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Effect of ginsenosides on the desflurane modulation in the recombinant serotonin type 3A 
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  Background:  Postoperative nausea and vomiting (PONV) is the most frequent and discomforting side effect following general 

anesthesia.  Most volatile anesthetics have a potent effect on serotonin (5-hydroxydtryptamine, 5-HT) type 3 receptor mediating 

PONV, and their antagonists have been currently used effectively to prevent and/or reduce the incidence and severity of PONV.  

The authors reported previously that ginsenosides have inhibitory effect on 5-HT3A receptor.  In this study we intended to elucidate 

the inhibitory effect of ginsenosides on the potentiated 5-HT3A receptor by desflurane.

  Methods:  After in vitro transcription of the recombinant mouse 5-HT3A receptor in the Xenopus laevis oocyte, we examined 

the effects of ginsenosides (g-Rb1, g-Rg1, g-Rd, g-Rg2) as well as ginsenoside metabolite, compound K on the modulation of 

desflurane by measuring currents flowing through 5-HT3A receptor using two-electrode voltage clamp technique. 

  Results:  Although normalized inhibitory responses of ginsenosides were same regardless of desflurane, some ginsenosides such 

as g-Rd, g-Rg2, and g-Rg1 showed potential inhibition to the enhanced 5-HT induced current of 5-HT3A receptor by desflurane.

  Conclusions:  Although ginsenosides have substantial inhibitory effect on 5-HT3A receptor, the effects of ginsenoside on potentia-

tion by desflurane of 5-HT induced current via recombinant 5HT3A receptor may depend on the types of ginsenoside, which suggest-

ing that ginsenoside might have an antagonistic action to nausea and vomiting associated with volatile anesthetics.  (Korean J 

Anesthesiol 2009; 56: 681～6)

Key Words:  Desflurane, Ginsenosides, Serotonin type 3A receptor, Xenopus laevis oocyte.

서      론

  인삼(Panax Ginseng C.A. Meyer)은 한의학이나 전통의학에

서 가장 흔히 사용되어오는 약제의 하나로서, 뿌리에 주로 존

재하는 다당류를 인삼사포닌(ginsenoside)이라고 일컫는데, 중

추신경계, 심혈관계, 내분비계, 면역계 등에 약리작용을 보이

고 있다[1]. 오늘날까지 30여 가지 이상의 인삼사포닌이 발견

되었으며, 구조적으로 20(S)-panaxadiol (PD)과 20(S)-panaxatriol 

(PT)로 크게 나뉘며 이 중 ginsenoside-Rb1 (g-Rb1)과 ginse-

noside-Rg1 (g-Rg1)이 각각 가장 많으며(Fig. 1) ginsenoside의 

종류에 따라 고유의 약리작용이 있는 것으로 알려져 있다[1].

  5-HT3 수용체는 ligand-gated ion channel (LGIC) 계통으로

서 nicotinic acetylcholine (nACh), glycine 및 γ-aminobutyric 

acid (GABAA) 수용체와 구조적으로 유사성을 띄고 있다[2]. 

5-HT3 수용체는 중추 및 말초 신경계에 다양하게 존재하며 

특히, 뇌의 맨 아래구역(area postrema)에 존재하는 이 수용

체는 항암요법이나 전신마취 후 발생하는 구역, 구토의 발

생에 연관이 있으며[3], 이 수용체의 길항제는 임상적으로 

마취 후 뿐 아니라 항암치료 후에 발생하는 구역, 구토의 

치료에 효과적으로 사용된다. 특히, 휘발성 흡입마취제는 

정맥마취제에 비해 5-HT3 수용체에 대한 항진 작용이 뚜렷



 Vol. 56, No. 6, June 2009  Korean J Anesthesiol

682

Fig. 1. Structures of the common 

ginsenosides.

