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1)서   론

원발성 알도스테론증은 알도스테론의 과다 분비로 인하

여 발생한 고혈압 및 저칼륨혈증이 특징인 질환이며 이차성 

고혈압의 가장 흔한 원인으로 전체 고혈압의 10~15%를 차

지하며, 혈압이 높을수록 빈도가 점차 증가하는 것으로 알려

져 있다[1]. 알도스테론은 혈압 증가뿐 아니라 인슐린 분비 
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및 저항성에도 영향을 주어 원발성 알도스테론증 환자의 

15~25%에서 포도당 대사 장애가 발견된다는 보고가 있다[2]. 

또한 제2형 당뇨병에서 심혈관 질환, 신장 질환 등의 합병

증 발생에 영향을 주며, ACE 억제제나 안지오텐신 II 수용

체 차단제를 사용하여 알도스테론 수치를 낮춰줌으로써 합

병증 발생을 감소시킬 수 있다고 하였다[3]. 따라서 고혈압

을 동반한 당뇨병 환자는 알도스테론 수치가 높고 원발성 

알도스테론증의 발생 빈도에도 차이가 있을 것으로 생각해 

볼 수 있다. 이에 저자들은 고혈압이 있는 환자에서 당뇨병 

유무에 따른 혈중 레닌, 알도스테론 수치의 차이 및 원발성 

알도스테론증의 발생 빈도의 차이가 있는지 알아보고자 하
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ABSTRACT

Background: Primary aldosteronism is the most common cause of secondary hypertension in humans. Its 

prevalence is estimated to be 10-15% among hypertensive patients. It is also associated with insulin resistance 

and diabetes mellitus. The aim of our study was to compare the prevalence of primary aldosteronism in 

hypertensive patients with presence of diabetes mellitus.

Methods: We reviewed retrospectively the clinical records of 104 hypertensive patients for whom we also 

measured plasma renin activity (PRA) and plasma aldosterone concentrations (PAC).  

Results: Among 104 hypertensive patients, 44 had diabetes and 60 did not. There were no significant 

differences in clinical characteristics between non-diabetic and diabetic patients except for age and the number 

of antihypertensive agents. Patients with target organ damage were more common among diabetic patients. 

There was no correlation between PAC and the number of target organs damaged. In addition, Four patients 

from the non-diabetic and two from the diabetic group had a ratio over 30 for PRA/PAC and a PAC of over 

15 ng/dL. Two non-diabetic patients and one diabetic patient were found, on abdomen CT, to have an adrenal 

adenoma. The rest of the patients refused further tests.

Conclusion: The prevalence of primary aldosteronism in diabetic patients does not differ significantly from 

that in non-diabetic patients. Therefore, the present routine screening test for primary aldosteronism in 

hypertensive diabetic patients is not recommended. (J Korean Endocr Soc 24:254~259, 2009)
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였다.

대상 및 방법

1. 연구 대상

2008년 3월부터 2009년 7월까지 대전성모병원을 방문하

여 고혈압 약제를 처방 받은 환자 중 고혈압에 대한 평가로 

혈장 레닌 활성도(plasma renin activity: PRA) 및 알도스테

론(plasma aldosterone concentration: PAC) 검사를 시행한 

104명을 대상으로 후향적으로 분석하였다. 부신 우연종으

로 인해 검사를 했던 환자와 이차성 알도스테론혈증의 원인

이 될 수 있는 신부전증, 간경변증, 심부전증 환자는 제외되

었다. 

2. 방법

대상 환자들의 임상 지표들은 PRA와 PAC 측정 당시를 

기준으로 하여 의무 기록을 통해 수집하였다. 수축기 및 이

완기 혈압은 외래에서 앉은 상태로 수은 혈압계로 측정하였

으며 PRA와 PAC 측정 전후로 외래에서 측정한 혈압의 평

균치로 나타내었다. PRA 및 PAC와 함께 생화학 검사 및 전

해질 검사를 하였으며, PRA에 대한 PAC의 비 (PAC/PRA 

ratio: ARR)가 30 이상이고 PAC가 15 ng/dL 이상일 경우 

원발성 알도스테론증으로 의심하여 복부 컴퓨터 단층촬영을 

시행하였다. 표적장기 손상 유무는 뇌졸중, 협심증, 심근경

색, 단백뇨, 당뇨병성 미세혈관 합병증(망막병증, 신장병증, 

신경병증)의 병력이 있는지 확인하여 기술하였다. 

