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Background/Aims: In spite of increasing interests about nonalcoholic steatohepatitis (NASH), there are few

reports about the ultrastructure of hepatocyte in this disease. The aim of this study was to clarify abnormal

electron microscopic (EM) findings and related factors in NASH. Methods: Total of fourteen patients who

underwent liver biopsy due to steatohepatitis were included. Precise personal history was taken and variable blood

tests such as liver function test, lipid profile, and serum iron study were done. Pathologic examination with light

and electron microscopy was done by single pathologist. Results: Eleven men and three women were included

and mean age was 33.7±12.8 years. Nine patients drinking less than 40 g/week was grouped as “NASH group”

and other 5 patients drinking more than 40 g/week and body mass index less than 25 was grouped as “ASH

(Alcoholic Steatohepatitis) group”. Polymorphism of mitochondria such as megamitochondria or loss of cristae was

major abnormal EM findings and was more common in “NASH group” than “ASH group” (p=0.027). There was

no significant clinical or pathological factors related with the presence of these abnormal EM findings.

Conclusions: Polymorphism of mitochondria is major abnormal EM finding of steatohepatitis and is more

common in NASH than ASH. And there is no significant clinical or pathological factors which could predict the

presence of these abnormal EM findings. (Korean J Gastroenterol 2005;45:417-424)
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서 론

비알코올 지방간질환(nonalcoholic fatty liver disease,

은 비음주자에서 간내 지방 축적을 특징으로 하는NAFLD)

질환으로 염증이나 섬유화가 없는 단순 지방증에서 광범위

한 염증 반응이나 섬유화를 동반하는 비알코올 지방간염

까지다양한경과를보인(nonalcoholic steatohepatitis, NASH)

다.1-5 이 가운데 는 간내 지방증과 더불어 염증 세포NASH

침윤 간세포 괴사 섬유화 등이 동반되는 경우로 알코올 지, ,

방간염 과유사한조직소견을(alcoholic steatohepatitis, ASH)

보이며 에서처럼 간경변 간세포암 등의 심각한 합병증ASH ,

이 발생할 수 있어 그 중요성에 대한 인식이 점차 증가하고

있다.6,7

발생의 선행 요인으로 고령 비만 인슐린 저항성NAFLD , , ,

고지혈증 여성 등이 있으며, 8-11 예후에 가장 중요한 인자인

섬유화의 정도를 예측할 수 있는 인자로 고령 당뇨병, ,

비 증가 혈소판 수치 등이 있다AST/ALT , .3,4,12-15

의 진단 및 예후 판정의 기초가 될 정도로 광학현NASH

미경 소견에 대한 연구는 비교적 많지만 전자현미경을 이용

한 간세포의 초미세구조에 관한 연구는 드물며 특히 국내에

서는 아직 보고가 없다 이에 저자들은 환자들을 대. NASH

상으로 전자현미경을 이용하여 간세포 초미세구조의 이상

소견을 규명하고 이러한 이상 소견을 예측할 수 있는 인자

들의 유무에 관해 알아보고자 하였으며 환자들의 전자ASH

현미경 소견과 비교하였다.

대상 및 방법

대상1.

년 월 일부터 년 월 일까지계명대학교동2003 3 1 2003 8 31

산의료원에서 간조직 검사를 통해 지방간염으로 진단된 환

자들 중 전자현미경 관찰이 가능하였던 예를 대상으로 하14

였다 전 예에서 이번 연구의 취지에 대해 상세히 설명하고.

동의를 구하였으며 연구에 관하여 본원 윤리위원회의 승인

을 얻었다 간기능 이상을 보인 환자들에서 상세한 병력 청.

취 각종 바이러스 표지자 검사 자가면역 항체 검사 방사, , ,

선 검사 혈청 구리 농도 혈청 철분 검사 간조직 검사 등을, , ,

통해 약인성 간염 각종 바이러스 간염 자가면역 간염 원, , ,

발 답즙 간경변 윌슨병 혈색소증 등을 배제한 후 지방간염, ,

으로 진단된 예들을 포함하였으며 주당 이하의 음주, 40 g

력을 가진 예를 군으로 주당 이상의 음주력을9 NASH , 40 g

가지며 체질량지수가 이하인 예를 군으로 하였다25 5 ASH .

