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Effects of Intravenous Administration of Taurocholate on 
Serum Aryl Sulfotransferase Activity in Cholestatic Rats 

Kyo-Cheol Mun, You-Hee Kim and Chun-Sik Kwak† 

Department of Biochemistry, Keimyung University, School of Medicine, Daegu 700-712, Korea 

Possible mechanisms of increased serum aryl sulfotransferase (AST) isozyme activities in cholestatic rats were studied. 
Serum AST-I, II and -III, IV isozymes activities were determined from the experimental rats with common bile duct 
ligation (CBDL) or choledocho-caval shunt (CCS). The activities of serum AST-I, II and -III, IV isozymes were found 
to be increased significantly in both the CCS plus taurocholic acid (TCA) injected group, and the CBDL plus TCA group 
than those in each control group, such as CCS or CBDL alone groups. The above results suggest that the elevated serum 
AST most likely due to increased hepatocyte membrane permeability caused by TCA mediated liver cell necrosis. 
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서  론 

 
Aryl sulfotransferase (3'-phosphoadenosylsulfate: phenol sulfo- 

transferase, EC 2.8.2.1, AST)는 페놀 화합물들에게 황산을 
포합시켜 배설시키는 제 2상 생체이물 생체 변환 (phase 2 
xenobiotic biotransformation) 효소로서 (Jakoby et al., 1980; Kim, 
1984) 포유동물의 간에 주로 분포되어 있으며 (Banerjee and 
Roy, 1966; Hidaka et al., 1969; Campbell et al., 1987) 혈중에도 
출현한다 (Anderson et al., 1991). 이 효소는 사람에서 2종, 쥐
에서는 4종의 아이소자임 (AST-I, -II, -III 및 -IV)이 존재하

며 (Jakoby et al., 1980; Sekura et al., 1981; Campbell et al., 
1987), 간세포에서는 세포질, 미토콘드리아 및 내형질세망에 
국재되어 있다 (Christ and Walle, 1989; Falany et al., 1990; Ihm 
et al., 1995). 쥐에게 담즙울체를 야기시켰을 때 간의 미토콘

드리아와 마이크로솜 그리고 혈청에서 AST-I, II 및 -III, IV 
아이소자임의 활성도가 증가되는 것 (Ihm et al., 1995)이 밝
혀져 있으며, 이중 간의 미토콘드리아와 마이크로솜에서 이
들 효소의 활성도 증가는 담즙울체로 간세포 내에 증가된 
taurocholic acid (TCA)가 이들 효소의 합성을 자극하여 나타

난 현상이라 추정하고 있다 (Mun et al., 2005). 그러나 담즙

울체 시에는 혈청의 AST 아이소자임들이 어떤 기전에 의해 
그 활성도가 증가되었는지는 아직도 분명치 않다. 

이 연구는 AST 아이소자임의 활성도가 담즙울체 시에 혈
청에서 증가되는 기전의 일단을 알아내기 위하여 시행하였

으며, 쥐에게 총담관 대정맥 문합 (choledocho-caval shunt) 
또는 총담관 결찰 (common bile duct ligation)로 담관을 폐쇄

시킨 직후에 간괴사를 유발시키고 (Palmer, 1972; Drew and 
Priestly 1979; Kitani et al., 1986) 간세포 내에서 AST 효소의 
합성을 자극한다 (Mun et al., 2005)는 TCA를 정맥 내 주입

시켜 경시적으로 혈청에서 AST의 활성도를 측정하였던 바 
TCA가 간에서 이들 효소의 누출을 증가시키는 결과를 얻었

기에 그 결과를 보고하고자 한다. 
 