3. 통계 처리

자료는 평균 ± 표준 편차로 나타내었고 빈도는 %로 계산

하였다. 당뇨병이 없는 대조군과 당뇨병이 있는 군으로 나누

어서 두 군 사이의 임상 지표는 t-test로 비교하였고 비연속 

변수는 chi-square test 및 Fisher’s exact test를 이용하였다. 

모든 통계는 SPSS 13.0을 이용하여 분석하였고 P 값이 0.05 

미만인 경우를 통계학적으로 유의하다고 판정하였다.  

결   과  

1. 임상적 특징

104명 중에 대조군은 44명, 당뇨군은 60명이었다. 평균 

연령은 당뇨군이 대조군보다 더 높았으며(P < 0.05), 혈압 

조절을 위해 사용했던 평균 항고혈압제 개수도 당뇨군이 2.3 

± 0.8개로 대조군 1.6 ± 1.2개에 비해 더 많았지만(P < 

0.05) 두 군 모두 혈압이 적절하게 조절 되지는 않았다. 이

외에는 환자의 임상적인 특징에서 두 군 사이에 통계적인 

유의한 차이가 없었다(Table 1). 항고혈압제는 안지오텐신전

환효소 억제제(ACE)나 안지오텐신II 수용체 억제제를 사용

Table 2. Subjects taking a BP agents

No DM DM P-value

ACE inhibitor or ARB

Calcium channel blocker

Diuretics 

β-blocker

α-blocker     

18 (40.9%)

26 (59.1%)

13 (29.5%)  

10 (22.7%) 

1 (2.3%)   

 52 (86.7%)  

 49 (81.7%) 

 23 (38.3%) 

 11 (18.3%)  

0 (0%) 

< 0.05

  0.11

  0.352

  0.581

  0.423

ACE inhibitor or ARB, angiotensin converting enzyme inhibitor or angiotensin II receptor blocker.

Table 1. Clinical characteristics of subjects with hypertension with or without DM

No DM DM P-value

N

Age (years)

BMI (kg/m
2
)

Duration of hypertension (months)

Duration of DM (months)

Systolic BP (mmHg) 

Diastolic BP (mmHg)

Number of BP drugs

Potassium (mmol/L) 

HbA1C (%)   

Plasma renin activity (ng/mL/hr)  

Plasma aldosterone (ng/dL) 

Aldosterone/renin ratio (ARR)  

Target organ damage 

44

 52.4 ± 11.2 

25.7 ± 2.9  

 67.7 ± 77.0

144.9 ± 21.2

 89.1 ± 13.1 

 1.6 ± 1.2

 4.1 ± 0.5 

  6.0 ± 13.5 

11.0 ± 6.7

  38.5 ± 141.9 

    5 (11.4%)

60

 60.1 ± 10.2

25.9 ± 3.2 

 91.1 ± 84.2 

 82.2 ± 74.5

137.9 ± 17.1  

85.0 ± 7.9 

 2.3 ± 0.8 

 4.3 ± 0.6  

 7.0 ± 1.3

 4.2 ± 6.8 

 8.4 ± 8.1  

  9.3 ± 15.7 

   29 (48.3%) 

< 0.05

   0.723

   0.158

   0.068

   0.075

< 0.05

   0.053

   0.363

   0.082

   0.182

< 0.05  
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한 빈도가 당뇨군에서 86.7%로 대조군 40.9%보다 더 많았

으며(P < 0.05), 이 외의 항고혈압제 사용 빈도는 두 군 사

이에 유의한 차이가 없었다(Table 2). 

2. 검사 소견

혈중 칼륨치와 PRA는 두 군 사이에 유의한 차이가 없었

으며, PAC 역시 통계적인 유의한 차이는 없었지만 대조군

이 당뇨군에 비해 평균적으로 좀 더 높은 수치를 보였다(P 

= 0.182). 표적장기 손상은 대조군 11.3%, 당뇨군 48.3%으로 

당뇨군에서의 표적장기 손상 환자수가 더 많았다(P < 0.05) 

(Table 1). 표적장기 손상 유무에 따른 평균 PRA 및 PAC의 

통계적인 유의한 차이는 없는 것으로 나타났다(Table 3).