하여 구역, 구토의 빈도가 높은 것으로 알려져 있다[4]. 인

삼은 다양한 약리작용이 ginsenoside라는 사포닌 성분에서 

기인한다고 알려져 있으며, 이미 본 연구자들은 인삼사포닌이 

유전자재조합 5-HT3A 수용체에 대하여 억제 작용이 있음을 

보고한 바 있다[5]. 본 연구에서는 desflurane에 의한 5-HT3A 

수용체의 항진작용에 대하여 ginsenosides가 억제하는 작용

이 있을 것이라는 가설을 세우고 억제작용이 있다면 ginse-

nosides는 전신마취 후 발생하는 구역, 구토의 예방, 치료제

로서 향 후 임상적인 의미와 기전의 규명에 대한 기초적 

자료를 제공할 것으로 기대한다.

대상 및 방법

  이전 연구와[5,6] 같은 방법으로 5-HT3A 수용체의 발현과 

전기생리학적 실험을 시행하였다. Mouse 5-HT3A receptor 

cDNA (Dr. Jay Yang, Columbia Univ. NY, USA 제공)를 

Xenopus oocyte express vector [pCR-Script SK(＋)]에 subclon-

ing 시키고 Sal I DNA 절단효소를 이용하여 cDNA를 선형

화한 다음 T3 RNA polymerase (Message Machine, Ambion, 

TX, USA)를 사용하여 cRNA를 합성하였다. Xenopus laevis

로부터 oocyte의 획득 방법은 본 기관의 동물시험윤리위원

회의 승인을 얻었으며 0.15% 3-p-aminobenzoic acid와 cold 

immersion으로 마취를 한 다음 개복술을 통하여 oocytes를 

얻었다. Stage V-VI에 해당하는 ocytes를 골라 약 50 ng의 

cRNA를 microinjector (Nanojector, Drummond Scientific, 

Broomall, PA, USA)를 이용하여 주입하였으며 18oC에서 48−
96시간 배양 후 전기생리실험을 시행하였다. 하나의 oocyte

를 plexiglass recording chamber (약 300 μl)에 놓고 1.8 mM 

Ca2＋ frog Ringer’s (FR) solution (조성성분 mM: 115 NaCl, 2 

KCl, 1.3 Na2HPO4, 1.8 CaCl2; pH 7.4)을 분당 3−7 ml의 유

속으로 관류하였다. 두 유리전극의 저항의 크기는 3 M KCl 

용액을 채워 1−3 MΩ 이내로 하였다. Oocyte Clamp (OC 

725C, Warner Instruments, Hamden, CT, USA)를 이용하여 

−50 mV의 고정막전압하에서 실험을 하였으며 0.2 μA 이

상의 기저전류가 있는 oocyte는 실험에 사용하지 않았다. 

100% 산소를 분당 200 ml의 유량으로 desflurane 기화기를 

통하여 infrared concentration analyzer를 통하여 6 및 12 

vol%를 밀폐된 유리병내의 FR 용액을 30분간 기포화시켰

다. 5-HT3A 수용체를 통해 5-HT에 의해 유도되는 최대전류

(I5-HT)와 이에 대한 ginsenoside (1−100 μM)에 의해 조절되

는 최대전류(I5-HT/gin)를 측정하기 위해서 이전연구에서의 

5-HTEC50인 1 μM을 사용하였고, desflurane 실험에서는 des-

flurane이 포화된 FR 용액을 2분간 미리 관류한 후 5-HTEC20

인 0.3 μM을 사용하여 desflurane에 의해 항진된 최대전류

(Ides/5-HT)와 desflurane과 ginsenoside가 함께 처리되었을 때의 

최대전류(Ides/5-HT/gin)를 측정하였다. 5-HT와 ginsenoside는 약 

10−30초 동안 최대전류가 나타날 때까지 투여하였다. 각 

실험전류의 전, 후에 5-HTEC20을 이용하여 기준치가 회복되
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Table 1. Normalized Response (%) of Various Ginsenosides to 5-HTEC50, 1 μM, Induced Current 

