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Abstract

Malnutrition is very commonly seen in end stage liver 

disease. More than 65% of patients with chronic liver 

disease and more than 90% of patients with end-

stage liver disease suffer malnutrition. Multiple reports 

have clearly shown that malnourishment is a relevant 

factor in complications and mortality due to chronic 

liver disease. It is essential that all patients with chronic 

liver disease have a full assessment of nutritional 

status at presentation. Supplementary enteral nutrition 

is indicated when chronic liver disease patients are 

unable to meet their nutritional requirements in their 

usual daily diet.

Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is another 

type of chronic liver condition characterized by over-

nutrition and ectopic hepatic fat accumulation and/

or hepatic inflammation. Patients diagnosed with 

obesity, insulin resistance, and/or dyslipidemia are at 

the greatest risk for developing or having NAFLD. A 

간질환과 영양

Nutrition and Chronic Liver Disease

recent hypothesis is that NAFLD is one manifestation 

of metabolic syndrome or insulin resistance. Unfor

tunately, there is no consensus as to what dietary 

approach is most beneficial for preventing the pro

gression of NAFLD. It seems likely that there will not be 

any single correct dietary plan for all NAFLD patients, 

so that diet and life-style modifications will best be 

tailored for the individual needs of the patient.
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서론

전통적으로 만성 간질환은 대표적인 소모성 질환이며 많은 

경우 영양결핍을 동반하고 있다. 본 논고에서는 만성 간질

환 환자에서 에너지 대사이상, 영양상태 평가 및 적절한 영

양공급에 대하여 기술하고자 한다. 최근 비만과 연관된 비

알코올성 지방간질환이 사회적 문제로 대두되면서 영양과

잉과 관련된 간질환에 대한 관심이 늘어나고 있다. 동시에 

영양과잉으로 인한 만성 간질환 환자의 영양관리에 대하여 

함께 기술하고자 한다.

본론

1. 만성 간질환에서의 대사 변화

간경변증 환자에서 단백질-칼로리 영양실조의 동반율은 연

구자마다 다소 차이가 있으나 65-90%로 매우 높으며 말기 

간경변 환자에서는 거의 90%에서 영양 결핍을 동반한다. 

말기 간질환자에서 영양결핍은 크게 두 가지 요인이 중요

하게 작용한다[1,2]. 오심 구토로 인한 식욕감소와 함께 에

너지 소비증가가 그 원인으로 추정된다. Shanbhogue 등은 
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10명의 간경변 환자의 휴식기 에너지 소비(resting energy 

expenditure)를 측정하였으며 lean body mass로 보정을 하

였을 때 간경변 환자에서 휴식기 에너지 소비가 증가하였

다고 보고하였다[3]. 간경변 환자에서 휴식기의 에너지 소

비 증가는 전반적인 대사의 항진을 의미하여 장기간 지속

되는 경우 에너지 소비를 증가시켜 영양결핍을 유도하게 

된다. 이렇게 간경변증 환자에서 대사(metabolism)가 항진

되어 있는 기전은 다음과 같이 제시되고 있다. 간경변증환

자는 유효혈량(effective circulatory volume) 감소로 인하

여 교감신경계의 활성이 동반되어 있으며 이로 인한 과역

동학적 혈류(hyperdynamic status)를 특징으로 하고 있다. 