3. PAC 15 ng/dL 이상이면서 ARR이 30 이상인  

대상의 특성

ARR이 30 이상인 경우는 대조군 6명, 당뇨군 6명으로 

두 군 사이의 빈도수와 임상적인 특징에 유의한 차이는 없

었다. 이중에서 PAC가 15 ng/dL 이상으로 원발성 알도스테

론증이 의심된 경우는 대조군 4명, 당뇨군 2명으로 이들 중 

정상적인 칼륨치를 보인 경우는 2명(33.3%)이었다(Table 4). 

이 중 3명은 더 이상의 검사를 거절하였으며 그 외 대조군 

2명, 당뇨군 1명은 다른 확진검사 없이 바로 복부 컴퓨터 단

층촬영을 하여 부신 선종을 발견하였다. 2명은 본원에서 부

신선종 제거술을 받았고, 1명은 타병원으로 전원하였으며 

본원에서 수술한 2명 모두 항고혈압제를 중단한 상태에서 

혈압은 정상 상태를 유지하고 있다.

고   찰

레닌-안지오텐신-알도스테론 시스템(renin-angiotensin- 

aldosterone system: RAAS)은 혈압과 전해질, 수액의 항상

성 조절에 중요한 역할을 수행한다. 알도스테론은 부신의 

zonaglomerulosa에서 분비되는 강력한 염류코르티코이드로 

알도스테론과 인슐린 저항성과의 관계에 대한 여러 연구가 

이루어지고 있으나 아직 명확하게 밝혀진 것은 없다. 알도스

테론은 심장뿐만 아니라 췌장, 간, 지방, 근육 등 인슐린-감

수성 조직에서 콜라겐 합성 및 섬유화를 증가시켜 조직을 

손상시키고 이로 인해 인슐린 분비와 인슐린 감수성에 영향

을 미치는 것으로 알려져 있다[2]. 인간의 promonocyte를 

이용한 연구[4]에서 알도스테론이 인슐린 수용체의 mRNA

를 억제하고 지방 세포에서의 인슐린 수용체 발현을 감소시

킨다고 밝혀져 이를 인슐린 저항성이 생기는 또 다른 원인

으로 볼 수 있다. 또한 원발성 알도스테론증 환자에서 저레

닌 고혈압 환자보다 아디포넥틴 및 인슐린 감수성이 더 낮

으며 이는 알도스테론 과다 및 저칼륨혈증이 원인이 되는 

것으로, 이로 인해 인슐린 저항성이 유발될 가능성이 있음을 

보고한 바 있다[5]. ACE 억제제나 안지오텐신Ⅱ 수용체 억

제제를 사용하여 RAAS를 억제할 경우 발표된 임상 연구에 

따라 14~34%의 당뇨병 발생 위험 감소 효과가 있다고 하

여[6] 알도스테론과 당뇨병 사이에 밀접한 관련성이 있음을 

알 수 있다. 이를 토대로 인슐린 저항성이 있는 제2형 당뇨

병에서 당뇨병이 없는 환자에 비해 혈장 알도스테론 수치가 

더 높을 것으로 생각해 볼 수 있으나, 실제로 2형 당뇨병과 

Table 3. Plasma renin activity and aldosterone concentration based on target organ damage (TOD)

without TOD  with TOD P-value

Plasma renin activity (ng/mL/hr)  

Plasma aldosterone (ng/dL)

 5.3 ± 11.1 

9.8 ± 7.2

4.1 ± 7.9 

8.9 ± 8.5 

0.578

0.575

Table 4. Clinical characteristics in subjects with ARR > 30

No DM DM P-value

N

Age (years)  

BMI (kg/m
2) 

Duration of hypertension (months)

Duration of DM (months)

Systolic BP (mmHg)

Diastolic BP (mmHg)

Number of BP drugs 

Potassium (mmol/L) 

HbA1C (%)  

Plasma renin activity (ng/mL/hr)   

Plasma aldosterone (ng/dL)   

Plasma aldosterone > 15 ng/dL  

Target organ damage 

     6 (13.6%)

 52.0 ± 10.9 

25.8 ± 2.0 

110.0 ± 81.2

150.0 ± 19.0 

 93.3 ± 10.3  

 2.2 ± 1.0      

 3.4 ± 0.9 

 0.2 ± 0.2 

17.9 ± 8.1

    4 (66.7%)   