Panaxatriol fraction Panaxadiol fraction
c-k

g-Rg1 g-Re g-Rg2 g-Rd g-Rb1 g-Rc

1 uM

10 uM

100 uM

100.8 ± 2.0

89.6 ± 1.4

53.4 ± 3.5

94.8 ± 3.0

84.0 ± 3.1

47.5 ± 3.6

98.0 ± 3.6

71.4 ± 4.3
b)

28.2 ± 3.8
b)

94.3 ± 3.0

78.5 ± 2.4
a)

38.3 ± 1.5
b)

99.2 ± 1.8

91.7 ± 2.0

63.0 ± 4.5

96.8 ± 1.1

88.2 ± 2.4

53.2 ± 6.7

99.8 ± 1.5

72.6 ± 2.1
b)

40.0 ± 2.4
a)

a)
P ＜ 0.05, vs. g-Rb1,  

b)
P ＜ 0.005 vs. g-Rb1, ANOVA and multiple comparison with Bonferroni t-test were performed.  Each value was 

expressed as mean and SEM from 6 oocytes. g-: ginsenoside, c-k: compound k.

Fig. 2. Schematic diagram of calculating the degree of ginsenoside 

inhibition to desflurane enhancement in 5-HT3A receptors. The cur-

rent difference (b − a) of the inhibited currents in presence (b) 

and absence (a) of desflurane; positive values mean that ginseno-

side has potential inhibition to desflurane’s enhancement of 5-HT 

induced currents in 5-HT3A receptor and zero or negative value 

mean that inhibition of I5-HT/des/gin compared from I5-HT/des is not 

contributed by ginsenoside. 

는 것을 확인하였으며, 이전 약물의 투여로 인한 잔류효과

를 배제하기 위하여 기준치가 90% 이상 회복되는 것을 확

인하였다. 실험간 5−30분의 회복기가 소요되었다. 5-HT와 

ginsenoside는 Clampex v 5.7 (Axon Instruments, Burlingame, 

CA, USA) 프로그램을 이용하여 computer 통제하에 mini-

ature solenoid valve (LFAA series, Westbrook, CT, USA)를 통

하여 투여하였다. 이 valve의 용액 교환시간은 0.5초였다. 

  Desflurane이 5-HT3A 수용체에 대하여 항진효과에 대한 

ginsenosides의 효과를 확인하기 위해, 먼저 인삼사포닌 중 

PD, PT 형태의 가장 많은 종류인 g-Rb1과 g-Rg1 그리고 com-

pound K를 desflurane 6 및 12 vol%에 대한 반응을 관찰하였

으며, 이어서 5-HT3A 수용체에 대한 억제작용이 가장 컸던 

g-Rg2와 g-Rd이 desflurane 12 vol%에 대한 반응을 관찰하였다. 

  인삼사포닌(담배인삼공사, 대전, 한국)은 FR용액이나 di-

methyl sulfoxide (DMSO)로 녹였으며 DMSO의 최대농도는 

0.01% (v/v)이하로 5-HT3A 수용체에 영향을 미치지 않도록 

하였으며 5-HT3A 수용체에 대한 ginsenoside의 효과의 실험

에는 1−100 μM을, desflurane에 대한 ginsenoside의 효과를 

위한 실험에는 100 μM을 사용하였다. 실험에 사용된 약물

은 언급하지 않았으면 Sigma Co (St. Louis, MO, USA)에서 

구입하였다.

결과분석과 통계

  I5-HT, I5-HT/gin, I5-HT/des, I5-HT/des/gin 등 최대전류 간의 비교는 

normalized response로 나타냈으며, 만약에 5-HT3A 수용체에서 

desflurane의 항진작용에 미치는 ginsenoside의 작용이 있다면, 

Fig. 2에 도식적으로 표시된 바와 같이 I5-HT/des와 I5-HT/des/gin의 

차이(b, I5-HT/des-I5-HT/des/gin)와 I5-HT와 I5-HT/gin 차이(a, I5-HT-I5-HT/gin)

의 산술적인 차이(b − a)를 desflurane의 항진작용에 대한 

ginsenoside의 직접적인 억제크기로 계산하였다. 모든 측정치는 

최대전류를 기록하였으며, 평균 ± 표준오차로 표기하였다. 

