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  약  간  지 생 과 지  사에 어  FABP5  역할에 하여 알아보고  하 다. 마우 에 러   

용하여 간에  FABP5  과  그리고 시  용하 다. 마우 에 양식 또   사료  1주 간 취시키

고 24시간 동안 식한 후 생하 다. 간  계  쇄하여 웨   단 질 도  하 고, 

mRANA 에  RT-PCR  용하 다. 간과 청  지질 에   크 마 그래피  용하 다. 양식 나 

고 도 포  지 식  식한 에  FABP5   가  보 나, FABP5 mRNA  식에 해 단식 

건에  격  감 하 다. FABP5  과  시킨 상태에  식과 식  실시한 결과 간  TG가 하게 가하

다. 간  리  식상태에   감 하 다. FABP5  억  시 간  TG가 상당  감 하 다. 

결과들에  보듯 , FABP5가 간지질 생 에 한 역할  하 , 상 상태  탄  도 건에  간  TG  

에 여할 것  사료 다. FABP5  알  지 간 질 , 사 후 , 만 료에 용    것  

사료 다.  나아가,  FABP5 에 어  사 가 여하 지에 한 연 가 필 하다.

주 어 : 지 산 결합 단 질 5(FABP5), 간  지질생 , 알  지 간 질 , 사 후 , 만.

Abstract  The aim of investigated the role of FABP5 in the hepatic lipogenesis and lipid metabolisms. 

Mice were overexpressed and silenced liver FABP5 using virus particles. Mice were fed a Western-type 

diet or regular chow for 1week and then sacrificed mouse after 24hr fasted. Liver homogenates were 

used for protein analysis by Western blot and mRNA levels by RT-PCR. Hepatic and serum lipids were 

analysed by thin-layer chromatography. Mice fed a Western-type or high saturated fat diet revealed 

large increases in FABP5 expression. However, FABP5 mRNA levels were drastically reduced under 

fasted. Hepatic TG was significantly increased FABP5-OEAV mice, but a significantly decreased hepatic 

free cholesterol under fed. The discovered a substantial decrease in hepatic TG mass with FABP5 

silencing. In these data, presented evidence for an important role of FABP5 in hepatic lipogenesis and 

hepatic TG storage. FABP5 may also be a potential target in the treatment of NAFLD, metabolic 

syndrome, and obesity. Furthermore, studies to which transcription factors are involved in FABP5 

expression and regulation.

Key Words : Fatty acid binding protein 5(FABP5), hepatic lipogenesis, non-alcoholic fatty liver 

disease(NAFLD), metabolic syndrome, obesity.
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1. 

지 산(fatty acids)  포에 에 지  공할 뿐만 

아니라 핵 사 (nuclear transcription factor) 

 , 포질 (cellular structure), 그리고 포 

살(cell apoptosis)과 같  여러 가지 사 들

(metabolic functions)에 여하고 다.  사슬 지

산(long chain fatty acids, LCFA)  포 염  

(cellular inflammation) 과 에 여하  에 사

드(eicosanoids)  합 에 한 다. 지 산 

결합 단 질들(fatty acid binding proteins, FABPs)  

14-16 KDa  포질 단 질 고 지 산과  

 결합하  지 산 (trafficking)에 한 역할

 한다. FABPs  9개  동 (isoform) 단 질  

,  처 에 리  직에 라  지어 고, 

들  15-70%  아미 산 열  공 하고 다[1]. 

든 FABPs  보통 삼차 (tertiary structure)  어 

고 열 개  역평  타-가닥(ten antiparallel β

-strands)   하나  타-통 (a β-barrel)  

루고 다. 지 산  결합(binding)  동 들 내  

다양한 (cavity)들과 각각  결합 특 에 한다

[2-4]. FABPs  지질 사경   , 막내 지

산  도 지, 미 드리아 그리고 시

(peroxisomes)에  지 산 산  (oxidation), 그리고 핵

(nuclear) 용체들   통해 지 산-  들

   등 여러 가지 들과  다[5].  

나아가, FABPs가 아  동맥 경 (atherosclerosis)

 병 그리고 사 후 (metabolic syndrome)과도 

  것  알 다[6]. FABP1  간 포

(hepatocyte)에 하게 , 포 (saturated) 지

산들, 다 포 (polyunsaturated) 지 산들,  

(cholesterol), 그리고 담 산들(bile acids)과 결합한다. 