이로 인하여 간경변증 환자에서는 교감신경계의 활성화가 

관찰되며 norepinephrine 및 epinephrine의 분비가 증가하

여 대사적인 측면에서는 대사과다증(hypermetabolism)을 

보이게 되어 쉽게 영양결핍 또는 부족 상태에 빠지게 된다

고 설명되고 있다[4]. 만성 간질환 환자의 두 번째 특징은 에

너지 대사 중에서 지방산화가 증가하는데 이는 만성 간질

환 환자에서 간의 glycogen 합성 능력의 저하와 당 대사 이

상에 기인한다[5,6]. 일반인에 비하여 간경변증 환자의 경우 

간 내 저장된 glycogen이 적어 10-12시간 동안 금식을 하

게 되면 간 내에 저장된 글루코스는 거의 고갈되어 기아 상

태와 같은 상태에 빠지게 된다. 이런 이유로 간경변증 환자

는 대체에너지로 지방을 사용하게 되며 지방의 산화가 일

반인에 비하여 증가되어 있다. 동시에 만성 간질환 환자는 

말초조직에서의 글루코스 이용률도 감소되어 있다. 아마

도 이는 공복상태에서 저혈당 진행을 예방하기 위한 기전

으로 생각된다. 이러한 이유로 간경변 및 만성 간질환 환자

에서 내당능 장애(glucose intolerance)은 매우 흔하게 관찰

되는 현상이며 간경변증 환자에서 이차적으로 당뇨가 발생

되는 간성 당뇨병(hepatogenous diabetes)을 흔히 접하게 

된다. 그러나 흥미로운 점은 간경변 환자의 경우 인슐린에 

대한 반응이 정상 대조군에 비하여 두 배 이상 좋다는 것이

다. 이는 간에서의 인슐린 대사 감소와 췌장에서의 인슐린 

분비능 향상에 기인한다고 알려져 있다[7]. 최근에는 간경

변증 환자에서 췌장의 소도세포(islet cell)의 과증식이 있음

이 보고되었다. 이러한 점은 동물모델에서도 확인 되었는

데, Thioacetamide와 C형 바이러스 감염으로 유도된 간경

변 동물모델에서 췌장의 소도세포의 과 증식과 기능이상이 

확인되었다[8,9]. 향후 간경변 환자에서 췌장과 간과의 상호

작용에 대하여 보다 추가적인 연구가 필요하겠다. 

2. 만성 간질환 환자에서 영양상태 평가

간경변증 환자에서 영양상태를 평가하기 위하여 여러 가

지 방법이 제시되고 있다. 임상에서 가장 널리 사용되는 

지표는 체중의 변화 또는 체질량 지수(Body mass index)

를 기준으로 평가하는 방법이다. 비교적 간단하고 객관적

인 많은 정보를 제공하지만 간경변 환자에서 복수 및 부종 

등에 의하여 체중이 증가하는 경우가 있다는 문제점이 있

어 다른 평가지표와 함께 사용할 것을 권고하고 있다. 이

외에 일반적으로 검사실적 방법으로 알부민, pre-albumin, 

transferrin 및 retinol binding protein을 이용하는 방법도 

있다. 이러한 수치들은 임상에서 간단하고 보편적으로 널

리 사용할 수 있는 지표라는 점에서 장점이 있으나 탈수, 

수혈 등에 의하여 영향을 많이 받으므로 평가에 주의를 요

한다. 보다 객관적인 방법으로 상박근 둘레(arm muscle 

circumference)를 측정하는 방법이 있다. 이 방법은 근육

의 단백질 저장분(muscle protein reserve)을 평가할 수 있

는 좋은 지표로 비교적 다른 요인에 영향을 받지 않는 좋은 

임상지표이다. 이외에 상완 삼두근 피부 두께(Triceps skin 

fold)를 측정하여 체내의 저장 지방량(reserved body fat)

을 평가하는 방법이 있다. 이러한 방법은 전신 부종 등에 영

향을 받지 않는다는 장점이 있으나 측정하는 사람마다 차

이가 발생할 수 있다는 단점이 있다. 그 외 악력(handgrip 

strength)을 이용하여 평가하는 방법이 있으나 보다 추가적

인 연구가 필요하다[10]. 기타 혈중 림프구 수와 피부반응 

검사를 통한 과민반응을 통하여 영양상태를 평가하는 방법

도 있으나 스테로이드와 같은 약물에 의하여 영향을 받을 

수 있다는 단점이 있다. 유럽 영양학회(European society 

of parenteral and enteral nutrition, ESPN)에는 신체계측과 

subjective global assessment (SGA)로 일차적인 평가를 권

고하고 있다. SAG는 최근의 체중 변화, 식사량, 소화기증

상, 운동능력, 스트레스 정도 및 간단한 신체 검사의 6개의 

항목을 이용하여 3개의 등급으로 나누어 영양상태를 평가

하는 방법이다. 현재까지 어느 한 가지의 방법으로 정확하

게 만성 간질환자의 영양상태를 평가할 수 있는 방법은 없

는 상태이다. 여러 가지 평가방법을 이용하여 종합적인 평

가가 이루어져야 하겠다. 그 외 최근에 body composition 

분석을 할 수 있는 기계가 개발되었으며 이를 이용한 연구
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가 활발하게 진행되고 있다.

