조직과 구분되어 관찰되었다(Fig 2). 모든

실험군에서 종창이나 출혈 등의 소견은 확인되지 않았다. 병

변의 주요 위치는 미상핵, 속섬유막, 시상 및 대뇌 피질이었

으며, 병변의 위치 및 크기는 자기공명영상에서 관찰된 병변

과 유사하게 관찰되었다.

현미경적 소견

경색부위는 주변 뇌 조직과 구분되어 관찰되며, 신경세포

의 뚜렷한 괴사소견과 핵농축증, 세포 성분 감소 등의 소견

이 관찰되었다(Fig 3).

고  찰

대뇌경색은 크게 국소 허혈, 전뇌(global) 허혈 및 다발성

허혈로 구분할 수 있다(11,32). 전뇌 허혈은 뇌의 전반 또는

전뇌(forebrain)에 영향을 주는 혈류가 감소하는 것이 특징이

며, 국소 허혈은 뇌의 특정부위로의 혈류가 감소되어 나타난

다. 인의에서 경색의 대부분은 국소 허혈을 통해 일어나기

때문에 국소혈관의 허혈성 모델을 만들고자 계획하였다. 본

연구에서는 기관이 해부학적으로 사람과 유사하고(22), 경제

적으로 비교적 쉽게 이용가능(14,27)한 비글견을 실험동물로

선택하였다.

대부분의 국소 허혈성 뇌경색은 중간대뇌동맥을 폐색시켜

유발한다(1,32). 중간대뇌동맥 폐색은 뇌손상 및 혈류 감소를

야기하며, 폐쇄기간 및 위치, 우회혈류에 따라 병변이 다양

하게 나타날 수 있다(11). 중간대뇌동맥 폐색은 기간에 따라

일시적 또는 영구적인 폐색으로 나뉘고, 혈관 위치에 따라

근위 중간대뇌동맥(큰 혈관)과 원위 중간대뇌동맥(작은 혈관)

의 폐색으로 구분할 수 있다. 폐색 방법에 따라 클립, 결찰

및 전기소작법 등을 이용하는 혈관외 폐색과 다양한 혈전물

질을 이용하는 혈관내 폐색이 있다(16). 중간대뇌동맥 폐색

모델은 사람의 혈전경색과의 관련성 때문에 널리 이용되어

왔다. 한편, 혈관외 폐색은 수술과정에서 기계적 조작 및 경

Table 1. MRI characteristics of lesions induced by allogenic
blood clot in beagle dogs (n = 28)

Parameter MRI Characteristics

Location

Caudate nucleus (24/28)
Thalamus (20/28)
Cerebral cortex (15/28)
Internal capsule (7/24)
Pons (1/28)

Infarction type
Lacunar (15/28)
Mixed (lacunar and territorial) (13/28)

Margin Well-defined (28/28)

Shape
Circular (19/28)
Wedge (13/28)
Irregular (12/28)

Distribution
Multifocal (23/28)
Focal (5/28)

Mass effect None (27/28), yes (1/28)

Edema None (26/28), mild (2/28)

Fig 1. Transverse T2-weighted (A,F), FLAIR (B,G), T1-weighted (C,H) and DWI (D,I)/ADC (E,J) magnetic resonance images of
multifocal ischemic lesion. The hyperintense lesions are identified at the thalamus (A-E), right temporal cortex, and caudate nucleus
(F-J). Note that the well-defined lesions are sharply demarcated from adjacent brain parenchyma without mass effect.
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막 침습으로 인해 뇌척수 소실, 주위 지주막하혈관 및 뇌조

직의 손상 등을 야기할 수 있다(14,26,27). 따라서 본 실험

에서는 이러한 수술적 위험성을 고려하여 혈관내 폐색을 시

도하였다.

이전 연구에서는 혈관내 폐색 모델로서, 설치류에서 혈관

내 필라멘트를 사용하여 영구적 또는 일시적 중간대뇌동맥

폐색을 유발하는 비침습적인 방법이 연구 되었다(2,15,17,19).

속목동맥을 통해 4-0 나일론 봉합실, 실리콘 코팅 봉합선,

poly-L-lysine 코팅 봉합실 및 코일을 넣어 모델을 만들었으

며, 이를 변형한 다양한 접근방법이 개발되었다. 하지만 병

변의 부피와 위치가 다양하게 유발되어 상대적으로 낮은 재

현성을 가지기 때문에 널리 활용되지 않았다(2,29). 최근 코

일을 이용한 한 연구에 의하면, platinum coil을 C-arm 투

시를 이용해 중간대뇌동맥으로 접근시켜 폐색을 유발하였으

며, 뇌의 30% 이상을 차지하는 영역성 허혈성 병변을 만들

었다(27). 실리콘 플러그를 이용하여 혈전을 유발한 연구에

의하면, 혈관 폐색율은 각각 70%(n = 55) (23), 78%(n = 19)

(25), 100%(n = 4) (14)으로 보고되었다. 그러나 재현성이 부

족하고, 실험군이 적으며, 속목동맥의 구불구불한 혈관 주행

의 특징을 고려하여(18) 본 실험에서는 재현성 높은 모델을

만들기 위해 동종혈전을 이용하게 되었다.