FABP1  결핍  마우 에   단식 또  웨

- (Western-type) 식  간지  (hepatic 

steatosis)   하 다[7, 8]. 

FABP5  간  포함한 다양한 직들  지  직

(adipose tissue), 신 (kidney), 심근(cardiac muscle), 

골격근(skeletal muscle), 고 (testis), 폐(lung),  

 내피(capillary endothelium), 안 (lens), 

(tongue), (mammary gland), (intestine), 그리

고 뇌(brain)에   고 다[9-11]. FABP5 결합 

지 산  에 사 드 (eicosanoids), 그리고 강 한 

 가지고   사슬 지 산  산(oleic 

acid)과 아라키도닉산 (arachidonic acid) 다. 지  

직, 리 폐 포 (alveolar lung cells) 그리고 피

(skin)에  FABP5   알  다. FABP5 지

포   (early differentiation)에  FABP4

 함께 가하 , 가 시  동안 포내 지 산 

달(intracellular fatty acid transport)에 어  역

할  하고 다[12]. FABP5  과  (overexpressing) 

시킨 마우 에  본  지  포가 가하  

그리고 몬- 극 지  해가 어났다. 리  2  

포들(alveolar type II cells)에 , FABP5가 새  

합  미 트(de novo synthesized palmitate)

 계  (surfactant)  합 하  여 한다

[13]. 피 에  FABP5가  과  것  막아주  

역할  한다[14].

간에  FABP5  도가 사/ 양 상태에 라 

변 가  것  알  다. 도지질단 질 

(Low density lipoprotein, LDL) 용체-결핍 마우  

(receptor-deficient mice)에 양식 식  하 니 

간 실질 포(liver parenchymal cell)에  다  FABPs

들보다 FABP5 가 시간-  가하 다

[15]. 포  지 산  한 식  한 에   식

 한 에 하여 FABP5가 약 30  도 가하 다

[9]. 또한 간 린 항 (hepatic insulin resistance) 

에  FABP5  도가 2.5  다고 보고하 다[16]. 

러한 든 결과들에  FABP5가 FABP1과  다  

에 해 지질과 하고 그리고 지질 사에 어  

한 역할  할 것  다. 본 연 에   알

아보고  간에  FABP5  억 (knocked-down)

하거나 과 시  식 또  식에  간에  지

생 과 지질 사에 어  FABP5  과 간과 청

 지질  함  FABP5  역할  알아보고

 하 다. 본 연  결과 FABP5가 지 산  에 

여하여 TG (storage)에 어  향  미  것  

사료 다.

2. 재료  

2.1 실험동

고 도 탄 - 식 연 , 8주  타 랫트 

컷(male 8-week old Wistar rats)  용하 다. 랫트

에 과 사료 또  고 도  탄  들어간 
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합  사료(n=9)  공하여 게 취하게 하 다

[17]. FABP5 과 과 억  연 에  8주  컷 

C57BL/6J 마우  용하 다. FABP5 과  연  

해  마우 에 FABP5  러   

FABP5-OEAV (1x1011)  맥주사 하 (n=5), 

 FABP5  하지 않  FABP5-NEC  주

사하여 용하 다. FABP5  억  연 에  마우

에 FABP5  억  러   shFABP5 (1x1011)

 맥주사 하 고,   shSCR  주사

하여 용하 다(n=5). 실험동  12시간 주  낮과 

 하 , 마취하여  할 지 트

 지 않도  사 하여 실험 계 에 라 사용하

다. 맥 주사 1주  후 24시간 동안 식한  생하

다. 실험동  마취한 후 직  하여 액체질 에 

 냉동 보 하여 용하 ,  리한 

청  –80oC에 동결시  보 하여 시용하 다.