3. 알코올성 간질환자에서 영양요법

영양학적 측면에서 영양섭취의 부족이 알코올성 간손상의 

중요한 원인이 되며 동시에 알코올은 영양소의 흡수와 소

화 및 대사에 장애를 일으키고 식사량을 감소시켜 영양불

량을 유발시킨다. 또한 알코올은 자체의 독성으로 인하여 

소장 통과시간의 증가, 췌장 기능의 이상, 장점막의 투과성 

증가로 인한 흡수장애 및 신기능 이상으로 인한 단백질 배

출이 증가하면서 다른 원인의 만성 간질환에 비하여 영양

상태가 더욱 좋지 않은 경향을 보인다. 국내 연구에 의하면 

알코올성 간질환자에서 비타민 B1의 결핍이 약 45-58%, 비

타민 E의 결핍이 86-96%, 혈청 아연의 결핍은 42-83% 정도 

감소되어 있다고 보고되었다[11]. 이러한 항산화 작용을 가

지는 비타민 E, 아연 등의 결핍은 간질환의 악화를 가속 할 

수 있어 이에 대한 적절한 공급이 필요하겠다. 이미 선행연

구에서 알코올성 간질환자에서 영양결핍상태는 사망률과 

매우 밀접한 관련이 있다고 알려져 있다[12]. 알코올성 간

질환 환자에서 영양상태를 평가하기 위해서는 신체계측을 

포함한 다양한 방법이 이용되고 있으며 일부 연구에서 혈

청 CD8+ T세포수와 악력(handgrip strength)이 비교적 좋

은 객관적인 평가지표로 알려져 있다[13]. 알코올성 간염 환

자에서 영양치료는 고열량의 식사요법이 추천된다. 특히 

분지형 아미노산을 섭취하는 것은 심한 알코올성 간염 환

자에서 간성혼수를 예방할 수 있다. 장 마비 또는 폐쇄 등

과 같이 특별한 금기가 없는 한 알코올성 간질환 환자에서

는 경구 영양섭취가 권장되며 하루 에너지 공급량을 35-40 

kcal/kg/day로 공급하고 단백질 양은 1.2-1.5 g/kg/day를 

섭취하는 것을 권고한다[14]. 이는 한국 성인의 하루 권고 

섭취 에너지량인 2,000-2,700 kcal에 비하여 다소 높은 수치

이다. 미국에서 시행된 두 개의 연구에서 심한 알코올성 간

염 환자에서 분지형 아미노산을 포함한 적극적인 영양섭취 

치료는 사망률을 낮추었다[12].

4. 간경변증 환자에서 영양요법

모든 간경변증 환자는 영양상태에 대한 검사가 필요하

다. 앞서 언급한 여러 방법 중 체질량 지수와 SGA를 평가

하는 것이 권고되며 가능하다면 handgrip strength 검사

를 포함하는 것을 권고한다. 식사는 하루에 4-7회 정도 나

누어서 자주 섭취하는 것을 권고하고 있으며 복수 및 부종

의 발생 가능성 때문에 저염식(2-5 g/day)을 권고하고 있

다. 환자에게 특별한 문제가 없다면 정맥으로 영양을 보충

하는 것 보다는 경구로 섭취하는 것을 권고하며 필요에 따

라서 복합비타민제를 섭취하는 것은 도움이 된다. 수분의 

섭취 제한은 일반적으로 필요하지 않으며 저나트륨혈증

(<120 mmol/L)이 동반되는 경우에만 시행된다. 가능하다

면 환자의 휴식기 에너지 소비를 평가하기 위하여 indirect 

calorimetry를 측정하여 환자의 하루 필요 에너지량을 공급

하는 것이 좋으나 고가의 장비로 임상에서 널리 사용되지 

못 하고 있다. 만성 간질환 환자에서는 휴식기 에너지 소비

가 증가되어 일반적으로 하루 에너지 필요량을 휴식기 에

너지 소비의 150-175%까지 필요하다. 영양소의 구성은 저

지방 고단백 고칼로리를 섭취하는 것을 권고하고 있다[15]. 

그러나 간경변증 환자에서 지방산화가 증가되어 있어 적절

한 지방을 섭취하는 것이 도움이 된다는 연구도 있다[16]. 

