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ABSTRACT

Objectives : Cyclooxygenase (COX) plays a central role in the inflammatory cascade by converting arachidonic 

acid into prostaglandin. COX-2 is typically induced by inflammatory stimuli in the majority of tissues, it is 

responsible for propagating the inflammatory response and thus, considered as the best target for 

anti-inflammatory drugs. The present study investigated the modulatory effect of ginsenoside Rg3, a principle 

active ingredient in Panax ginseng, on COX-2 expression in the brain tissue induced by systemic 

lipopolysaccharide (LPS) treatment in C57BL/6 mice. 

Methods : Because systemic LPS treatment induces COX-2 expression immediately in the brain, ginsenoside 

Rg3 was treated orally with doses of 10, 20, and 30 mg/kg at 1 hour before the LPS (3 mg/kg, i.p.) injection. 

At 4 hours after the LPS injection, COX-2 mRNA was measured by real-time polymerase chain reaction 

method, COX-2 protein levels were measured by Western blotting. In addition, COX-2 expressions in brain 

tissue were observed with immunohistochemistry and double immunofluoresence labeling.

Results : Ginsenoside Rg3 (20 and 30 mg/kg) significantly attenuates up-regulation of COX-2 mRNA and 

protein expression in brain tissue at 4 hours after the LPS injection. Moreover, ginsenoside Rg3 (20 mg/kg) 

significantly reduced the number of COX-2 positive neurons in the cerebral cortex and amygdala.

Conclusion : These results indicate that ginsenoside Rg3 plays a modulatory role in neuroinflammation through 

the inhibition of COX-2 expression in the brain and suggest that ginsenoside Rg3 and ginseng may be effective 

on neurodegenerative diseases caused by neuroinflammation.
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서  론1)2)

Ginsenoside, 일명 인삼사포닌은 人蔘 (Panax ginseng 

C.A. Meyer, Araliaceae)의 유효성분으로 중추신경계 질환

은 물론 다양한 질환에 유의한 효능을 나타낸다1,2). 그 중에

서 특히 ginsenoside Rg3은 신경손상보호효능과 항염증효능

이 있는 것으로 보고되어 있다. Ginsenoside Rg3은 흰쥐의 

뇌허혈 손상에 대해 보호효능을 발휘한다고 하였고3), 이러한 

신경손상보호효능은 N-methyl-D-aspartate (NMDA) 수용

체 억제4,5), 세포내 Ca2+ 과유입의 억제6) 및 mitochondrial 
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permeability transition pore (MPTP)의 억제7) 등의 기전에 

의해 작용한다고 하였다. 또한 항염증효능과 관련하여, 

ginsenoside Rg3은 BV2 미세아교세포 배양실험에서 

lipopolysaccharide (LPS)나 amyloid beta peptide (Aβ) 

자극에 의해 유도된 cyclooxygenase (COX)-2와 inducible 

nitric oxide synthase (iNOS) 및 tumor necrosis factor 

(TNF)-α와 interleukin (IL)-1β를 포함한 염증유발 싸이

토카인 (pro-inflammatory cytokine) 발현을 억제한다고 보

고되었다8,9).

한편으로, COX-2는 급성염증반응을 조절하는 주요인자로

서, 다양한 조직에서 발현되고 염증반응을 확장시키는 역할을 

하므로 항염증효능 약물개발에서 가장 많이 주목받는 효소단

백질이다10,11). 또한 COX-2는 중추신경계의 염증과 퇴행성 

변화에도 관여하는 것으로 알려져 있다11,12). Ginsenoside 

Rg3의 신경세포손상 보호효능과 항염증효능들에 근거할 때, 

ginsenoside Rg3은 뇌조직의 COX-2 발현에 대해서도 유의

한 영향을 미칠 것으로 추정된다. 하지만 COX-2 발현 억제

에 대한 효능은 항종양효능에 대한 연구들13,14), 항피부염증에 

대한 연구15), 간과 신장손상에 대한 연구16) 등에서 

ginsenoside Rg3이 COX-2 발현을 억제하였다고 보고되었

고, LPS 자극의 BV2 미세아교세포 배양실험에서 그 효능이 

보고되었을 뿐9) 신경세포나 뇌조직에서 ginsenoside Rg3의 

COX-2 발현에 대한 영향을 연구한 보고는 없었다. 그러므로 

본 연구에서는 LPS의 복강주사로 중추신경계염증을 유발한 

C57BL/6 생쥐의 뇌조직에서 COX-2 mRNA와 단백질 발현

량 및 뇌조직의 COX-2 발현세포들을 관찰한바 유의한 결과

를 얻어 이에 보고하는 바이다.