통계는 유의수준 0.05을 기준으로 하여 다중비교는 ANOVA 

with Bonferroni t-test 또는 Kruskal-Wallis one way ANOVA 

on ranks with Dunn's multiple comparison을 시행하였다. 

결      과

  5-HT3A cRNA를 주입한 oocytes는 5-HT에 의해 inward 

currents를 보인 반면, 이 유전자를 주입하지 않았던 oocytes

는 5-HT에 대하여 아무런 반응을 보이지 않았으며(data not 

shown) specific antagonist를 이용하여 5-HT3A 수용체임을 확

인하였다[6]. 

5-HT3A receptor를 통한 5-HT 유도전류(I5-HT)에 대한 

ginsenoside(I5-HT/gin)의 normalized response

  Ginsenosides와 compound K (c-k)는 농도의존적으로 5-HT3A 

수용체를 통한 5-HT 유도전류를 억제하였으며 억제는 가역

적으로 회복되었다(data not shown). g-Rg2, g-Rd, c-k가 다른 

ginsenoside에 비해 I5-HT 에 대해 억제를 많이 시켰다(Table 1). 
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Table 2. Normalized Inhibitory Responses (%) of Various Ginsenosides in Presence or Absence of Desflurane on 5-HTEC20, 0.3 μM Induced 

Currents in 5-HT3A Receptor

g-Rb1 c-k g-Rg1 g-Rd g-Rg2

Desflurane

 6 vol%
a

Desflurane

 12 vol%
a

Without 

 desflurane
b

28.7 ± 6.9

(n = 6)

34.5 ± 1.6

(n = 6)

37.4 ± 5.4

(n = 6)

42.3 ± 3.3

(n = 6)

32.0 ± 5.2

(n = 6)

36.1 ± 4.0

(n = 6)

46.9 ± 3.0

(n = 5)

33.4 ± 5.8

(n = 6)

41.6 ± 3.5

(n = 6)

ND

53.9 ± 3.3
a)

(n = 6)

58.9 ± 1.9
a)

(n = 6)

ND

53.9 ± 4.7
a)

(n = 6)

61.2 ± 4.1
a)

(n = 6)

ANOVA with Bonferroni t-tests were performed.  
a)
＜0.05 vs. g-Rb1, g-Rg1, and c-k. There were no statistical significances among des-

flurane 6 and 12 vol% and without desflurane.  Values are expressed as mean and SEM. ND: not determined. g-: ginsenoside, c-k: com-

pound k. Normalized inhibitory responses of 
a
 and 

b
 were taken from the formulas of I5-HT(EC20)/des/gin/I-HT(EC20)/des ×100 (%) and 

I5-HT(EC20)/gin/I5-HT ×100 (%), respectively. See the text in detail.

Fig. 4. Calculated currents of ginsenoside contribution to des-

flurane’s enhancement of 5-HT induced current in 5-HT3A receptor. 

Under 6 vol% desflurane, One Way ANOVA with Bonferroni 

t-test was performed among g-Rg1, g-Rb1, and c-k, a)g-Rb1 vs 

g-Rg1, P ＜ 0.05. and under 12 vol% desflurane, Kruskal- Wallis 

One Way ANOVA on Ranks with Dunn's multiple comparison 

was performed among g-Rg1, g-Rb1, c-k, g-Rg2, and g-Rd. b)g-Rd 

vs. c-k, P ＜ 0.05. Bars are mean and SEM from 5−7 oocytes. 

See the text and Fig. 2 in the Material and Methods section. 

Fig. 3. Anesthetic modulation of 5-HTEC20 induced currents in 

5HT3A receptor. Desflurane 6 (left bar) and 12 (right bar) vol% 

enhanced the 5-HTEC20 induced currents concentration dependently.  
a)
From Bonferroni t-test vs. 12 vol% desflurane, P ＜ 0.05. Data 

were expressed as mean and SEM from 20−34 oocytes.