간성 뇌증이 동반되지 않았을 경우 총 칼로리는 35-40 kcal/

kg/day를 섭취할 것을 권고하고 있으며 이는 정상인의 일

일 칼로리 섭취량 2,000-2,700 kcal과 비교하여 다소 높다. 

단백질의 경우 1.2-1.5 g/kg/day의 단백질 섭취와 총열양

의 25% 정도의 지방섭취를 권장한다[17]. 간성 뇌증 동반 

시 하루 열량 1,800 kcal를 제공한다. 이는 65세 이상 적정 

권장 칼로리인 2,000 kcal와 비슷하다. 단백질은 체중 1 kg 

당 1일 0.5-0.6 g을 제공하며 하루 60 g을 넘지 않도록 한다. 

공복상태인 야간에 체지방 소모가 늘어나고 포도당의 처리

능력에 장애가 있다는 것을 고려하여 한번에 많은 양의 식

사 보다 여러 번 적은 양으로 식사를 나눠 야간에도 가벼운 

식사를 섭취하는 것이 도움이 된다.

5. 비알코올성 지방간 질환과 영양

비알코올성 지방간(nonalcoholic fatty liver disease, NAFLD) 

질환은 비만 및 영양과잉과 연관되어 발생되는 질병으로 섭

취하는 칼로리를 줄이는 것이 치료의 근간이 된다. 여자는 

1,000-1,200, 남자는 1,200-1,600 kcal를 유지하게 하여 체

중감소를 유도하는 것을 권장한다[18]. 그러나 임상에서 환

자가 몇 칼로리를 먹고 있는지 알아내기는 무척이나 어려

우며 특히 우리나라의 현실에서는 거의 불가능에 가깝다. 

현실적으로 섭취하던 양에서 매일 500-1,000 kcal를 적게 

조정하거나, 환자들에게 세끼의 식사에서 한 두끼의 “밥” 
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양을 반으로 줄일 것을 권한다.

미국과 서양의 경우 햄버거, 피자 등과 같은 기름기 많은 

지방질의 섭취가 절대적으로 많은 반면에 우리나라의 경

우 서양과 비교하여 지방의 섭취가 상대적으로 많지 않다. 

2008년도 국민건강영양 조사 결과를 비교하면 탄수화물 에

너지 섭취 비율은 한국인이 64.5%로 미국인 51.7%에 비해 

높았고, 지질의 에너지 섭취비율은 한국인이 20.5%로 미국

인 32.9%에 비해 낮았다. 한국인의 경우 서양인과 달리 탄

수화물 섭취량이 절대적으로 많다. 이는 쌀을 주식으로 하

는 동양문화권에서는 공통적으로 나타나는 현상이다. 최근 

곡류의 섭취는 줄었으나 라면, 국수 등의 인스턴트 식품의 

섭취 빈도가 상대적으로 높아짐에 따라 전체적인 탄수화물

의 섭취는 크게 줄어들지 않았다. 탄수화물은 간에서 중성

지방의 형성에 관여하며 혈당을 높여 인슐린 저항성에도 

기여를 한다. 그러므로 우리나라와 같이 탄수화물 섭취가 

많은 나라에서는 고기 등의 지방 제한 이외에 적극적인 탄

수화물 섭취 제한과 지도가 필요할 것으로 생각된다. 

1) 총 칼로리

비만 및 비알코올성 지방간의 발생에 섭취하는 총 칼로리

의 절대량이 중요하다는 것은 이미 널리 알려진 사실이다. 

Kechagias 등은 4주간 지방섭취를 늘려 두 배의 칼로리를 

섭취하였을 경우에 ALT가 증가하며 간 내 중성 지방이 증

가한다고 보고하였고[19], 이와 유사한 연구에서도 지방섭

취가 늘어나 평상시보다 많은 칼로리를 섭취할 경우 지방

간이 새로 생기거나 악화된다고 보고하였다[20]. 비만 및 지

방간의 병인이 체내 필요이상의 잉여 칼로리를 체내에 지

방이라는 형태로 축적 된다는 사실을 생각한다면 총 칼로

리가 높은 것은 비만 및 지방간 발생에 매우 중요한 인자임

에 틀림없는 사실이다. 그러나 섭취하는 총 칼로리를 줄이

는 것이 임상에서 쉽지 않은 일이다. 최근에는 총 칼로리를 

절대적으로 줄이는 것과 함께 보다 효과적인 영양소의 구

성에 대하여 연구가 진행되고 있다. 지방, 탄수화물, 단백

질 영양소의 비율을 적절하게 유지하면서 보다 효과적으로 

칼로리를 줄여 체중을 감소하고자 하는 연구가 진행되고 

있다. 