재료 및 방법

1. 실험동물

실험동물은 나라바이오텍 (Nara Biotechnology, Korea)

에서 구입한 25-28 g의 수컷 C57BL/6 생쥐를 사용하였다. 

실험동물의 사육과 처치는 경희대학교 실험동물윤리위원회의 

방침과 동물실험관련 규정을 따랐으며, 실험에 사용한 생

쥐는 온도 (21-23oC), 습도 (40-60%)와 조명 (12시간 

명/암)이 자동적으로 유지되는 사육실에서 무균음수와 사

료를 자유롭게 공급하며 사육되었고, 실험실 환경에 1주 

이상 적응시킨 후 사용하였다.

2. 약물 및 시약

본 실험에 사용한 ginsenoside Rg3 (C42H72O13; F.W. 

785.01)은 LKT Laboratories (Saint Paul, MN, USA)에서 

구입하였고, LPS (from Escherichia coli O55:B5)는 

Sigma-Aldrich (St. Louis, MO, USA)에서 구입하였다. 면

역조직화학염색용 rabbit anti-COX-2 antibody는 Cayman 

Chemical (Ann Arbor, MI, USA)에서, Western blotting

용 goat anti-COX-2 antibody는 Abcam (Cambridge, 

UK)에서 구입하였다. Mouse anti-actin antibody는 

Chemicon International (Temecula, CA, USA), mouse 

anti-NeuN antibody와 secondary antibody들은 Millipore 

(Temecula, CA, USA)에서 구입하였고, Cy2-conjugated 

donkey anti-mouse 또는 donkey anti-rabbit IgG와 

Cy3-conjugated donkey anti-mouse IgG는 Jackson 

ImmunoReseach Laboratories (West Grove, PA, USA)에

서 구입하였다. 그 이외의 시약들은 전문제조회사의 실험실용 

최고 품질의 시약을 구입하여 사용하였다.

Fig. 1. Chemical structure of ginsenoside Rg3

3. 실험군의 구분 및 처치

생쥐를 무작위로 5개 군으로 구분하였다. 정상군 (Normal

군)은 약물처치 없이 통상적으로 사육하였으며, 대조군 (LPS

군)은 LPS 3 mg/kg을 복강주사 하였다. Ginsenoside Rg3

을 투여한 군은 투여용량에 따라 10 mg/kg 투여군 

[LPS+Rg3(10)], 20 mg/kg 투여군 [LPS+Rg3(20)] 및 30 

mg/kg 투여군 [LPS+Rg3(30)]으로 구분하였으며, 각각의 용

량을 생리식염수에 녹여 LPS의 복강주사 1시간 전에 1회 경

구투여하였다. 실험에는 총 48마리의 생쥐가 사용되었다.

4. COX-2 mRNA의 real-time PCR 측정

COX-2 mRNA 발현을 뇌조직에서 정량적인 real-time 

polymerase chain reaction (PCR) 방법으로 측정하였다. 

Ginsenoside Rg3 처치 후 LPS 복강주사 4시간 후에 생쥐를 

단두로 희생시키고 뇌를 적출한 다음, 뇌조직으로부터 Trizol 

(Qiagen, Germany)을 사용하여 total RNA을 추출하였다. 

이후 1 ㎍의 total RNA와 Script cDNA synthesis Kit 

(Bio-Rad, USA)를 사용하여 DNA로 역전사 하였으며, 정량

적 real-time PCR은 CFX 96 REAL-TIME PCR 

Detection System (Bio-Rad, USA)에서 iQ SYBR Green 

Supermix kit (Bio-Rad, USA)와 preoptimized 

primer/probe mixture를 사용하여 측정하였다. 