재료 및 방법 

1. 시 약 

2-Mercaptoethanol, 2-naphthol, adenosine 3'-phosphate 5'-pho- 
sphosulfate, methylene blue, α-naphthyl sulfate potassium, TCA 
(from ox bile, sodium salt, T 0750), tauroursodeoxycholic acid 
(sodium salt, T 0266, TUDCA) 및 단백질 표준액 (10 g/100 ml 
bovine albumin)은 Sigma사 (St. Louis, 미국) 제품을 사용하였

다. 그 외 시약은 시판되는 특급 또는 일급품을 사용하였다. 

2. 동물 및 처치 

동물은 Ogawa et al. (1990)과 Park and Kwak (1999)의 방법

에 준하여 4주 이상 같은 조건으로 사육한 체중 280~320 g
이 되는 Sprague-Dawley 종의 숫쥐를 사용하였으며 1군을 5
마리로 하여 다음과 같이 15개 군으로 나누었다. 

1) 정상군 (1군). 
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2) 가수술 (sham operation)군 

가수술 후 1일 및 2일에 각각 희생시킨 군 (총 2군). 
3) 총담관 결찰 군 

총담관 결찰 후 1일 및 2일에 각각 희생시킨 군 (총 2군). 
4) 총담관 결찰과 함께 TCA를 주입한 군 

총담관 결찰 직후 Ogawa et al. (1990)과 Park and Kwak 
(1999)의 방법에 따라 TCA (체중 100 g당 45 µmoles)를 상
대정맥 내에 주입한 후 1일 및 2일에 각각 희생시킨 군 (총 
2군). 

5) 총담관 결찰과 함께 TUDCA를 주입한 군 

총담관 결찰 직후 Ogawa et al. (1990)과 Park and Kwak 
(1999)의 방법에 준하여 TUDCA (체중 100 g당 45 µmoles)를 
상대정맥 내에 주입한 후 1일 및 2일에 각각 희생시킨 군 
(총 2군). 

6) 총담관 대정맥 문합 군 

총담관 대정맥 문합 후 1일 및 2일에 각각 희생시킨 군 
(총 2군). 

7) 총담관 대정맥 문합과 함께 TCA를 주입한 군 

총담관 대정맥 문합 직후 Ogawa et al. (1990)과 Park and 
Kwak (1999)의 방법에 따라 TCA (체중 100 g당 45 µmoles)
를 상대정맥 내에 주입한 후 1일 및 2일에 각각 희생시킨 군 
(총 2군). 

8) 총담관 대정맥 문합과 함께 TUDCA를 주입한 군 

총담관 대정맥 문합 직후 Ogawa et al. (1990)과 Park and 
Kwak (1999)의 방법에 따라 TUDCA (체중 100 g당 45 µmoles)
를 상대정맥 내에 주입한 후 1일 및 2일에 각각 희생시킨 군 
(총 2군). 

각 실험군은 개별 분리 수용하였으며 실험 전후에 일정한 
조건으로 사육하였다. 사료는 삼양유지사료주식회사 제품인 
실험동물 사료를 먹도록 하였다. 수술은 효소 활성의 일중 
변동을 고려하여 쥐를 오후 2시에서 5시 사이에 희생시킬 수 
있도록 수술 시간을 조절하였으며 12시간 금식시킨 후 ether 
마취하에서 실시하였다. 총담관 결찰은 간 근위부와 약 1 
cm 아래쪽의 원위부의 총담관을 각각 이중결찰한 후 그 중
간 부위를 절단하였으며 간 적출시 담관의 폐쇄상태를 확인

하였다. 그리고 총담관 대정맥 문합은 상대정맥과 총담관을 
medical grade silicon tube을 사용하여 연결하였으며 가수술

은 단순 개복술만 시행하였다. 
TCA 및 TUDCA액의 상대정맥 내 주입은 syringe pump 

(model 341A, Sage instruments, 미국)를 사용하여 15분간 주
입하였다. 