위장관 절제술을 받았던 경우나 부신피질 호르몬 여성 호,

르몬 칼슘 통로 차단제, , methotrexate, tetracycline, amio-

등 간내 지방 축적을 유발할 수 있는 약제들을 복용darone

한 경우는 대상에서 제외하였다.

방법2.

간조직 검사1)

전 예에서 초음파 유도하에 생검침ACN1610 16 G

이장착된(MDTECH Inc., Gainesville, FL, USA) Pro-Mag 2.2

자동 생검장치 를이용(MDTECH Inc., Gainesville, FL, USA)

하여 번 혹은 번 늑간을 통해 시행하였으며 생검 조직의8 9

크기에 따라 조각의 조직을 채취하였다3-4 .

전자현미경 관찰2)

생검 즉시 가장 큰 조직의 양쪽 끝 정도를 절단하1 mm

고 다시 정도씩절단하여 용액을1 mm 2.5% glutaraldehyde

사용하여 0-4o 에서 전고정시킨 후 인산염 완충용액C 0.1 M

으로 세척하였다 그 후. 1% OsO4 용액으로 시간 동안 후고2

정하였고 다시 인산염 완충용액으로 세척하고 계열 에탄올

로탈수하였으며 로치환한 다음 혼합propylene oxide epon

물로 포매하여 37o 에 시간C 12 , 45o 에 시간C 12 , 60o 에 시C 48

간 방치하여 열 중합을 시켰다.16 이어서 조직을 0.5μ 두m

께로초박절한후 와 를이용하여이uranyl acetate lead citrate

중 전자염색을하였으며17,18 전자투과현미경H-7100 (Hitachi-

으로관찰하High Technologies Co., Shimbashi, Tokyo, Japan)

였다 전자현미경 및 광학현미경 관찰은 모두 동일한 병리.

학자에 의해 이루어졌다.

광학현미경 관찰3)

전자현미경 관찰을 위해 선단부를 절제하고 남은 조직과

전자현미경 관찰에 이용되지 않은 나머지 조직들을 중10%

성 포르말린에 고정한 후 알코올로 탈수하고 파라핀에 포매

한후 3-4μ 두께로박절하여 염색m hematoxylin-eosin , Mas-

염색을 하였다son's trichrome .

괴사염증 정도와 무관하게 최소한 경도의 섬유화라도 존

재하는 경우에 한하여 로 진단하였으며 질환 심화도NASH

의 평가에는 등의 분류Brunt 19를 이용하였다 즉 지방증 등.

급은 침범된 간세포의 비율에 따라 미만의 간세포가33%

침범된경우를경도 의간세포가침범된경(grade 1), 33-66%

우를 중등도 이상의 간세포가 침범된 경우를(grade 2), 67%

고도 로 분류하였으며 염증 등급은 지방증의 정도(grade 3) , ,

위치 형태 간세포의 풍선양 팽창 정도 위치 소, , (ballooning) , ,

엽의 염증 정도 문맥의 염증 세포 침윤 정도 등을 종합적으,

로 고려하여경도 중등도 고도 로(grade 1), (grade 2), (grade 3)

분류하였다 섬유화 단계는 섬유화의 범위에 따라 간세포나.

주위에 국한된 경우 단계 문맥 주위 섬유화의 경sinusoid 1 ,

우 단계 연결형 섬유화의 경우 단계 간경변의 경우 단2 , 3 , 4
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계로 분류하였다.

혈액 생화학 검사 및 기타 변수들4) ,

공복상태에서 채혈한 후 백혈구 혈색소 혈소판 총 단백, , ,

및 알부민 총 빌리루빈 및 직접 빌리루빈 알칼리 포스파타, ,

제 중성지방 총 콜레스테롤 혈청 철 등을 측정, AST, ALT, , ,

하였으며 인슐린 저항성 및 세포기능지수는 homeostasis

모델을이용하여다음공식에따model assessment (HOMA)

라 평가하였다.20

β-cell function (HOMA BF)=20×[insulin]/([glucose]-3.5)

Insulin resistance (HOMA IR)=[insulin]/(22.5e-ln[glucose])

체중질량 지수가 25 kg/m2 이상인 경우를 비만이라고 정

의하였으며 당뇨로 진단받고 혈당 강하제나 인슐린을 투약,

중인 경우 회 측정한 공복 혈당이 모두 이상인, 2 125 mg/dL

경우 회 측정한 식후 혈당이 모두 이상인 경우, 2 200 mg/dL

중 한 가지 조건을 만족하면 당뇨병이 있는 것으로 판단하

였다 고혈압으로 진단 받고 혈압강하제를 투약 중인 경우.