2.2 단 질 도  

간 직 150 mg 도  단 질 해  해 들

(protease inhibitors)  들어  RIPA 용액  용하

여 계  쇄(mechanically homogenized) 한 

후 원심 리하여 얻어진 상 액(supernatant)  용

하 다[18]. BCA kit(Pierce)  용하여 단 질 도  

결 한 후 30-40ug  단 질  15% SDS- 폴리아크릴아

마 드  (polyacrylamide gels) (Bio-Rad) 상에   

동하여 리시킨 후 PVDF 막(membrane)(Bio-Rad)

 겨 다. 차 항체 (FABP5, 1:200; FABP1, 1:300; 

사 클 필린 (cyclophilin) A, 1:1000; 타-액틴(β

-actin), 1:1000)  4°C에  12hr 동안  시킨 후 

차 항체 (anti-rabbit IgG, 1:1000; anti-mouse IgG, 

1:2000; anti-goat IgG, 1:2000)  실 에  1hr 동안 

시 다. 사 클 필린 그리고 타-액틴 항체  

Abcam (Cambridge, MA)에  FABP5, FABP1, 그리

고 든 차 항체  R&D Systems (Minneapolis, 

MN)에  하여 사용하 다. 항체   

Immun-Star (Bio-Rad)  용 하 , 그리고 ECL 

film (GE Healthcare)에 하여 사용하 다.

2.3 역 사 합  폭  

체 RNA  리에 Qiagen(Valencia, CA) 

RNeasy kit  용하여 사에  공한 에 

라 리하 다. FABPs에 한 합  폭 에 

용한 시동체 (primer pairs)  FABP1; 

5 ‘ - A T G A A C T T C T C C GG C A A GT A - 3 ’ 과 

5‘-TCTTGCTGACTCTCTTGTAG-3’, FABP5; 

5 ‘ - C C A T G G C C A G C C T T A A G G A - 3 ’ 과 

5‘-ACCTTCTCATAGACCCGAGT-3’, 그리고 사 클

필린 A; 5‘-CTG TCTCTTTTCGCCGC TTG-3’과 

5‘-CTTGCCACCAGTGCCATTATG -3’  사용하

, 각각  건에 맞게 폭  시행하 다. 

2.4 지질   청 

동결  간 직  지질  지질  한 후  

 크 마 그래피(thin-layer chromatography)  용

하여 리하 다. 지질  지 산   가 -액체

(gas-liquid) 크 마 그래피  용하여 결 하 다. 청 

TG, 타-하 드 시뷰티 트 (β-hydroxybutyrate, β

-HBA) 그리고 -에 라 드 지 산 (non-esterified 

fatty acids, NEFA) 도  하 다. 청 TG  β

-HBA  도  시그마 (Sigma, St. Louis, MO)

 한 kits  용하 , 그리고 NEFA  

 진단 사(Wako Diagnostics, Richmond, VA)

 한 kit  용하여 하 다.

2.5 통계처리 

 결과  평균 ±  편차  용하 , 

체 t-검 (unpaired t-test)에  p < 0.05   한 

차  보 다.

3. 결과 

3.1 새 운 지질 생  극에 한 FABP5  가

STZ- 도 당뇨병 랫트 간에 GK  과  시키  

 포도당(plasma glucose)  간 클리어런 (hepatic 

clearance) 에 심각한 지 (massive steatosis) 

그리고 당원 (glycogen deposition)  생한다 

[17,19].  간들  하  지 산 합 (fatty 

acid synthase, FAS), 간 피루 트 (liver 

pyruvate kinase, L-PK), 릭 (malic enzyme) 

그리고 -CoA 포   1(stearoyl-CoA 

desaturase 1, SCD1)  포함한 다양한 지 생  

들  가(upregulation) 어 , 미 게도, 

FABP5 mRNA 도가 가하 나, 간에  주  동
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단 질  FABP1  변 가 없었다[20]. 러한 결과들  

하여 보건  양/ 몬 신 가 FABP5  

도하 , FABP5  간에  FABP1과  다  한 역할

 할 것  생각 다. 

(rodents)  사람(humans)에 ,  도  

과당  취 시 간 지 (hepatic steatosis), 고 지

질 (hypertriglyceridemia), 지 포  가, 그리

고 린 항 (insulin resistance)  진시킨다

[19,21].  과당  간에  지 않고 

다. 그 결과, 고과당 취  차  해 운 과

(deleterious effects)  새 운 지질 (de novo

lipogenesis)에 한 과당  지 산  (conversion)

 것 다[21]. 러한  GK 실험  랫트(n=9)에 

  탄  함 한 사료  취시키  생리  

상 연 , 고과당, 지  취에  간  FABP5 에 

해 미  향에 한 연 에  알  었다.  식

 특  탄  함량(specific carbohydrate 

contents)   리 값  (%)  시하   

70% 과당(DF70), 35% 과당/35%  (DF35) 