3. 채혈 및 효소 활성도 측정 

모든 실험군의 쥐에서 채혈은 12시간 금식시킨 후 ether 
마취하에 시행하였으며 복부대동맥으로부터 채혈하였다. 채

혈한 혈액은 원심분리하여 혈청을 얻고 곧 효소 활성도를 
측정하였다. AST의 활성도 측정은 혈청과 함께 2-naphthol과 
adenosine 3'-phosphate 5'-phosphosulfate를 기질로 사용하여 
37℃에서 10분간 반응을 시키는 동안에 생성된 1-naphthyl 
sulfate를 methylene blue와 반응시켜 생성된 ion pair pigment
를 chloroform으로 추출한 후 651 nm 파장에서 비색하여 효
소의 활성도를 산출하는 Sekura et al. (1981)의 법에 의하였

다 (이 법은 AST-I 아이소자임과 AST-II 아이소자임을 합

한 AST-I, II 아이소자임의 활성도와 AST-III 아이소자임과 
AST-IV 아이소자임을 합한 AST-III, IV 아이소자임의 활성도

를 측정하는 방법이다). 그리고 이때 AST-I, II 아이소자임 활
성도 측정 시에는 0.5 M sodium phosphate (pH 7.4) 완충액을 
사용하였으며 AST-III, IV 아이소자임 활성도 측정 시에는 
0.5 M sodium acetate (pH 5.5) 완충액을 사용하였다. 이 효소

의 활성도 단위는 1분간에 1 ml의 혈청이 반응하여 생성한 
1-naphthyl sulfate를 nmol로 나타내었다. 

이 실험에서 채택한 효소 활성도 측정법의 정확도를 높이

기 위하여 같은 시료에 대하여 2회 측정하여 그 평균치를 취
하였다. 이 실험에서 효소 활성도 측정에 사용한 분광광도계

는 computer controlled enzyme spectrophotometer (Cary 210, 
Varian, 미국)였다. 

4. 성적 검정 

유의성 검정은 Student's t-test로 하였으며 유의 수준은 0.05 
이하로 하였다. 

 
결  과 

1. 쥐에서 총담관 대정맥 문합 또는 총담관 결찰과 담즙

정체 시간이 혈청의 AST-I, II 및 –III, IV 아이소자임 활성

도에 미치는 영향 

쥐에게 총담관 대정맥 문합을 시켜 1일 및 2일 경과 (결
과 Table에서 CCS 1 day 및 CCS 2 days)시켰을 때 혈청의 
AST-I, II 아이소자임 및 AST-III, IV 아이소자임 활성도는 별 
변동이 없었다. 그러나 쥐에게 총담관 결찰을 시켜 1일 및 
2일 경과 (결과 Table에서 CBDL 1 day 및 CBDL 2 days)시
켰을 때 혈청의 AST-III, IV 아이소자임 활성도와 총담관 결
찰을 시켜 2일 경과시켰을 때 AST-I, II 아이소자임 활성도는 
통계학적으로 유의한 증가를 나타내었다. 즉 총담관 결찰 후 
1일 및 2일 경과시킨 군에서 혈청 AST-III, IV 아이소자임 
활성도는 정상군보다 각각 약 18% (P<0.05) 및 약 37% (P< 
0.01), 가수술군 (결과 Table에서 Sham 1 day 또는 Sham 2 
days) 보다 각각 약 15% (P<0.05) 및 약 36% (P<0.01)의 증
가를 나타내었다. 그리고 총담관 결찰 후 2일 경과시킨 군에

서 혈청 AST-I, II 아이소자임 활성도는 정상군 보다 약 28% 
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(P<0.01), 가수술 군보다 약 27% (P<0.01)의 증가를 나타내었

다. 혈청 AST-I, II 아이소자임 활성도를 총담관 결찰 후 1일 
경과시켰을 때와 2일 경과시켰을 때 즉 일차 변동을 보았을 
때는 수술 후 2일 경과시킨 군이 수술 후 1일 경과시킨 군보

다 약 19% (P<0.05)의 증가를 나타내었다. 그러나 혈청 AST 
-III, IV 아이소자임 활성도의 일차 변동은 통계학적으로 유

의성이 없었다 (Table 1). 