나 일의 서로 다른 날에 측정한 혈압이 수축기2 160 mmHg

이상 확장기 이상인 경우 고혈압이 있는 것으로, 90 mmHg

판단하였다.

통계 분석3.

통계처리는 Statistical Package for Social Science for

프Window TM release 11.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA)

로그램을 이용하였으며 연속 변수의 비교에는 Mann-

를 빈도 변수의 비교에는 를Whitney test , Fisher's exact test

이용하였고 값이 미만인 경우를 유의한 것으로 판단p 0.05

하였다.

결 과

임상 특성1.

대상 환자 명의 평균 연령은 세였으며 남자 명 여14 32 11 ,

자 명이었다 군이 명 군이 명이었으며3 . NASH 9 , ASH 5

군에 고혈압 예 당뇨병 예가 포함되었다 양 군 간NASH 1 , 3 .

체질량지수를 제외한 성별 연령 중성지방 콜, , AST, ALT, ,

레스테롤 인슐린 저항성 및 세포기능지수 등의 차이는 없,

었다(Table 1).

NASH group (n=9) ASH group (n=5) Total (n=14) pvalue

No. of male (%)

Age (years)

No. of hypertension (%)

BMI (kg/m2)

No. of DM (%)

AST (IU/L)

ALT (IU/L)

TG (mg/dL)

Cholesterol (mg/dL)

HOMA BF

HOMA IR

6 (66.7)

35 (17-60)

1 (11.1%)

29.8 (24.4-37.0)

3 (33.3%)

60 (35-184)

93 (33-269)

188 (113-429)

190 (161-383)

130 (57-244)

4.5 (2.7-6.1)

5 (100)

30 (19-41)

0 (0%)

23.6 (22.5-24.7)

0 (0%)

51 (31-195)

97 (56-250)

150 (96-695)

156 (151-255)

231 (142-374)

3.7 (2.0-5.5)

11 (78.6)

32 (17-60)

1 (7.1%)

27.6 (22.5-37.0)

3 (21.4%)

56 (31-195)

95 (33-269)

180 (96-695)

185 (151-383)

170 (57-374)

4.2 (2.0-6.1)

NS

NS

NS

0.002

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NASH, nonalcoholic steatohepatitis; ASH, alcoholic steatohepatitis; No., number; NS, not significant; BMI, body mass index; DM,

diabetes mellitus; AST, aspartate aminotransferase; ALT, alanine aminotransferase; TG, triglyceride; HOMA BF, homeostasis

model assessment β cell function; HOMA IR, homeostasis model assessment insulin resistance.

Table 1. Patient Demographics and Laboratory Data

NASH group ASH group

(n=9) (n=5)

Grade of steatosis (p=NS)

1

2

3

Grade of necroinflammatory activity

(p=NS)

1

2

3

Stage of fibrosis (p=NS)

1

2

3

4

0 (0.0%)

6 (66.7%)

3 (33.3%)

0 (0.0%)

4 (44.4%)

5 (55.6%)

2 (22.2%)

5 (44.4%)

2 (22.2%)

0 (0.0%)

2 (40.0%)

1 (20.0%)

2 (40.0%)

0 (0.0%)

3 (60.0%)

2 (40.0%)

1 (20.0%)

4 (80.0%)

0 (0.0%)

0 (0.0%)

NASH, nonalcoholic steatohepatitis; ASH, alcoholic steatohe-

patitis; NS, not significant.

Table 2. Pathologic Data by Light Microscopy
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광학현미경 소견2.

지방증 등급은 군에서 등급 예 등급 예 등급NASH 1 0 , 2 6 , 3

예였으며 군에서는 등급 예 등급 예 등급 예로3 ASH 1 2 , 2 1 , 3 2

양 군 간 차이는 없었다(Table 2).

염증 등급은 군에서 등급 예 등급 예 등급NASH 1 4 , 2 5 , 3 0

예였으며 군에서는 등급 예 등급 예 등급 예로ASH 1 3 , 2 2 , 3 0

양 군 간 차이는 없었다(Table 2).

섬유화 단계는 군에서 단계 예 단계 예 단계NASH 1 2 , 2 5 , 3

예 단계 예였으며 군에서는 단계 예 단계 예2 , 4 0 ASH 1 1 , 2 4 ,

단계 및 단계는 각 예로 양 군 간 차이는 없었다3 4 0 (Table

2).