쥐, 토끼, 개에서의 혈전색전을 이용한 뇌경색 모델을 유

발한 연구에 의하면, 상동 혈전조각을 총목동맥 또는 바깥총

목동맥에 위치한 카테터를 통해 직접적으로 주입하였다(4,5).

이 모델은 상대적으로 연구하기 용이하나 경색이 유발되는

위치가 일정하지 않은 단점이 있다(32). 최근에는 자가 혈전

을 주입하는 허혈성 모델이 연구되었으며(18,30), 모든 실험

동물에서 100%의 경색 유발율을 보였고 이중 한 연구에서

는 사람에서의 endogenous white thrombus를 변형한 자가

혈전은 안정적이고 탄력이 있으며, 카테터를 통해 주입이 쉬

워 같은 쪽 속목동맥으로부터 근위중간대뇌동맥을 폐색시킬

수 있음을 증명하였다(18). 이 결과는 중간대뇌동맥이 속목

Fig 2. Transverse section of the brains after TTC staining shows atrophic change (arrows) and unstained lesions (arrowheads) on
right caudate nucleus (A), head of right caudate nucleus (B), right caudate nucleus (C), cortex of right temporal lobe (D), and
thalamus (E, F).

Fig 3. Microscopic findings of cerebral lesion shows clearly distinguished edges (arrows) between infarcted and normal brain. There
is amorphous granular necrotic neurons and complete loss cellular components (A). Numerous necrotic neurons include pyknotic
nucleus, amorphous granular cellular debris, most loss of blood supply and cellular components (B). (Hematoxyline-Eosin staining).
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동맥에서 자연스럽게 연결되고(26), 혈전이 합성물질에 비해

투여 시 더 탄력이 있으며, 혈전의 크기가 전대뇌동맥(rostral

cerebral artery)보다 크기 때문이라는 근거를 제시하였다(21).

그러나, 이전 자가혈전 모델들은 대퇴동맥으로 카테터를 주

입하여 주행 확인을 위해 C-arm의 사용이 불가피하였고, 고

가의 카테터를 사용했다는 단점이 있다. 본 실험에서는 이를

개선하여 자가 혈전이 아닌 동종혈전을 사용하였으며, 대퇴

동맥이 아닌 속목동맥으로 직접 혈전을 주입하여 C-arm없이

100%의 재현성을 가진 경색 모델을 만들었다. 한편 자가 혈

전과 동종혈전에 의해 뇌경색 유발시 병변의 범위 및 위치

의 차이 등에 대한 연구가 아직 증명되지 않았으며, 이에 대

한 추후 연구가 이루어져야 할 것이다.

혈전 주입시의 압력과 속도는 뇌경색을 유발하는데 중요

하나, 이전 연구에서 간헐적 압력으로의 혈전 주입과

flushing을 조절하는 것이 어렵다고 제시하였다(18). 본 실험

에서도 혈전 주입 압력 및 속도의 조절은 어려웠으나, 혈전

및 생리식염수의 주입시간 및 압력을 동일하게 하였다. 혈

전의 주입 시간이 빠를 경우 혈전이 소뇌 또는 주입되는 반

대쪽 뇌 부위에 뇌경색을 유발하여 실험동물이 사망하는 경

우가 발생할 수 있다. 주입시간이 느릴 경우 주입된 혈전이

중간대뇌동맥에 도달하기 전에 응고되어 원하는 부위의 경

색을 유발 할 수 없게 되며, 혈전에 의한 동맥협착증 또는

다양한 부위의 경색을 유발할 수 있을 것으로 사료된다. 따

라서 혈전 주입시의 압력 및 속도에 따른 병변 발생 정도에

관한 연구가 필요할 것으로 생각된다.