    1 (16.7%)

   6 (10%)  

56.8 ± 4.8

27.3 ± 4.7 

132.0 ± 75.9 

106.0 ± 66.8

133.0 ± 11.0

82.0 ± 8.4    

 2.2 ± 0.8 

 4.1 ± 0.9    

 8.0 ± 1.5

 0.4 ± 0.3  

 17.0 ± 11.5 

    2 (33.3%)

    2 (33.3%)  

 0.566*

 0.342

 0.507

 0.638

 0.112

 0.080

1.00

 0.273

 0.185

 0.872

 0.567
*

1.00*

* Fischer exact test.
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RAAS의 상태에 대해서는 다양한 의견이 있다. Zucker 

Diabetic Fatty rat을 이용한 제2형 당뇨병 동물 모델 연구[7]

에서 Zucker lean rat에 비해 혈장 레닌 값은 더 낮고 알도

스테론 농도는 더 높았으며, 혈장 알도스테론 증가와 알부민

뇨증이 관계가 있다고 발표하였다. 이와 반대로 우리나라에

서는 당뇨병 백서를 이용한 연구[8]를 통해 혈장 레닌 활성

도 및 알도스테론 농도가 대조군과 당뇨군, 인슐린 치료한 

당뇨군 등 3군 간에 의미있는 차이가 없음을 보인 바 있었

다. 또한 대부분의 제2형 당뇨병 환자에서 안지오텐신 Ⅱ의 

알도스테론 조절은 정상이며 혈중 알도스테론 농도는 정상

이라고 발표하기도 하였다[3,9]. 그러나 당뇨병이 오래 될 

경우 프로레닌에서 레닌으로의 전환에 이상이 생겨 저레닌

성 저알도스테론증이 발생하여 오히려 혈중 알도스테론 농

도는 감소하며[3], 혈중 RAAS가 억제되어 있더라도 조직 

내에서의 RAAS는 활성화되어 있어 이로 인해 당뇨병성 신

장병증과 같은 표적 장기 손상을 유발한다고 하였다[2,10]. 

또한 RAAS와 당뇨병성 망막병증과의 연관성에 대해서도 

보고[11]된 바 있어 RAAS와 당뇨병성 미세혈관 합병증이 

밀접한 관계가 있음을 알 수 있다. 이와 별도로 알도스테론

이 과분비될 경우 염류코르티코이드 수용체가 있는 심장이

나 혈관계에 작용하여 심혈관계 섬유화 및 심비대를 일으키

고, 이로 인해 표적장기 손상을 일으킬 수 있다[12]. 41명의 

원발성 알도스테론증 환자와 66명의 본태성 고혈압 환자의 

표적장기 손상 빈도를 비교한 결과 뇌경색, 신질환, 좌심실 

비대 등이 원발성 알도스테론증에서 통계적으로 유의하게 

더 많이 발생하였고 따라서 혈압 조절뿐만 아니라 표적장기 

손상을 예방하는 치료의 중요성을 강조하였다[13]. 

본 연구에서 혈장 알도스테론은 통계학적인 유의한 차이

가 있지는 않았으나 평균적으로 당뇨군에서 대조군에 비해 

더 낮은 수치를 보였다. 또한 표적장기 손상 유무와 PRA 및 

PAC는 연관성이 없는 것으로 보였다. 알도스테론이 표적 

장기 손상에 관여한다는 측면에서 보면 표적 장기 손상 환

자가 더 많았던 당뇨군에서 혈장 알도스테론이 더 높을 것

으로 기대해 볼 수 있으나 결과는 그와 반대로 나왔다. 이는 

당뇨병에서 올 수 있는 저레닌성 저알도스테론증이 관련 있

을 수 있으며, 제2형 당뇨병에서 조직 내에서의 RAAS 활성

화와는 별도로 혈중의 알도스테론 치는 정상이라는 이전의 

연구 문헌으로 설명할 수 있을 것으로 보인다.

또한 당뇨군이 대조군에 비해 ACE 억제제나 안지오텐신

II 수용체 차단제의 사용 빈도가 더 높았는데, 이런 약제들

에 의하여 당뇨군에서 혈중 알도스테론 농도가 더 감소될 

수 있을 것으로 보인다.  