전자현미경 소견3.

양 군에서 구형의 거대 사립체 사립체 내 소실 사, cristae ,

립체 기질 일부의 음영 증가 등 다양한 형태의 사립체 이상

소견이 관찰되었으며 비결정형 지방 소구 및 이들에 의해

변형된 사립체들이 관찰되었다 특히 사립체 내(Fig. 1).

소실은 군의 모든 예 에서 관찰되었으나cristae NASH (100%)

군의 예 에서만 관찰되어 군에서 더 흔하였ASH 2 (40%) NASH

다 기질 일부의 음영 증가를 동반한 거대(p=0.027)(Fig. 2A).

사립체는 군 중 예 에서 관찰되었으나 군NASH 8 (88.9%) ASH

에서는 소실을 보였던 예 에서만 관찰되어cristae 2 (40%)

군에서 더 흔했지만 유의한 차이는 없었다NASH (p=0.095)

기타 세포 내 소기관은 정상 소견이었다(Fig. 2B). .

사립체 이상과 관련 인자4.

전자현미경 관찰에서 사립체 이상을 보였던 예와NASH 9

예를 사립체이상군으로 사립체 이상이 없었던ASH 2 , ASH

예를 사립체정상군으로 나누었을 때 체질량지수만 사립체3

이상군에서 높았으며 그 외 양 군 간 유의한 차이를 보이는

변수는 없었다(Table 3).

Fig. 1. TEM (Transmission electron micrograph) findings of NASH.

(A) Amorphous fat globules and numerous variable-shaped mito-

chondria are seen in the cytoplasms of hepatocytes (×4,000). (B)

Relatively swollen mitochondria with loss of cristae and a few

electon-dense deposits (arrows) within the matrix of mitochondria

are detected (×12,000). (C) Electon-dense deposits (arrows) within

the matrix of mitochondria show heterogeneous structure at higher

magnifying view (×35,000).

FG, fat globules; M, mitochondrium; NASH, nonalcoholic steatohe-

patitis.
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고 찰

는 비음주자에서 와 유사한 조직 소견을 보이NASH ASH

는 질환이나1,2 진단 기준은 보고자에 따라 다르다 지방증.

에 비특이 염증 소견만 동반되면 로 진단한 보고들이NASH

있으나3,5,8,14,21,22 이와 함께 섬유화가 동반되는 경우에만

로 진단한 보고들도 많다NASH .2,4,9,10,12 최근의 연구들에 의

하면 에서 예후는 주로 섬유화의 정도와 관계있으므NAFLD

로1-3,23 이번 연구는 섬유화가 있는 환자들만 대상으로 하였

다.

섬유화의 발생이나 정도와 관계있는 위험인자들로 비만,

당뇨병 인슐린 저항성 고령 높은 비 등이 있으, , , AST/ALT

며3,4,13,15,24,25 저자들의 보고를 포함한 국내 보고들에서는 높

은 체질량지수 낮은 치 고령 혈소판 수치 등이 영향, ALT , ,

을 주는 인자였다.12,14 이번 연구에서는 지방증 정도 염증,

정도 섬유화 단계 등이 질환의 병리 심화도에 영향을 미치,

지는 않았는데 이는 연구 대상 크기가 너무 작았기 때문일

가능성이 많다 저자의 기존 보고. 12에서 로 진단되었NASH

Fig. 2. Pathologic data by electron microscopy. (A) Loss of cristae is noted at all patients of NASH group and 2 of ASH group,

respectively. (B) Megamitochondria with electron-dense deposits are noted at 8 patients of NASH group and 2 of ASH group,

respectively.

No, numbers; NASH, nonalcoholic steatohepatitis; ASH, alcoholic steatohepatitis.