Housekeeping gene으로는 β-actin을 사용하였으며, 측정

에 사용된 gene의 primer sequence는 아래 Table 1과 같

다. 이외 측정방법은 제조사의 사용설명서에 따랐으며, 각 

시료로부터 측정된 mRNA 발현량은 Normal군의 측정치를 

1로 하여 그 배수 (fold change)를 자료로 사용하였다.

Table 1. Primer Sequences

COX-2
forward 5’-GCT GGC CTG GTA CTC AGT AGG TT-3’

reverse 5’-CGA GGC CAC TGA TAC CTA TTG C-3’

β-actin
forward 5’-TTT CCA GCC TTC CTT GGG TAT G-3’

reverse 5’-CAC TGT GTT GGC ATA GAG GTC TTT AC-3’
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5. COX-2 단백질 발현의 western blotting 측정

뇌조직을 lysis buffer (50 mM Tris–HCl, pH 8.0, 150 

mM NaCl, 1% Triton X-100, 0.5% sodium deoxycholate, 

0.1% sodium dodecyl sulfate (SDS), 1 mM EDTA, 1% 

protease inhibitor cocktail; Sigma, USA)에 넣고 얼음으

로 냉장상태를 유지한 상태에서 균질화한 다음 원심분리하여 

상층액을 분리하였다. 단백질 총량은 Bradford 방법을 사

용하여 정량하였으며, 50 ㎍의 단백질을 포함한 용해물을 

SDS–10% polyacrylamide gel electrophoresis에 의해 세

분하고, western blotting을 시행하였다. 일차항체는 goat 

anti-COX-2 antibody (ab23672, Santa Cruz, USA)과 

mouse anti-β-actin antibody (MAB1501, Millipore, 

USA)를 사용하였다.

6. 뇌조직의 처리

뇌조직의 면역조직화학염색은 COX-2 mRNA와 단백질 발

현 측정과는 별도의 생쥐를 사용하였다. Ginsenoside Rg3 

처치 후, LPS 복강주사 4시간 후에 tiletamine과 zolazepam 

(50:50, 18 mg/kg, Zoletil, Virbac Laboratoris, Carros, 

France)으로 깊게 마취한 다음 개흉하고, 심장을 통하여 0.05 

M phosphate buffered saline (PBS)과 4% paraformaldehyde

로 충분히 관류하였다. 이후 뇌를 적출하여 24시간 정도 

post-fixation하고, sucrose 용액에 담궈 침전시킨 다음 뇌

조직을 -40oC의 dry ice-isophentane 용액으로 동결시켰

다. 동결조직은 cryocut으로 30 ㎛ 두께의 횡단절편으로 

제작하여 조직염색에 사용하였다.

7. COX-2의 면역조직화학염색

뇌조직 절편을 0.05 M PBS로 5분간 3회 씻어내고, 1% 

H2O2에서 10분간 반응시킨 다음 다시 3회 씻어낸 뒤 10% 

normal horse serum (Vectastain, USA)과 bovine serum 

albumin (Sigma-Aldrich, USA)를 PBS에 섞은 blocking 

solution에 한 시간 정도 반응시켰다. 이후 PBS로 3회 씻어 

낸 후, anti-COX-2 (#160106, Cayman, USA)를 일차항체

로 사용하여, PBS와 Triton X-100을 섞은 용액으로 희석

한 후 4oC에서 반응시켰다. 이후 biotinylated secondary 

antibody (Vectastain, USA)를 이차항체로 반응시키고, 

avidin–biotin complex (Vector Laboratories, USA) 방법

에 따라 0.05% DAB (Sigma-Aldrich, USA)로 발색하였

다. 이중면역형광염색은 anti-COX-2 (#160106, 

Cayman, USA)와 anti-NeuN (MAB377, Cayman, USA)

을 일차항체로 사용하였으며, 이차항체로는 

Cy2-(#711-225-152, Jackson ImmunoResearch, USA)

와 Cy3-conjugated IgG(#715-165-152, Jackson 

immunoResearch, USA)를 사용하여 형광발색 시켰다.