원발성 알도스테론증의 유병률은 연구대상이나 선별검사

의 기준에 따라 차이가 있어 1994년부터 2006년까지의 문

헌을 보면 3.2%에서 21.7%까지 다양하게 보고하고 있으

나[16], 보통 10~15%, 저항성 고혈압의 경우에는 좀더 높아

서 대략 20%로 보고 있다[1]. 반면 당뇨병 환자에서의 원발

성 알도스테론증의 빈도에 대한 보고는 많지 않다. Jefic 

등[17]은 당뇨병과 고혈압이 있는 61명을 대상으로 하여 원

발성 알도스테론증의 빈도와 표적장기 손상 유무에 따른 혈

장 알도스테론 수치의 증가가 있는지 비교하였다. ARR이 

70 이상인 경우를 원발성 알도스테론증 진단 기준으로 한 

결과, 대상 환자 중 원발성 알도스테론증은 없었고 표적장기 

손상과 혈장 알도스테론 농도와도 상관 관계가 없음을 보였

다. 항고혈압제를 3가지 이상 복용해도 혈압이 140/90 mmHg 

이상인 저항성 고혈압이 있는 제2형 당뇨병 환자 100명을 

대상으로 하여 원발성 알도스테론증의 유병률을 본 연구[18]

에서는 ARR이 30 이상일 경우를 선별검사 기준으로 하였

으며, 이에 해당될 경우 생리식염수 부하 검사나 3일간 염분

을 복용한 후 소변 내 알도스테론 농도를 측정하여 확진하

였다. 14명의 환자가 원발성 알도스테론증으로 확진되었으

며 저항성 고혈압이 있는 당뇨병 환자의 경우 원발성 알도

스테론증에 대한 선별검사를 하도록 권유하고 있었다. 원발

성 알도스테론증은 저칼륨혈증이 특징으로 알려져 있지만, 

Stowasser 등[14]은 54명의 원발성 알도스테론증 환자 중 

7명(13%)이 혈중 칼륨이 정상이라고 보고하였고, 많게는 원

발성 알도스테론 환자의 절반에서 정상 칼륨치를 보인다고 

한 경우[15]도 있었다. 따라서 혈중 칼륨치가 정상이라고 해

도 원발성 알도스테론증을 배제할 수 없다. 

본 연구에서 원발성 알도스테론증으로 의심된 사람은 대

조군 4명, 당뇨군 2명이었으며 이 중 복부 컴퓨터 단층촬영

을 통해 부신 선종이 발견된 경우는 각각 2명, 1명이었다. 

당뇨병 유무에 따른 원발성 알도스테론증의 유병률에 대한 

발표는 아직 없으며, 본 연구의 대상 환자가 적어서 단정적

으로 말하기는 어렵지만 당뇨병 환자에서 원발성 알도스테

론증이 더 많이 발생한다고 생각할 수는 없을 것으로 보인다.  

ARR이 30 이상이지만 혈중 알도스테론 농도가 15 ng/dL 

미만인 경우는 더 이상 검사를 진행하지 않았으나 항고혈압

제를 계속 복용하면서 측정한 값이므로 검사에 대한 약제의 

효과를 고려해야 한다. ACE 억제제, 안지오텐신 II 수용체 

차단제, 칼슘 길항제는 혈장 레닌 활성도를 증가시키고 혈장 

알도스테론 농도 및 ARR은 감소시키며, 베타 차단제는 혈

장 레닌 활성도 및 알도스테론 농도를 감소시키고 ARR은 

증가시키는 것으로 알려져 있다[19]. 

베타 차단제 및 ACE 억제제, 안지오텐신 II 수용체 차단

제는 최소 2주, 이뇨제와 염류코티코이드 수용체 길항제는 

2~6주 정도 중단한 후 검사하도록 권고하고 있으며 알파 차

단제나 장시간 작용하는 칼슘 길항제는 검사 결과에 거의 영

향이 없기 때문에 약제를 중단할 필요가 없다고 하였다[20]. 