Abnormal mitochondria

(n=11)

Normal mitochondria

(n=3)
p value

No. of male (%)

Age (years)

No. of Hypt (%)

BMI (kg/m2)

No. of DM (%)

AST (IU/L)

ALT (IU/L)

TG (mg/dL)

Cholesterol (mg/dL)

HOMA BF

HOMA IR

No. of steatosis grade (1:2:3)

No. of inflammation grade (1:2:3)

No. of fibrosis stage (1:2:3:4)

8 (72.7%)

35 (17-60)

1 (9.1%)

28.7 (23.1-37.0)

3 (27.3%)

60 (35-184)

93 (33-269)

188 (103-695)

190 (153-383)

143 (57-244)

4.1 (2.0-6.1)

1:7:3

5:6:0

2:7:2:0

3 (100%)

20 (19-30)

0 (0%)

23.3 (22.5-24.3)

0 (0%)

50 (31-195)

97 (56-250)

150 (99-267)

156 (151-254)

235 (142-374)

4.2 (3.5-5.5)

1:0:2

2:1:0

1:2:0:0

NS

NS

NS

0.022

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS

No., number; NS, not significant; Hypt, hypertension; BMI, body mass index; DM, diabetes mellitus; AST, aspartate

aminotransferase; ALT, alanine aminotransferase; TG, triglyceride; HOMA BF, homeostasis model assessment β cell function;

HOMA IR, homeostasis model assessment insulin resistance.

Table 3. Comparison by Presence of Mitochondrial Abnormality
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던 예에 이번 연구에서의 예를 더한 예를 대상으로 조34 9 43

사한 결과 기존 보고와 동일하게 지방증이나 염증 정도와

유관한 인자는 없었으며 섬유화 단계는 높은 연령 높은 체,

질량 지수 낮은 혈소판 수치 등과 유의한 상관관계를 보였,

다.

이상에서처럼 의 광학 현미경 소견에 관하여는 다NASH

양한 보고들이 있으나 전자현미경을 이용한 초미세구조에

관한 연구는 소수이며 국내의 경우 이에 대한 보고는 아직

없다.

지방간염은일차적으로반응산소기(reactive oxygen spe-

의 과잉 상태에서 발생하는데 일정 부분의cies, ROS) , ROS

는 간세포의사립체나미세소체 에서정상cytochrome P-450

적으로 생성되며 사립체의 호흡사슬을 따라 정상적인 산화

과정을 거치면 문제를 일으키지 않는다 그러나 어떠한 원.

인에 의하든지 가 과잉 생성될 경우 사립체 호흡사슬의ROS

장애를 통한 기능 저하가 유발되고 다시 가 증가하는ROS

악순환 과정을 거쳐 지방간염이 발생한다.13,23-28 의 경NASH

우 저항성에 의해 혈장 및 간세포 내에 유리 지방산insulin

이 비정상으로 증가하고 에 의해 유리 지방산이 과산화ROS

반응을 일으키면 사립체 에 손상을 주는DNA malondial-

등의지방대사산물dehyde (MDA), 4-hydroxynonenal (HNE)

들이 생성되고 이에 따라 사립체 손상은 더욱 심해지는 악

순환이시작된다.23-27 또한 는ROS interlukin-8, transforming

growth factor- (TGF- ), Fas ligand, tumor neβ β crosing factor-

등의 분비를 자극하여 성상세포 활성(TNF- ) cytokineα α

화에 의한 교원섬유 합성 증가 다형핵 백혈구 유인, ,

소체 형성 세포자사멸 등을 일으켜 질환을 악화시Mallory ,

킨다.26 의 경우 다양한 경로를 통하여 가 현격히ASH ROS

증가한다.26,28 우선 알코올에 의해 장 투과성이 증가하고 이

를 통해 세균 내독소의 흡수가 증가하면 이 독소는 Kupffer

세포를 자극하여 및 를 증가시킨다 또한 알코ROS TNF- .α

올은 간세포 내에서 을 유도함으로써cytochrome P2E1 ROS

및 을생성하기도하며알코올대사물2-hydroxyethyl radical

은 의증가NADH (reduced nicotinamide-adenine dinucleotide)

를 유도하여 사립체의 호흡사슬로 전자들이 과다 유출되게

함으로써 의 생성을 증가시킨다 이 후 간의 손상이 나ROS .

타나는 과정은 에서와 유사하다 이러한 기전에 의해NASH .

지방간염에서 주로 손상되는 부위는 사립체임을 알 수 있으

며 기존 보고들26,28-33 및 이번 연구의 결과와 일치한다.