또  35%  /35%  트린(DF)  

어 다. 포도당  리게 (slow released 

glucose)하  해 트린  에 첨가하

고, 그룹(group)   사료  공하 다. Table 

1에  보  같 , DF35 그리고 DF  공 한 그룹

  사료  공한 그룹에 하여 하게 체  

가하 다. 직 과당  함 한 식사에  청 지

  사료  공한 에 하여 하게 가  

도하 다. 러한 결과  에 한 과당 공  동  

과  결과 [19], 간  지  생 (hepatic 

lipogenesis)  도  것  다. 고 도 탄

 공 (high carbohydrate-fed)한  개  그룹에  

간  FABP5   사료  공 한 그룹에 하여 

가하  찰하 나, FABP1  든 그룹에  

슷하 다(Fig 1 참고). 그러므 , 앞  간  지  생

에 한 FABP5  특별한 역할(a specific role) 연

에 고 도 탄  취가 도움   것  생각 다.

FABP5  에 한 생리  신  알아보  

해, 사료 공  또  식 후 24시간에  간  하

다. 그림 2A에  보듯 , RT-PCR  용하여 한 

FABP5 mRNA 도가 사료  공 한 그룹에 하여 

식 그룹에  하게 감 하 다. 그러나, FABP5  단

질 도에  변 가 없었 (Fig 2B 참고),  단

질  감 (half-life)가   것  다.

DF70 DF35 DF Chow

Weight(g) 439 ± 32 495±36b 465±18b 409 ± 24

TG(mg/dL)

Fed 388±196a,b 368±177a,b 146 ± 48 128 ± 45

     
Fasted(5h)

307±158a,b 305±153a,b 111 ± 40 101 ± 37

Glucose
(mg/dL)

Fed 105 ± 22 107 ± 26 99 ± 10 101 ± 10

Fasted(5h) 117± 12 114 ± 9 108 ± 13 111 ± 14

　 　 　 　 　

All ‘fed’ serum values and weights were obtained at time of sacrifice 
(week6). 

‘Fasted’ serum values were obtained at week 5.  aindicates statistical 
significance with p<0.05 compared to DF group.  bindicates statistical 
significance with p<0.05 compared to chow group. N=9

Table 1. Body weight, glucose and TG levels on rats fed 

high carbohydrate diets 

Fig. 1. Differential expression of FABP5 and FABP1 

in animal models with increased de novo 

lipogenesis. 
           Wistar rats were placed on the designated diets for six 

weeks and then sacrificed. Western blotting was 
performed on liver protein extracts with anti-FABP5 and 
anti-FABP1 antibodies. Each lane corresponds to an 
individual animal. 

Fig. 2. Mice were sacrificed under fed conditions 

or after a 24-hour fast. 
         (A) RT-PCR analysis was performed on mRNA isolated 

from livers (n = 5) with primers specific to mouse 
FABP5 or b-actin. *Indicates statistical significance with 

p<0.05 compared to fed group. (B) FABP5 protein levels 
from livers described in A. Each lane corresponds to an 
individual animal.
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3.2  간에  FABP5  과   간  지질 변

새 운 지  생  가하  동안 간  FABP5 

 가하  것  알  다. 사료  공 한 동  간

에  FABP5  가에 한 과  보 해,  

FABP5-OEAV (FABP5 ) 또  FABP5-NEC (

)  C57BL/6J 마우  리 맥에 주사하여 간에 달

하 다. 마우  주  동안 식  공하  지한 

후  해  안락사 시 다. 웨   용하

여 FABP5 단 질 도 변  한 , FABP5-OEAV

 처 한 마우 에  하게 었 , FABP1  

도  변 가 없었다(Fig 3 참고). 

가 크 마 그래피  용하여 간  지질(hepatic 

lipids)  (extraction)과  (compositional 

analysis)  실시하여 본  FABP5-OEAV  처 한 후 

식과 식  실시한 그룹에  간  TG가 하게 

가하 다(Fig 4A  4B 참고). 간  리 

(hepatic free cholesterol)  식 상태에  하게 

감 하 다(Fig 4A ). 러한 결과에  FABP5가 

상 상태에  간  TG 생  가에 여할 것  

다.  FABP5 과  상태에  식한 청 TG  NEFA

 도 변  없었다(Table 2 참고). 