2) 탄수화물

전통적으로 다량영양소(macronutrient) 중에 지방이 비알

코올성 지방간에 가장 영향이 크다고 알려져 있지만, 탄수

화물의 영향도 매우 크다. 실제로 저탄수화물 고지방 식이

를 하였을 경우 간 내 중성지방이 감소하고 간 조직검사에

서 호전양상을 보였다[21,22]. 탄수화물 중에서 최근에 주

목을 받는 것은 과당(fructose)이다. 과당은 인스턴트 식

품 특히 콜라, 사이다, 주스, 물엿 등에 다량으로 포함되

어 단맛을 내는 데 사용되고 있다. 과당은 간에서 대사되

며, 포도당이나 자당보다 인슐린 분비를 덜 촉진시키며 더 

지질로 변화기 쉽다. 특히 과당은 간 내에서 ATP를 급속

하게 고갈시켜 세포사멸을 유도하는 것으로 알려져 있다

[23,24]. 최근의 역학 연구들은 과당의 섭취가 지방간과 연

관성이 있음을 밝히고 있다[25,26]. 또한 실제로 사람이 과

당을 많이 섭취하였을 경우 혈액 내 중성지방과 간 내 중성

지방이 증가하였다[27]. 동물 모델에서 이러한 과당의 효

과는 proliferator-activated receptor gamma co-activator 1 

beta (PGC-1β), sterol regulatory element-binding protein 

1c (SREBP-1c), 그리고 carbohydrate response element-

binding protein (ChREBP) 등의 활성화를 통해 일어난다

[28]. 

3) 지방

섭취한 총 칼로리가 많을 수록 지방간 발생율이 높다는 것

은 주지의 사실이다. 식사 식에 포함되는 총칼로리와 총칼

로리에서 지방이 차지하는 비율은 간 내 중성지방의 양에 

영향을 준다. 흥미로운 점은 같은 양과 종류에 따라 칼로리

를 섭취하여도 지방의 양에 따라 간 내 지방의 양이 달라질 

수 있다[29]. 더욱이 단순 지방간이 있는 사람보다 지방간염

이 있는 사람에서 전체 칼로리에서 지방이 차지하는 분획

이 더 많다[30]. 포화지방산은 간 내 지방의 양을 높인다고 

알려져 있으며 불포화 지방산은 오히려 지방간 및 대사증

후군에 효과가 있다고 알려져 있다. 이러한 불포화 지방산

의 대표적인 예가 오메가-3 이며 오메가-3가 지방간 및 대

사증후군에 효과적이라는 소규모의 연구가 있으나 보다 전

향적이고 대규모의 연구가 필요하겠다. 트랜스 지방의 경

우에는 저지방식이에서 트랜스 지방의 섭취를 늘릴 경우 

고지방 식이와 비슷하게 간 내 지방 량이 증가하였다[31]. 

그러나 아직까지 지방간에서 직접적인 트랜스 지방의 영향

에 대한 인체연구는 없다.
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4) 단백질

지방간에 대한 단백질의 효과에 대해서는 거의 밝혀진 것

이 없다. 단백질의 섭취를 늘릴 때 인슐린 민감도가 상승한

다는 발표가 있었지만, 단백질의 근원이 무엇이냐에 따라 

다른 결과들을 보여 주었다. 지방간 치료에 있어서 식이는 

치료의 근본이 된다. 저탄수화물과 저지방 식이를 통해 체

중감량이 생기면, 간 내 지방간이 줄어들 뿐만 아니라 대사

증후군의 표현형들도 개선된다. 다만 저탄수화물식이의 장

기적 영향에 대해서는 알려진 것이 없고 추가적인 연구가 

필요하다.

5) 특수한 식사요법

비만 및 대사증후군 환자에서 심혈관계 합병증을 줄이고 

사망률을 낮추기 위하여 섭취하는 절대 칼로리를 낮추는 

것이 매우 중요하다. 미국의 경우 건강한 성인을 위한 식사 

지침(Dietary Guidelines for Americans)이 5년마다 새로이 

권고되고 있으며, 심혈관 질환 환자를 위한 American Heart 

Association 및 National Cholesterol Education Program이 

제시되고 있으나 아직 지방간 질환에 특이적인 식사요법의 

권고지침은 없는 상태이다. 최근 다이어트 열풍을 타고 우

리나라에서도 일반인에게도 널리 알려져 있는 식사요법은 

다음과 같다.