중간대뇌동맥은 대뇌 피질에 혈류를 공급하는 피질분지와

기시부 근처에서 빠져 나오는 중심분지로 나뉘어지며, 중심

분지는 대뇌 기저핵과 주위 신경로에 혈류를 공급하는 선조

체동맥(striate vessel)을 형성한다(6). 미상핵은 담창구 및 속

섬유막과 함께 선조체동맥의 공급을 받으며, 시상은 후방연

결동맥(caudal communicating artery)로부터 빠져 나오는 관

통동맥(perforating artery)의 공급을 받는다(8,10,12). 본 실험

에서 유발된 주요 병변의 위치는 미상핵(24/28)과 시상(20/

28)이다. 속목동맥으로 주입한 혈전이 자연스럽게 중간대뇌

동맥으로 이동하여 폐색을 일으키고, 근위 쪽에서 기시되는

선조체동맥(근위 관통동맥)에 영향을 주었기 때문에 이 혈류

의 공급을 받는, 미상핵을 포함하여 기저핵에 경색이 유발됐

을 것으로 생각된다. 중간대뇌동맥 폐색 시 대뇌 피질에 혈

류를 공급하는 원위 혈류는 leptomeningeal collateral branch

에 의해 충분히 공급을 받을 수 있으나 대뇌 깊은 곳(미상

핵, 담창구, 속섬유막)은 collateral branch의 공급이 불충분하

여 경색이 유발 될 수 있다(18). 이는 본 실험에서 대뇌피질

이 아닌, 미상핵에 주로 경색이 발생한 결과를 뒷받침 할 수

있다. 또한 본 실험에서 대뇌피질 경색은 더 작거나 긴 혈전

으로 인해 중간대뇌동맥의 원위부가 색전됨에 따라 유발되

었을 것으로 생각된다. 대뇌 깊은 곳에 유발된 2개 이상의

병변은 이전 연구에서 근위 관통동맥의 수와 위치가 다양하

기 때문인 것으로 사료된다(18). 주입된 일부 혈전은 중간대

뇌동맥의 기시점 근처에서 기시하는 후방연결동맥으로 이동

하여 시상으로 공급되는 혈류를 폐색시켰을 것으로 추측된다.

뇌혈관질환은 컴퓨터단층촬영(computed tomography; CT)

과 자기공명영상을 이용하여 진단할 수 있으며, 출혈과 허혈

을 감별하고 병변의 위치와 크기를 확인하는데 유용한 진단

방법이다(35). 이 중에서 자기공명영상은 허혈성 뇌경색을 진

단하는 가장 민감도 높은 진단방법으로 연부조직 간의 대비

도가 컴퓨터단층촬영보다 우월하다(8,35). 일반자기공명영상

으로 감별하기 어려운 급성 및 만성 허혈성 병변은 기능적

자기공명영상(functional MRI)을 통해 감별될 수 있다(35). 허

혈성 경색의 자기공명영상의 영상학적 특징은 주위 뇌조직

과 경계가 명확하고 종괴효과가 거의 없으며, T1강조영상에

서 저신호, T2강조 및 FLAIR 영상에서 고신호를 나타낸다.

DWI 영상은 허혈성 경색 진단에 가장 민감도가 높으며 세

포독성 부종에 의해 고신호 병변을 보인다(8,9,35). ADC 영

상에서는 세포독성 부종를 일으키는 급성 경색에서는 저신

호로 관찰되며 혈관성 부종을 일으키는 만성 경색 및 종양

에서는 고신호로 관찰된다(35).

본 실험에서는 T1, T2강조 및 FLAIR 영상을 포함한 일

반자기공명영상과 기능적 자기공명영상인 DWI/ADC 영상을

모두 촬영하였다. 모든 실험견에서 관찰된 병변은 경계가 뚜

렷하고, 원형 또는 쐐기모양을 띠며 대부분 종괴효과 및 부

종은 확인되지 않았다. 또한 T2강조영상, FLAIR 및 DWI

영상에서 공통적으로 고신호로 관찰되었으며, 이러한 특징들

은 허혈성 경색의 특징과 일치하였다. 7일째 ADC에서 관찰

된 고신호 병변은 세포독성 부종에 의한 변화로 생각되며 이

는 만성 경색에서 나타날 수 있는 변화와 일치하였다. 7일째

관찰된 T1강조영상의 고신호 병변은 만성 경색시 지연성, 선

택적 세포괴사(selective neuronal loss)를 일으키는 불완전

경색의 가능성을 생각해볼 수 있다. 인의 논문에 따르면 중

간대뇌동맥 폐색 7일 후에 MRI의 T1강조영상에서 병변이

고신호로 관찰되었으며, 조직학적으로 신경괴사(neuronal loss)

와 신경교증을 확인하였다(1,7).

결  론

본 실험에서는 이전 경색모델의 변형된 방법으로써 동종

혈전을 이용하여 중간대뇌동맥의 폐색시킨 결과, 모든 실험

견에서 미상핵 또는 시상에 허혈성 뇌경색을 유발시켰다. 병

변은 T1강조영상, T2강조영상, FLAIR, DWI/ADC영상에서

고신호로 나타났으며, 이는 국소적 만성 허혈성 경색의 자기

공명영상 특징과 일치하였다. 자기공명영상에서 확인된 병변

은 부검 및 조직병리학적 검사를 통해 확진하였다. 결론적으

로, 동종혈전을 이용하여 중간대뇌동맥을 폐색시켜, 재현성

높은 허혈성 모델을 개발하는데 성공하였으며, 자기공명영상

은 개에서 허혈성 경색을 진단하는데 가장 유용한 검사 방

법임을 입증하였다.
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