5-HT3A 수용체에서 5-HT 유도 전류[I5-HT(EC50)]에 대한 

desflurane [(I5-HT(EC20)/des]의 항진작용 

  Desflurane 6 vol%와 12 vol%는 농도의존적으로 I5-HT(EC20)

를 41.6 ± 5.5% (n = 24)와 109.6 ± 15.7% (n = 20) 항진시

켰다(Fig. 3). 

5-HT3A 수용체에서 desflurane의 항진작용에 미치는 

ginsenosides의 영향

  g-Rb1, g-Rg1, c-k는 I5-HT(EC20)와 6 및 12 vol% desflurane 

하의 I5-HT(EC20)//des에 대하여 억제를 하였으나, 이들 ginseno-

sides간과 desflurane 유무나 농도에 따른 차이는 없었다. 

g-Rg2와 g-Rd는 I5-HT/des에 대한 억제는 desflurane의 유무에 

따라 차이가 나지 않았지만 g-Rb1, g-Rg1, c-k보다는 억제를 

많이 시켰다(Table 2). 그러나 ginsenoside가 desflurane의 항

진에 대한 산술적인 억제정도는 (방법 중 Fig. 2 참조) gin-

senoside의 종류에 따라서, desflurane의 농도에 따라서 ginse-

noside는 억제를 하거나 영향을 미치지 않는 서로 상반된 

결과를 보였는데, Table 2의 결과에 따라 desflurane 12 vol%

에 대한 영향을 5-HT3A 수용체에 가장 큰 억제를 보인 

g-Rg2와 g-Rd를 추가적으로 관찰한 바에 의하면, g-Rd가 

desflurane 12 vol%에 대한 5-HT3A 수용체의 항진을 가장 크

게 억제시켰지만 통계적으로 c-k만 차이가 났다(Fig. 4).
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고      찰

  본 연구자들은 propofol과는 달리 desflurane과(미출간된 연

구결과) halothane은[7] 5-HT3A 수용체에 대하여 항진시키는 

효과가 있음을 관찰하였다. 또한 PD, PT 계열의 g-Rb1, 

g-Rg1 ginsenoside는 이 수용체를 억제시킴으로써 항암제 사

용이나 전신마취 후 발생하는 구역, 구토의 예방, 치료제로

써의 가능성을 이미 시사한 바 있다[5]. 그러나 흡입마취제의 

5-HT3A 수용체 항진작용에 대해서 ginsenoside가 억제작용을 

보이는 지는 확인 된 바가 없었다. 기존의 연구결과와[8] 마

찬가지로 desflurane은 농도에 의존적으로 5-HT3A 수용체를 

항진시켰다(Fig. 3)(6 vol% 41.6%, 12 vol% 109.6%). 그러나 

본 연구에서 sevoflurane의 경우 이 수용체를 억제시켰다는 

보고와[8] 달리 거의 변화를 초래하지 않았다(data not shown). 

본 연구에서 조사된 ginsenoside들(g-Rb1, g-Rd, g-Rc, g-Rg1, 

g-Re, g-Rg2)은 모두 농도에 비례하여 (1−100 μM) I5-HT(EC50)