본 연구에서는 항고혈압제를 복용한 채로 검사가 진행되었

고, 가장 많이 사용한 약제인 ACE 억제제, 안지오텐신 II 

수용체 차단제, 칼슘 길항제가 혈장 알도스테론 농도 및 
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ARR을 감소시키는 역할을 하기 때문에 원발성 알도스테론

의 유병률에 영향을 주었을 가능성이 있다. 또한 혈장 알도

스테론이 15 ng/dL 미만이더라도 ARR이 30 이상이면 약제

에 의한 영향을 고려하여 항고혈압제를 중단한 채로 재검사

를 하거나 혹은 확진 검사 및 복부 컴퓨터 단층촬영을 통해 

부신의 이상이 있는지 확인하는 것이 타당할 것으로 보인다. 

이와 반대로 항고혈압제 사용이나 식이 중 나트륨 함량이 

ARR에 의미있게 영향을 주지 않기 때문에 검사 전 항고혈

압제를 중단할 필요가 없다는 보고[21,22]도 있다. 또한 혈

장 알도스테론 수치는 칼슘 길항제를 제외한 다른 항고혈압

제에 영향을 받지 않으므로 ARR과 함께 선별검사로 이용할 

경우 항고혈압제를 중지하지 않더라도 진단의 정확성은 높

다고 하였다[23]. 혈압 조절이 잘 되지 않는 경우에 항고혈

압제를 중단하는 것은 환자에게 위험할 수 있어 원발성 알

도스테론증 진단에 큰 영향을 주지 않는다면 약제를 유지하

면서 검사를 진행하는 것이 타당할 것으로 보인다. 

본 연구의 대상 환자의 수가 적고 후향적 분석이라는 제

한점이 있지만 대조군과 당뇨군을 비교해 보면 원발성 알도

스테론증의 선별검사인 ARR과 진단율에 차이가 없었으며 

따라서 당뇨병이 있는 환자에게 이에 대한 선별 검사를 일

상적으로 하는 것은 비용-효과적인 측면에서 타당하지는 않

을 것으로 보인다. 그러나 전체적으로 보았을 때 ARR이 30 

이상인 경우가 11.5%로 적지 않은 환자가 이에 해당이 되었

고 사용한 항고혈압제도 평균 2개 이상이었던 것을 본다면, 

혈중 칼륨치가 정상이라 할지라도 항고혈압제를 2개 이상 

써도 혈압조절이 잘 되지 않는 환자의 경우 혈중 레닌/알도

스테론 수치를 측정해 보는 것이 원발성 알도스테론증의 진

단 및 적절한 약제 선택에 도움이 될 수 있을 것이다.  

요   약

연구배경: 원발성 알도스테론증은 이차성 고혈압의 가장 

흔한 원인으로 전체 고혈압 환자의 10~15%를 차지한다. 인

슐린 저항성 및 당뇨병과의 연관성은 많은 연구를 통해 알

려진 바 있다. 저자들은 고혈압 환자에서 당뇨병 유무에 따

른 원발성 알도스테론증의 빈도에 차이가 있는지 비교하고

자 하였다.

방법: 2008년 3월부터 2009년 7월까지 고혈압 약제를 처

방받은 환자 중에서 혈장 레닌 활성도 및 알도스테론을 검

사한 104명을 대상으로 조사하였다.

결과: 104명 중 당뇨병이 없는 대조군은 44명, 당뇨군은 

60명이었다. 연령과 항고혈압제의 개수는 당뇨군에서 많았

으며, 체질량지수, 수축기 및 이완기 혈압, 혈중 칼륨치, 혈

장 레닌 활성도 및 알도스테론, 알도스테론/레닌 비율은 두 

군 사이에 차이가 없었다. 표적장기 손상은 대조군 5명, 당

뇨군 29명으로 당뇨군에서 표적장기 손상의 빈도가 더 높았

다. 알도스테론/레닌 비율이 30 이상이면서 알도스테론 15 

ng/dL 이상인 환자는 대조군 4명, 당뇨군 2명으로 총 6명 

이었고 이 중 대조군 2명과 당뇨군 1명에서 복부 컴퓨터 단

층촬영을 통해 부신 선종을 발견하였고 나머지 환자들은 검

사를 거절하였다.

결론: 대조군과 당뇨군 사이에서 알도스테론/레닌 비율 

및 원발성 알도스테론증 발생 빈도에 의미 있는 차이는 없

었으며, 당뇨병이 있다고 해서 원발성 알도스테론증에 대한 

검사를 일상적으로 해야 할 필요는 없을 것으로 보인다.
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