2. 쥐에서 총담관 대정맥 문합 시 TCA 또는 TUDCA 주

입이 혈청의 AST-I, II 및 –III, IV 아이소자임 활성도에 미

치는 영향 

쥐에게 총담관 대정맥 문합을 시킨 직후 TCA를 주입시켜 
1일 및 2일 경과 (결과 Table에서 CCS 1 day + TCA 및 CCS 

2 days + TCA)시켰을 때 혈청의 AST-I, II 및 -III, IV 아이소

자임 활성도는 총담관 대정맥 문합 후 2일 경과시킨 군에서

만 대조군인 총담관 대정맥 문합만 시킨 군에 비해 통계학적

으로 유의한 증가를 나타내었다. 즉 총담관 대정맥 문합 직
후 TCA를 주입시키고 2일 경과시켰을 때 혈청의 AST-I, II 
아이소자임 활성도는 대조군인 총담관 대정맥 문합만 시킨 
군 (결과 Table에서 CCS 2 days)보다 약 19% (P<0.05)의 증
가를 나타내었으며 혈청의 AST-III, IV 아이소자임 활성도는 
대조군보다 약 25% (P<0.01)의 증가를 나타내었다 (Table 2). 
한편 총담관 대정맥 문합을 시킨 직후 TUDCA를 주입시켜 
1일 및 2일 경과 (결과 Table에서 CCS 1 day + TUDCA 및 
CCS 2 days + TUDCA)시켰을 때는 혈청의 AST-I, II 및 -III, 
IV 아이소자임 활성도는 모두 대조군과 통계학적으로 유의

한 차이는 없었다 (Table 2). 

3. 쥐에서 총담관 결찰 시 TCA 또는 TUDCA 주입이 혈청

의 AST-I, II 및 -III, IV 아이소자임 활성도에 미치는 영향 

쥐에게 총담관 결찰을 시킨 직후 TCA를 주입시켜 1일 및 
2일 경과 (결과 Table에서 CBDL 1 day + TCA 및 CBDL 2 
days + TCA)시켰을 때 혈청의 AST-I, II 아이소자임 활성도와 
총담관 결찰을 시킨 직후 TCA를 주입시켜 1일 경과시켰을 
때 혈청의 AST-III, IV 아이소자임 활성도는 대조군인 총담관 
결찰만 시킨 군에 비해 통계학적으로 유의한 증가를 나타내

었다. 즉 총담관 결찰 직후 TCA를 주입시키고 1일 및 2일 
경과시켰을 때 혈청의 AST-I, II 아이소자임 활성도는 대조군

인 총담관 결찰만 시킨 군 (결과 Table에서 CBDL 1 day 및 
CBDL 2 days)보다 각각 22% (P<0.05) 및 약 17% (P<0.05)의 
증가를 나타내었으며, 총담관 결찰 직후 TCA를 주입시키고 
1일 경과시켰을 때 혈청의 AST-III, IV 아이소자임 활성도는 
대조군인 총담관 결찰만 시킨 군보다 약 20% (P<0.05)의 증
가를 나타내었다 (Table 3). 한편 총담관 결찰을 시킨 직후 

Table 1. Effects of time and model of biliary retention on serum 
aryl sulfotransferase (AST) I, II and III, IV activities in rats 