8. COX-2 양성반응 세포의 관찰

DAB로 발색시킨 COX-2 발현은 CCD camera (DP70, 

Olympus, Japan)가 장착된 광학현미경 (BX51, Olympus, 

Japan)으로, Cy2와 Cy3로 형광발색된 COX-2와 신경세포는 

confocal laser-scanning microscopy (Carl Zeiss, LSM 

510 META, Germany)를 사용하여 관찰하였다. DAB로 발

색된 COX-2 발현은 양성반응 세포 수를 측정하여 비교하였

다. 양성반응 세포 수 측정을 위해서 각각의 영상을 영상분석

시스템에 저장하고, ImageJ software (ver. 1.41, NIH, 

USA)를 사용하여 수를 측정하였으며, 일정면적 (105 ㎛2)

으로 보정하여 자료로 사용하였다.

9. 통계처리

본 연구에서 제시된 자료들은 Mean ± Standard error로 

표시되었으며, 각 자료의 통계적 유의성 검증은 Student's 

t-test와 ANOVA 분산분석을 사용하여 LPS군과 LPS+Rg3

군들 사이에서 p<0.05 이상의 유의수준으로 검정하였다.

결 과

1. COX-2 mRNA 발현의 변화

LPS 복강주사 4시간 후에 real-time PCR 방법으로 뇌조

직에서 COX-2 mRNA를 측정한 결과, LPS군은 정상군의 

1.2±0.1 배에 비해 6.1±0.9 배로 증가하였다. 이에 비하여 

ginsenoside Rg3 투여군은 10 mg/kg 투여의 경우 

4.1±0.6 배, 20 mg/kg 투여에서는 3.8±0.2 배, 30 

mg/kg 투여에서는 3.6±0.2 배로 감소되어, LPS군에 비해 

20과 30 mg/kg 투여에서 유의성 (p<0.05) 있는 억제효능을 

나타내었다 (Fig. 2).

Fig. 2. Effect of ginsenoside Rg3 on COX-2 mRNA in the brain 
tissue. Male C57BL/6 mice were treated with LPS (3 mg/kg) i.p. 
injection and ginsenoside Rg3 (10, 20, or 30 mg/kg, respectively) 
oral administration. At 4 hours after the LPS injection, COX-2 
mRNA in the brain tissue was measured with quantitative 
real-time PCR. LPS increases brain COX-2 mRNA, while 
ginsenoside Rg3 treatment attenuates brain COX-2 mRNA at 
doses of 20 and 30 mg/kg administration. Data are represented 
by mean ± SEM (n=6 in each group). Statistical significances are 
compared to LPS group, respectively (*, p<0.05). 

2. COX-2 단백질 발현의 변화

LPS 복강주사 4시간 후에 Western blotting 방법으로 뇌
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조직에서 COX-2 단백질 발현량을 측정한 결과, LPS군은 정

상군의 100%에 비해 185.7±8.8%로 증가하였다. 이에 비하

여 ginsenoside Rg3 투여군은 10 mg/kg 투여의 경우 

168.1±8.5%로 감소하였으나 유의성이 없었고, 20 mg/kg 

투여에서는 141.0±8.3%, 30 mg/kg 투여에서는 

138.9±7.8%로 감소되어, LPS군에 비해 유의성 (p<0.01) 

있는 억제효능을 나타내었다 (Fig. 3).

Fig. 3. Effect of ginsenoside Rg3 on COX-2 protein in the brain. 
Male C57BL/6 mice were treated with LPS (3 mg/kg) i.p. injection 
and ginsenoside Rg3 (10, 20 or 30 mg/kg, respectively) oral 
administration. At 4 hours after the LPS injection, COX-2 protein 
in the brain tissue was measured with western blotting. (A) 
Representative western blots illustrating differences in the bands of 
COX-2. (B) Ginsenoside Rg3 attenuated up-regulation of COX-2 
protein at doses of 20 and 30 mg/kg administration. Data are 
represented by mean ± SEM (n=6 in each group). Statistical 
significances are compared to the LPS, respectively (†, 
p<0.01). 