　 NEC FABP5

TG (mg/dL) 　 　

  Fed 195.3 ± 66.0 144.7±22.9 

  Fasted (24 h) 149.8 ± 104.1 166.7 ± 65.0

β-hydroxybutyrate (mM)

  Fed 0.6 ± 0.1 0.6 ± 0.0

  Fasted (24 h) 2.3 ± 0.2 2.5±0.2 

All serum values were obtained at time of sacrifice.  Values are 
based on the average of four animals in the NEC/fasted group and 
five animals in all other groups.

Table 2. Serum chemistries in C57BL/6J mice overexpressing

FABP5

식 청 β-HBA  도  FABP5-OEAV 처  상

태에  한 변 가 없었 ,  TG  가  

지 산 산  감  결과가 아닌 것  다. 결과

, FABP5 과  지 산  하게 하고 그리

고 그 결과 간  TG (pools)  가하게 다. GK-과

 랫트  결과에   신생 지 산들  TG 

 고 그리고 FABP5 도가 았다[20].  

3.3 FABP5  에 한 TG 도  감

간에  FABP5  억  해  도움-  

(helper-dependent vectors)  용하여 하여 

사용하 다.  억 에  shFABP5   염

열  포함하고  shSCR   주사하여 

용하 다.  한 주 동안 보통  사료  공 하여 지

하  그 후에 안락사하여 실험에 용하 다. 

FABP5  shFABP5  처 한 그룹에  략 75% 도 

감 하  FABP1  가  찰 지 않았다. 

Fig. 3. C57BL/6J mice were injected with 1x1011viral 

particles of a helper-dependent adenovirus 

expressing mouse FABP5 or without an 

expression cassette(NEC). 
         Western blotting was performed on liver protein extracts with 

anti-FABP5 and anti-FABP1 antibody. Cyclophilin was used as 
loading control. Each lane corresponds to an individual animal 
sacrificed under fed conditions.

FABP5  억 시킨 그룹에  간  TG 양  상

당  감 하 , Fig 5, 러한 결과  FABP5 과

에  TG  단 포 지 산  가  다

(Fig 4 참고). FABP5  결합 에 라 게 다양한 

향  미  것  다. 랜 간  식  간

에  많  지 산  변  도한다. 그 결과, FABP5  

TGs 그리고 PLs  합  한 특별한 지 산 질  

리하  어  한 역할  하  것  사료 다.

4. 고찰

지 산 에 어  FABPs  역할에 하여 

하게 연 어 다. 여러 개  FABP 동 들  

, 들  다양한 직에   고 독특한  

 할  다. FABP5  피 에 많   

특  나, 간  지  생 (hepatic lipogenesis)에

 FABP5가  어 한 역할  하고  것  

다. 지 산 합 과  그리고  합 에 

여하  사    -결합 단 질
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(sterol regulatory element-bindingprotein, SREBP)-1a

 과  시킨 마우 에  간  FABP5가 가 하

[22],  나아가, 양식  취하거나 또   포  지

 취한 마우 에  FABP5  게 가하 다

[7,8,15]. 간에  지 합 과 FABP5  계  한

어 지 않고 연결 어 다. FABP5  각질 포

(keratinocyte) - 도 지 생  루어지  

동안에 가 한다[23,24]. 본 연 에 , 지 생  경

(lipogenic pathway)에 한 FABP5  연  알아

보고  한다. 

Fig. 4. C57BL/6J mice received NEC (white bars) or 

FABP5 (black bars), as described in Figure 3. 

Lipids were extracted from livers of mice 

sacrificed under fed (A), or fasted (B), 

conditions. 
         Values are based on the average of four animals in the 

gAd.NEC/fasted group and five animals in all other groups. 
PL, phospholipid; TG, triglyceride; CE, cholesterol ester; Chol, 

cholesterol. * Indicates statistical significance with p < 0.05 
compared to gAd.NEC groups.

Fig. 5. C57BL/6J mice were injected with 1x1011viral 

particles of a helper-dependent adenovirus 

expressing a scrambled shRNA sequence(shSCR, 

white bars) or a shRNA to mouse FABP5(shFABP5, 

black bars).
          Lipids were extracted from livers of mice sacrificed under fed 

(A), or fasted (B) conditions. Values are based on the average 
of five individual mice per group. PL, phospholipid; TG, 
triglyceride; CE, cholesterol ester; Chol, cholesterol. * 
Indicates statistical significance with p < 0.05 compared to 

gAd.shSCR groups.