(1) Akins diet

일명 ‘황제다이어트’로 우리나라에서도 많이 소개되었다. 

Akins diet의 핵심은 고단백 고지방식이를 유지하면서 탄

수화물을 극단적으로 제한하는 것이다. 환자는 지방섭취

를 제한하지 않아 비교적 잘 적응을 하게 된다. 그러나 무작

위 대조군 연구에서 초기 3-6개월 간 체중 감소가 유도되었

으나 1년 이후에는 대조군과 차이를 보이지 않았다[32]. 다

른 연구들에서도 Akins diet의 장기 효과에 대하여 의문을 

제시하고 있다. Akins diet의 가장 큰 문제는 일부 사람에

서 심혈관 질환과 신장질환의 악화가 관찰되었으며 지방간

이 악화되는 경향이 있었다. 그러므로 심혈관 질환의 고위

험군인 지방간 환자에서 Akins diet는 추천되지 않는 방법

이며 특히 탄수화물 섭취 비율이 70%에 가까운 우리나라의 

실정에서는 적절하지 않는다. 

(2) Mediterranean diet (지중해식 식단)

이는 지중해 지역의 사람들이 심혈관계 질환의 유병률이 

낮으며 주로 과일, 견과류, 올리브오일, 와인, 물고기 등을 

많이 섭취하는 식단에서 제안되었다. 대사증후군 환자에

서 Mediterranean diet와 저지방식이 요법을 비교한 무작위 

대조군 연구에서 Mediterranean diet가 저지방식이 보다 더 

좋은 효과를 보였다[33]. 이 식단의 특징은 탄수화물, 지방

의 조성을 변화하기 보다는 올리브 기름, 견과류 등과 같은 

특정 음식에 초점이 맞추어져 있어 일반인들이 순응도가 

높다는 것이다. 아직 비알코올성 지방간 질환에 대한 무작

위 대조군 연구가 없지만 효과적인 식사 방법으로 생각된

다.

(3) Ornish diet

Ornish diet는 원래 심혈관계 질환 예방을 위하여 고안되었

다[34]. 이 방법의 특징은 식사 요법과 함께 생활습관 교정

프로그램이 함께 포함되어 있다. 과일, 야채, 곡물의 섭취

를 제한하지 않으며 저지방 식사와 식이섬유가 풍부한 식

사를 권고하고 있다. 그러나 생선을 포함한 거의 모든 고기 

섭취를 제한하고 있어, 고지혈증 및 대사증후군에 유익한 

오메가-3와 같은 생선에 포함되어 있는 불포화지방산의 섭

취를 제한하고 대상자들이 상대적으로 설탕과 단당류의 섭

취를 증가시켜 당대사 이상을 유발 할 수 있다. 앞서 언급한 

바와 같이 설탕, 과당 등을 많이 섭취하게 되는 경우 인슐린 

저항성 및 간질환에 좋지 않는 효과를 나타낼 수 있다. 아직 

지방간 환자에 대한 임상자료는 없지만 심혈관계 질환을 

동반하고 지방간 환자에서 일부 효과를 기대할 수도 있다.

결론

만성 간질환은 영양상태와 매우 밀접한 관련이 있다. 지금

까지는 주로 말기 간질환 환자와 알코올성 간질환 환자에

서 영양결핍(부족)에 대하여 관심이 집중되었다면 앞으로

는 영양과잉과 관련된 관심이 높아질 것이다. 이미 많은 역

학 연구에서 지방간은 그 자체로 만성 간질환 및 간경변의 

중요한 원인으로 작용한다. 또한 지방간은 만성 C형 간염 

환자의 치료의 반응을 저해하는 요인으로 작용하고 있다. 

그러나 아직 지방간 환자에서 적절한 영양치료에 대한 자

료는 없으며 현재 일반적인 영양치료에 대한 기준을 따르
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고 있다. 향후 지방간 질환에서 적절한 영양치료 및 평가 방

법에 대한 연구가 필요하겠다.
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