AST activities 
(nmol 1-naphthyl sulfate min-1 ml-1) Experimental 

groups 
I, II Isozyme III, IV Isozyme 

Normal 2.75±0.24 2.51±0.22 

Sham 1 day 2.80±0.26 2.56±0.24 
Sham 2 days 2.78±0.23 2.53±0.25 
CCS 1 day 2.82±0.24 2.62±0.27 
CCS 2 days 2.87±0.25 2.68±0.28 
CBDL 1 day 2.96±0.28 2.95±0.26a,d 
CBDL 2 days 3.52±0.36b,h,p 3.44±0.41b,h 
The data are expressed as mean ± SD with 5 rats in each group;
Sham 1 day or Sham 2 days, sacrificed on the 1st or 2nd day after
sham operation; CCS 1 day or CCS 2 days, sacrificed on the 1st
day or 2nd day after choledocho-caval shunt; CBDL 1 day or 
CBDL 2 days, sacrificed on the 1st or 2nd day after common bile
duct ligation. a, P<0.05 vs. Normal; b, P<0.01 vs. Normal; d,
P<0.05 vs. Sham 1 day; h, P<0.01 vs. Sham 2 days: p, P<0.05 vs. 
CBDL 1 day 

Table 2. Effects of taurocholic acid (TCA), and tauroursodeoxycholic acid (TUDCA) infusions after choledocho-caval shunt (CCS) on 
serum aryl sulfotransferase (AST) I, II and III, IV activities in rats 

AST activities 
(nmol 1-naphthyl sulfate min-1 ml-1) Experimental groups 

I, II Isozyme III, IV Isozyme 
CCS 1 day 2.82±0.24 2.62±0.27 

CCS 1 day + TCA 3.15±0.32 2.93±0.29 
CCS 1 day + TUDCA 2.85±0.26 2.66±0.26 
CCS 2 days 2.87±0.25 2.68±0.28 
CCS 2 days + TCA 3.42±0.33m 3.34±0.33n 
CCS 2 days + TUDCA 2.92±0.29 2.73±0.31 

The data are expressed as mean ± SD with 5 rats in each group; CCS 1 day or CCS 2 days, sacrificed 1st or 2nd day after CCS; One of 
the following bile acids, TCA or TUDCA (45 µmol/100 g body weight) was intravenously administered through the superior vena cava.
m, P<0.05 vs. CCS 2 days; n, P<0.01 vs. CCS 2 days 
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TUDCA를 주입시켜 1일 및 2일 경과 (결과 Table에서 CBDL 
1 day + TUDCA 및 CBDL 2 days + TUDCA)시켰을 때는 혈
청의 AST-I, II 및 -III, IV 아이소자임 활성도는 모두 대조군

과 통계학적으로 유의한 차이는 없었다 (Table 3). 
 

고  찰 

 
간의 배설기능이 저하되어 간에 담즙울체가 야기되면 간

세포에서 합성되고 혈중으로 누출되는 효소들은 혈중에서 
그 활성도의 변동이 심하게 나타나며 이 사실은 이미 잘 알
려져 있다. 실험적으로 쥐의 총담관을 결찰하여 간에 담즙울

체를 야기시키면 혈중에서 그 활성도가 변동되는 효소들은 
많으며 그 중에서도 특히 생체이물 생체 변환 효소들이 많다. 
이들 중 혈중에서 활성도가 증가되는 생체이물 생체 변환 효
소들은 xanthine oxidase (Chung and Mun, 2001), glyoxalase I 
(Chung et al., 2001), alcohol dehydrogenase (Kim and Shin, 
2002), monoamine oxidase (Do and Kwak, 2004), arylamine N  
-methyltransferase (Rhee and Kwak, 2000), thiol methyltransferase 
(Rhee and Kwak, 2002) 및 AST (Ihm et al., 1995) 등이며 이들 
중 AST를 제외한 효소 모두는 그 활성도의 증가 기전이 어
느 정도 밝혀져 있다 (Rhee and Kwak, 2000; Chung et al., 
2001; Chung and Mun, 2001; Kim and Shin, 2002; Rhee and 
Kwak, 2002; Do and Kwak, 2004). 즉 이들 효소의 혈중 활성