간세포 내 가 증가하는 상황에서 사립체는 산소 소모ROS

를 줄이기 위해 거대화하며 정상 의 소실 및 변성에cristae

의해사립체내에전자 고밀도축적물- (electron-dense deposit)

이 생성된다.33-35 이러한 변화에 의해서 의 처리가 가능ROS

하게 되면 형태나 기능이 다시 원상으로 회복되나 처리가

가능한 범위 이상으로 가 증가하면 사립체는 부종 변화ROS

를 보이고 정상 막전위차가 소실되며 사립체 내부로부터

가 방출되면서 세포자사멸 과정으로 진행한cytochrome C

다.34,35 이러한 사립체의 변화들은 지방간염뿐 아니라 hy-

등의약제에의해서도drazine, chloramphenicol, troglitazone

유발되며36,37 질환이 심할수록 빈도가 줄어드는 양상을 보

이는데 세포사멸에까지는 이르기 전의 경미한 단계에서 주

로 나타나는 변화이기 때문이다.33 지방간염의 경우 보ASH

다는 에서 더 흔히 관찰되는데 이는 일반적으로NASH

보다 에서 간세포의 손상이 더 심하기 때문이NASH ASH

다.33,38,39 이번 연구에서도 거대사립체 및 사립체내의전자-

고밀도 축적물 등 사립체 이상 소견들이 관찰되었으며

에서 더 흔히 관찰되어 기존 보고와 일치하였다 사립NASH .

체 내의 전자 고밀도 축적물이 뚜렷한 선형의 결정형 구조-

로 나타난다는 보고들도 있으나29,33 이번 연구에서는 비균

질 구조로 관찰되었으며 선형의 결정형 구조는 관찰할 수

없었다.

군 모두에서 비정상 사립체가 관찰되었으므로NASH

군을 대상으로 사립체 변화와 관련된 인자들을 구할NASH

수는 없었다 원인에 관계없이 사립체 변화가 있었던 군과.

없었던 군으로 나누었을 때 변화가 없었던 군에서 병리 심

화도가 높음을 증명하지 못했는데 이는 사립체 변화가 없었

던 군이 예로 표본 크기가 너무 작았기 때문이라고 생각한3

다.

그 밖에 사립체 변화를 기준으로 두 군 간 차이를 보인

변수들은 없었는데 역시 표본의 크기에 기인한 것으로 보인

다 추후 많은 수를 대상으로 한 연구가 필요하다. .

요 약

목적: 최근 에 대한 관심이 증가하고 있으나 간세NASH

포의 초미세 구조에 관한 연구는 드물며 국내에서는 아직

보고가 없다 따라서 저자들은 환자들을 대상으로 전. NASH

자현미경을 이용하여 간세포 초미세 구조의 변화 양상 및

연관 인자들에 대해 알아보고자 하였으며 이 소견들을 ASH

환자들과 비교하였다. 대상 및 방법: 지방간염이 의심되어

간생검을 받은 환자들 중 전자현미경 관찰이 가능하였던 14

명을 대상으로 하였다 직업력 흡연력 음주력 거주지역. , , , ,

고혈압 당뇨 등에 대한 문진 및 간기능 검사 지질 검사, , ,

를 이용한 인슐린 저항성 검사 등을 실시하였HOMA index

으며 조직검사에서 지방축적 정도 및 염증정도를 등급1-3 ,

섬유화 정도를 단계로 나누어 분류하였다 전자현미경1-4 .

소견 및 광학현미경 소견은 동일한 병리의사에 의해 판독되

었다. 결과: 남자 명 여자 명이었으며 연령분포는11 , 3 33.7

세였다 알코올 섭취량이 이하였던 예를±12.8 . 40 g/week 9

군으로 이상이었던 예를 군으로분류NASH , 40 g/week 5 ASH
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하였다 전자현미경 소견에서 전자 고밀도 축적물을 함유한. -

거대 사립체 소실 등 사립체의 다형태가 다수에서, cristae

관찰되었으며 다른 세포 내 소기관들의 이상은 없었다.

군의 경우 예 모두에서 소실이 예에서거대NASH 9 cristae , 8

사립체가 관찰된 반면 군의 경우 예 중 예에서만ASH 5 2

소실 및 거대 사립체가 관찰되어 유의한 차이를보였cristae

다 전자현미경 이상 소견의 유무와 관련된 임상(p=0.027). ,

병리 인자는 없었다. 결론: 지방간염과 관련된 전자현미경

이상 소견으로 거대 사립체, 소실cristae 등 사립체의 다형

태가 있으며 에NASH 서 더 흔하다 이러한 이상 소견들의.

유무를 예측할 수 있는 임상 병리 인자는 없으나 많은 수를,

대상으로 추가 연구가 필요하다.

빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲빲
색인단어: 지방간염 전자현미경 초미세구조 사립체; ; ;
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