체  간  지   식 그리고/또  

지 직  지 산 (influx of fatty acids), 

타-산 도(degree of β-oxidation), 그리고 

도지질단 질(very low density lipoproteins, 

VLDL) 과 같  지   에 해  루어진

다. 미 게도 FABP1, 그리고 FABP5  결핍  NEFA 

또  TG  청 도에 향  없어도, 식 상태  

지하  동안  간  지  감  연  다[25]. 

FABP1  경우, Fabp1-/- 에  TG 가 감 하여 

TG 감  그리고 (ketone) β-HBA  청 내 도

 볼  지 산 산 (fatty acid oxidation)  연  

고, 러한 각각  경  감  낮  도  지 산 

 결과 다[25]. 연  결과에  볼 , FABP5  

FABP1보다 다  극에 하 , 양 나 몬 신

에 해 도  FABP5 그리고 FABP1  다

게 나타나  것  알  었다. 본 연  결과  컨

, FABP5  FABP1과  다  경 에 해 새 운 지질 

생  또  식 간  가에 한 포내 지 산 도 

가에 해 TG 합  가 하게 한다. 

에 , 아실 리 (diacylglycerol) 그리고 아실

(acyl)-CoA  TG 에 매 용  하고 주  간

에 재하  리 리드 아실  (diglyceride 

acyltransferase 2, DGAT2)  과  또   억

한 실험에  간  TG (hepatic TG storage)  

매개(mediate)하  것  알 다[25,26]. FABP5가 

DGAT2  직  상 용에 해 TG 합  해 

지 산  열(sequesters)할  다. SCD1과 직  

상 용  SCD1에 포 지 산  달하거나, 또  SCD1

에  DGAT2  단 포  지 산(monounsaturated 

fatty acids)  달해주게 다. 포체(endoplasmic 

reticulum, ER)에 DGAT2  SCD1  같  재하  것

 알 [27], 그 지 않 , 아마도 FABP5가 지 산 

고에  지 산  막 주변(membranes surrounding)  

DGAT 그리고 SCD1에 달해  것  생각 다. 러한 

가  FABP5가 직  상 용에 해 막 지 산  

달한다   알  다[28]. 에 하여 FABP1  

산 (aqueous diffusion mechanism)에 해 

지 산  막  달하  것  알 다[29].  

FABP5  에 한 한   알 지지 

않았다. 지 생 (lipogenesis)에 어  사 

(transcription factors)가 강하게 여하고 다. 에 

한 직  거  SREBP1 그리고 LXR에 해 양

(positive regulation)  나타난다  것 다. 
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GK-과  당뇨병 랫트에  SREBP-1 그리고 ChREBP

가 가하 [20], 그리고 과당 취 랫트 그룹에  

ChREBP mRNA가 가하  것  찰하 다[30].  

사  포도당 사에 해  고 그리고 

식 상태 동안에  하 다[31,32]. 본 연  결과에

 식 마우 에  FABP5 mRNA 도가 낮아짐  보

, Fig 2,  ChREBP-  (ChREBP-dependent 

expression)   것  다. 다  연 에  사  

c-myc 또한 FABP5  양  (positive regulation)

하  것  알  다[33,34]. 에 한  해  

FABP5 프  역(FABP5 promoter region)에 한 

  어야  것 다. 식 그리고 식 상태에

 FABP5 단 질 도  사  (transcriptional 

mechanisms regulating)에 상 없  슷하 , Fig 

2,  FABP5 단 질  상  안 고 그리고 

FABP5  식 그리고 식 상태    것

 다.

약하 , 간  지 생 에 FABP5가 한 역할  

하고  알  었고, 또한 FABP5  상 그리고 

탄  도  상태에  간  TG  에 

여하고  알  었다. 앞  취 질에 한 

FABP5 , 특   도  포 지 (saturated 

fat), 그리고 어  사 가 러한 에 여하 지 

연 가 필 하다. FABP5  간질  NASH, 사 후

(metabolic syndrome), 그리고 만(obesity) 등  

료  에 어  한  질  용할  

 것  사료 다.
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