도 증가 기전은 담즙울체로 간세포 내에 증가된 TCA가 간
세포막의 투과성을 항진시켜 이들 효소의 혈중 누출을 증가

시킨다는 것이다. 
Ihm et al. (1995)의 보고에 의하면 쥐의 총담관을 결찰한 

후 혈청의 AST-I, II 아이소자임 활성도는 총담관 결찰 후 
2일, 3일, 7일, 14일, 28일 및 42일에 혈청의 AST-III, IV 아이

소자임 활성도는 총담관 결찰 후 1일, 2일, 3일, 7일, 14일, 28
일 및 42일에 유의한 증가를 나타내었다고 하였다. 그리고는 

이와 같은 AST-I, II와 -III, IV 아이소자임은 쥐 혈청에서 그 
활성도가 증가되는 생체이물 생체 변환 효소라고 하였으며 
그 증가 기전에 대해서는 AST-I, II와 -III, IV 아이소자임이 
담즙울체간에서 누출되어 그 활성도가 증가된 것 같다고만 
추론하고 있다. 그러나 어떤 물질이 담즙울체간에서 이들 효
소의 누출을 증가시키는데 기여하였는지는 분명하게 설명하

고 있지 않다. 
이 연구는 담즙울체 시 혈청에서 AST 활성도가 증가되는 

현상이 어떤 기전에 의해 나타난 것인지를 알고자 하여 시행

한 것이다. 이 연구에서는 이를 알아내기 위하여 Ogawa et 
al. (1990)과 Park and Kwak, (1999)의 방법에 준하여 4가지 
동물 모델을 만들었다. 즉 첫째 모델은 쥐의 총담관을 결찰

하여 담관을 폐쇄시킨 모델이고, 둘째 모델은 쥐에게 총담

관 대정맥 문합을 시킨 모델이다. 이 두 모델은 시간이 경과

될수록 간 내 담즙산의 농도가 점차 증가되는 점은 같으나 
다른 점은 시간이 경과될수록 총담관 결찰로 담관을 폐쇄시

킨 모델이 총담관 대정맥 문합을 시킨 모델보다 그 증가의 
속도가 빠르다는 것이다 (Toyota et al., 1984; Ogawa et al., 
1990). 셋째 모델을 쥐에게 총담관 대정맥 문합을 시킨 직후 
TCA를 상대정맥 내에 다량 주입하여 간 내에 담즙울체를 
심화시킨 모델이며, 넷째 모델은 쥐에게 총담관 결찰로 담관

을 폐쇄시킨 직후 TCA를 상대정맥 내에 다량 주입하여 간 
내에 담즙울체를 더욱 심화시킨 모델이다. 따라서 이 4가지 
모델을 사용함으로써 시간 경과에 따른 간 내의 담즙산 농도 
증가의 효과를 상호 비교할 수 있으며 아울러 총담관을 결찰

하여 총담관을 폐쇄시킨 직후 TCA를 상대정맥 내에 주입한 
모델과 총담관 대정맥 문합 직후 TCA를 상대정맥 내에 주
입한 모델로는 간 내 TCA의 고부하에 따른 TCA의 효과를 
알아낼 수가 있는 것이다 (Ogawa et al., 1990; Park and Kwak 
1999). 또한 이 연구에서는 주입하는 담즙산의 종류가 다르

면 이들 효소 활성도에 미치는 효과도 달라지는가를 알아내

Table 3. Effects of taurocholic acid (TCA), and tauroursodeoxycholic acid (TUDCA) infusions after common bile duct ligation (CBDL) 
on serum aryl sulfotransferase (AST) I, II and III, IV activities in rats 