를 억제시켰으며, 억제 정도는 ginsenoside의 종류에 따라 차

이가 나서 g-Rg2와 g-Rd는 다른 ginsenoside에 비해 많이 억제 

시켰다(Table 1). Desflurane의 항진효과를 보다 효율적으로 

얻기 위해서 5-HTEC20인 0.3 μM을 사용하였는데 g-Rb1, g-Rg1, 

그리고 g-Rb1의 장내 대사산물인 compound K (100 μM) 모

두 I5-HT(EC20)/des를 억제시켰지만, 각각 I5-HT(EC20)/des, I5-HT(EC20)에 

대한 표준화된 억제 정도(normalized response)로 비교하면 

차이가 나지는 않았다(Table 2)(P ＞ 0.05). I5-HT(EC50)에 대해 

가장 강력한 억제 작용을 보였던 g-Rd와 g-Rg2도 desflurane 

유무에 관계없이 다른 ginsenoside들 보다 억제 정도는 컸지

만(P ＜ 0.05), 이들 최대전류값 간의 normalized response의 

비교에 의하면 모든 ginsenoside들은 desflurane의 항진에 대

한 효과가 없는 것으로 보일 수 있다(Table 2). Fig. 2에 도

식화한 것과 같이 I5-HT(EC20)/des와 I5-HT(EC20)에 대하여 ginseno-

side가 각각 억제시킨 크기인 b와 a의 차이가 desflurane의 

항진정도에 대한 ginsenoside의 억제여부를 정확하게 제시할 

것이다. 이 값이 ＋일수록 ginsenoside는 desflurane이 5-HT3A 

수용체의 항진에 대한 억제작용이 있다는 것을 나타내고, 0 

이거나 −값을 보일 경우, ginsenoside는 5-HT3A 수용체에 대

해 억제작용이 있으나 이 억제작용은 desflurane에 의한 항

진작용에는 아무런 영향을 보이지 못하는 것을 의미한다. 

Fig. 4에서 보인 바와 같이 desflurane 6 vol%의 항진효과는 

g-Rg1이 compound K에 비해 억제를 더 많이 시켰다(106 ± 

26 nA vs 28.3 ± 22.2 nA, P ＜ 0.05). 그러나 12 vol%에 의

한 항진 시 g-Rg1이 g-Rb1과 차이가 나지 않았던 것과, 

g-Rg1이 6 vol% desflurane에서 보다 12 vol% desflurane에 

대한 억제가 통계적 차이는 없었지만 오히려 감소되었던 

것은 예상 밖의 결과였다. 이는 ginsenoside는 LGIC에 대한 

작용기전이 일부 서로 경쟁적으로 작용을 할 수 있음을 시

사할 수 있다[5]. 또한 5-HT3A 수용체에 대하여 5-HT의 활

성화에 대한 억제 작용이 가장 강력하였던 g-Rd와 g-Rg2는 

I5-HT(EC20)/des와 I5-HT(EC20) 전류값 자체에 대한 억제정도는 차이가 

나지 않았지만(Table 2, g-Rd: 53.9 ± 3.3%, 58.9 ± 1.9% 및 

g-Rg2: 53.9 ± 4.7%, 61.2 ± 4.1%), 12 vol% desflurane의 항진

에 대해 g-Rd는 다른 ginsenoside 보다 큰 억제를 시켰지만 

통계적으로 compound K만 차이가 났다(P ＜ 0.05)(260 ± 49 

nA). Desflurane의 항진에 대한 ginsenoside의 억제는 통계적

인 차이는 없더라도 PD계열의 g-Rd가 PT 계열의 g-Rg2 보

다 더 많이 시킨 것은 5-HT에 의한 5-HT3A 수용체의 활성

에 대한 억제는 PT 계열의 ginsenoside가 PD 계열의 ginse-

noside보다 더 크게 시킨 이전의 연구와는[5] 다소 차이를 

보였다. g-Rg2와 g-Rb1의 경우 각각 desflurane 12 vol%과 6 

vol%에 대한 항진을 각각 144 nA, 106 nA 만큼 억제시킴으

로써 5-HT3A 수용체에 대한 desflurane의 항진작용에 대하여 

억제작용을 시사하고, 5-HT3A 수용체의 활성화에 대해 억제

작용이 뚜렷하였던 compound K는 desflurane의 항진작용에 

영향이 거의 없었던 것은 의외의 결과로 ginsenoside의 des-

flurane에 대한 억제 작용은 ginsenoside의 고유의 약리작용

이 있을 수 있음을 시사한다. 그러나 본 실험에서 desflurane 

6 vol%에서 g-Rd와 g-Rg2의 효과를 관찰하지 못했고, ginse-

noside들이 desflurane의 농도에 따라 억제의 차이가 나는 원

인이나 기전을 밝히지 못한 것은 아쉬운 부분으로, 보다 면

밀할 연구방법의 도입이 필요할 것으로 생각된다. 