AST activities 
(nmol 1-naphthyl sulfate min-1 ml-1) Experimental groups 

I, II Isozyme III, IV Isozyme 
CBDL 1 day 2.96±0.28 2.95±0.26 

CBDL 1 day + TCA 3.62±0.38p 3.54±0.35p 
CBDL 1 day + TUDCA 2.94±0.26 2.97±0.28 
CBDL 2 days 3.52±0.36 3.44±0.41 
CBDL 2 days + TCA 4.11±0.42s 3.95±0.45 
CBDL 2 days + TUDCA 3.47±0.32 3.48±0.37 
The data are expressed as mean ± SD with 5 rats in each group; CBDL 1 day or CBDL 2 days, sacrificed 1st or 2nd day after CBDL
One of the following bile acids, TCA or TUDCA (45 µmol/100 g body weight) was intravenously administered through the superior
vena cava. p, P<0.05 vs. CBDL 1 day; s, P<0.05 vs. CBDL 2 days 
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기 위하여 생체이물 생체 변환 효소로서 담즙울체간에서 활
성도가 증가되는 arylamine N-methyltransferase와 thiol methyl- 
transferase의 혈중 누출에 영향을 주지 않고 (Rhee and Kwak 
2000; Rhee and Kwak 2002) 담즙산의 간독성에 대해 보호 
효과를 가진다는 TUDCA (Poupon et al., 1987; Kitani, 1988; 
Leuschner et al., 1989; Heuman et al., 1991)를 총담관 대정맥 
문합 또는 총담관 결찰로 담관폐쇄를 시킨 직후 상대정맥 
내에 다량 주입시켜 TUDCA의 효과도 관찰하여 보았다. 

이 실험에서 쥐에게 총담관 결찰을 시킨 후 1일 및 2일 
경과시켰을 때 혈청의 AST-III, IV 아이소자임 활성도와 총
담관 결찰을 시켜 2일 경과시켰을 때 AST-I, II 아이소자임 
활성도는 유의한 증가를 나타내었다. 이 결과는 Ihm et al. 
(1995)의 결과와 일치하였다. 이 실험에서 쥐에게 총담관 결
찰을 시킨 직후 TCA를 주입시켜 1일 및 2일 경과시켰을 때
는 혈청의 AST-I, II 아이소자임이, 2일 경과시켰을 때는 혈
청 AST-III, IV 아이소자임이 대조군인 총담관 결찰만 시킨 
군보다 유의한 증가를 나타내었다. 그러나 쥐에게 총담관 대
정맥 문합을 시킨 직후 TCA를 주입시킨 군에서는 2일 경과

시켰을 때만 혈청의 AST-I, II 및 -III, IV 아이소자임 활성도

가 대조군인 총담관 대정맥 문합만 시킨 군보다 유의한 증
가를 나타내었다. 이상의 결과로 보아 간세포 내에서 증가된 
TCA가 간에서 혈중으로의 AST의 누출을 촉진시킨다고 추
정할 수 있으며 특히 총담관 대정맥 문합만 시킨 군에서는 
혈청에서 이들 효소의 활성도가 변동이 없었던 것이 총담관 
대정맥 문합 직후 TCA를 주입했을 때는 혈청에서 이들 효
소의 활성도가 증가되었다. 이런 점을 볼 때 TCA가 이들 
효소의 혈중 누출을 촉진시킨다는 위의 추론을 더욱 더 뒷받

침 해주는 결과라고 생각한다. 
이 실험에서 쥐에게 총담관 대정맥 문합 또는 총담관 결

찰을 시킨 직후 TUDCA를 주입시켜 1일 및 2일 경과시켰을 
때 혈청에서 이들 효소의 활성도는 모두 대조군과 별 차이가 
없었다. 이 결과를 볼 때 TUDCA는 간에서 AST 누출을 촉
진시키지 않는다고 추정할 수 있다. 

이상 이 실험 결과와 문헌상의 지견을 종합해 볼 때 혈청

에서 AST-I, II 및 -III, IV 아이소자임의 활성도 증가는 TCA
에 의한 간의 괴사로 간세포막의 투과성이 항진되어 이 효
소가 간에서 혈중으로 많은 량이 누출되어 나타난 결과로 
생각된다. 
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