  오랫동안 한의학과 민간의료에서 약제로 사용되어 온 인

삼의 약리작용들은 주로 다당류 성분의 ginsenoside에 의해 

나타나며 특히, 중추신경계, 심혈관계, 내분비계, 면역계 등

에 대한 약리작용이 규명되고 있다[1]. 오늘날까지 30여 가

지 이상의 ginsenoside가 발견, 분리되었으며, 구조적으로 

PD와 PT로 나뉘며(Fig. 1) ginsenoside들은 공통(적) 또는 고

유의 약리작용이 보고 된다. 일례로 5-HT3A 수용체내에 

g-Rg3의 작용 부위가 존재한다고 보고하였고[9] ginsenoside

의 이성체에 따른 약리반응의 차이가[10] 났다. 5-HT3A 수용

체를 통한 5-HT 뿐 아니라 desflurane의 항진에 대한 ginse-

noside의 억제는 PT 계열의 g-Rg2가 가장 강력했던 결과는 

ginsenoside의 화학적 구성의 종류에 따라 흡입마취제에 의

한 구역, 구토의 예방 또는 치료제로서 작용할 수 있음을 

시사한다. 또한 본 연구에서 조사된 모든 ginsenoside들은 

5-HT 농도와 관계없이 (EC20 vs. EC50) 이 수용체에 대한 

억제정도가 차이가 나지 않았던 것과는 달리 PD계열의 장

내 대사산물인 compound K 100 μM은 5-HTEC20 보다 

5-HTEC50의 농도에 억제를 더 많이 하였다(60.0 ± 5.8% vs. 

36.1 ± 4.0%). 이는 아마도 oocyte의 수가 적고 서로 다른 

oocyte batch에 기인하였을 가능성도 배제할 수가 없었다. 
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  Ginsenoside가 nicotinic Ach (nACh) 수용체[11], GABAA 

수용체[12,13] 등과 같이 5-HT3 수용체와[5,9,14] 구조적 공

통점이 많은 같은 ligand gated ion channel (LGIC)에 대한 

작용은 이미 전기생리학적 방법으로 입증되었다. 그러나 

g-Rg2는 α3β4 또는 αβδε이성집합체(heteromer)의 nACh 

수용체는 억제시키고 동성집합체(homomer)인 α7  nACh 수

용체는 억제시키지 않았다는 연구보고는[11,15] LGIC에 종

류에 따라 흡입마취제의 조절작용에 대해 ginsenoside가 다

른 반응을 보일 가능성을 시사한다. 그러나 모든 ginsenoside 

들은 공통적으로 함유하고 있는 OH−가 세포막의 cholester-

ol OH−에 작용하거나[16] 스테로이드 구조의 ginsenoside가 

세포막의 인지질 물리적 성상에 미치는 변화는[17] g-Rd, 

g-Rg2, c-k 등이 desflurane에 대해 억제작용에도 동일한 기

전이 작용하였는지 본 연구에서 확인을 할 수 없다.

  본 연구자들의 5-HT3A 수용체의 pre-transmembrane domain

의 mutagenesis를 통한 연구결과에 의하면 (심사 중 논문) 

desflurane과 propofol은 서로 작용 부위가 다름을 제시하였

는데, ginsenoside들도 desflurane보다 분자크기가 큰 sevo-

flurane이나 propofol과 같이 5-HT3A 수용체에 대한 항진작용

이 거의 없거나 오히려 억제 작용을 보인 마취제에는[8] 억

제작용을 하지 않을 가능성이 있을 것이다.

  전신마취와 연관되어 발생하는 구역, 구토는 5-HT3A 수용

체 억제약물이 치료제로 사용되고 있는데[18] ginsenoside는 

5-HT에 의한 5-HT3A 수용체의 활성의 억제 뿐 아니라, gin-

senoside, 특히, g-Rgd는 desflurane에 의한 이 수용체의 항진

에 대한 억제작용이 컸다.
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