3. COX-2 양성반응 세포의 변화

면역조직화학염색을 통한 ginsenoside Rg3의 COX-2 발

현 억제효능은 COX-2 mRNA와 단백질 발현 억제효능을 나

타낸 최소 용량인 20 mg/kg 투여군에서 관찰하였다. 그 결

과, 정상군의 뇌조직에서도 대뇌피질과 해마 (hippocampus) 

및 편도체 (amygdala) 부위에서 COX-2 양성반응 세포들이 

일부 관찰되었다 (Fig. 3, A-1,4,7). 특징적으로 해마의 

CA3 부위에서는 강한 COX-2 면역염색 강도가 관찰되었으

며, 이러한 CA3의 COX-2 면역염색 강도는 LPS군과 

LPS+Rg3군에서도 변화가 없었다 (Fig. 3, A-4,5,6). LPS

군은 대뇌피질과 편도체에서 현저한 COX-2 양성반응 세포의 

증가를 나타내었고 (Fig. 3, A-2,8), 이에 비하여 LPS+Rg3

군은 대뇌피질과 편도체 모두에서 COX-2 양성반응 세포 수

가 감소된 것이 관찰되었다 (Fig. 3, A-3,9). 그러므로 대뇌

피질과 편도체에서 COX-2 양성반응 세포 수를 측정하여 비

교한 결과, 대뇌피질에서는 정상군의 6.8±1.0 개에 비해 

LPS군은 31.8±3.8 개로 현저한 증가를 나타내었고, 

LPS+Rg3군은 19.7±2.2 개로 LPS군에 비해 유의성 (p<0.05) 

있게 감소하였다. 편도체에서도 정상군의 6.3±1.7 개에 비

해 LPS군은 15.8±1.6 개로 증가를 나타내었고, LPS+Rg3

군은 10.7±1.4 개로 LPS군에 비해 유의성 (p<0.05) 있게 

감소하였다 (Fig. 3, B).

Fig. 4. Effect of ginsenoside Rg3 on COX-2 positive cells in the 
brain. Male C57BL/6 mice were treated with LPS (3 mg/kg) i.p. 
injection and ginsenoside Rg3 (20 mg/kg) oral administration. 
COX-2 immunohistochemistry was performed at 4 hours after 
the LPS injection. (A) Representative photographs showing 
COX-2 immuno-stained cells in the mouse brain. Scale bars 
are 100 ㎛ in sections 1-3, 7-9 and 500 ㎛ in sections 4-6. 
(B) LPS increased robustly the number of COX-2 positive 
cells in the cortex and the amygdala, while ginsenoside Rg3 
treatment significantly reduced the number of COX-2 positive 
cells in the cortex and the amygdala. Data are represented by 
mean ± SEM (n=6 in each group). Statistical significances 
are compared to the LPS (*, p<0.05). 
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4. COX-2 발현세포의 특성

추가적으로, LPS 처리된 생쥐의 대뇌피질에서 COX-2를 

발현한 세포들이 신경세포인지를 확인하기 위해 COX-2와 신

경세포 표식자인 NeuN에 대해 이중면역형광염색을 실시하여 

관찰한 결과, COX-2를 발현한 세포들이 거의 모두 신경세포

인 것을 확인할 수 있었으며, 또한 NeuN에 양성반응을 보인 

신경세포들 중에서 약 25%가 COX-2를 발현하고 있는 것으

로 관찰되었다 (Fig. 5. arrows).

Fig. 5. Representative photographs showing double-immunofluorescent 
labeling against COX-2 and NeuN in the brain tissue. The most 
COX-2 expressed cells coincide with NeuN labeled neurons (arrows). 
On the other hand, approximately 25% of NeuN labeled neurons 
express COX-2 (arrows and arrowheads). Scale bars are 100 ㎛.

고 찰

Ginsenoside Rg3의 COX-2 발현에 미치는 영향을 LPS

를 복강주사한 C57BL/6 생쥐에서 관찰하였다. LPS는 

Gram-negative 박테리아의 세포벽 구성성분으로 endotoxin

으로 작용하며, 복강에 투여된 LPS는 뇌조직에서 미세아교세

포의 활성화와 염증유발 싸이토카인과 COX-2 발현을 증가시

키고, 결과적으로 신경세포의 손상과 중추신경계염증을 유발

시킨다17,18). 급성적으로 LPS를 처리한 경우 4-8시간 사이에 

뇌조직에서 미세아교세포가 활성화되고 각종 염증관련 인자들

의 mRNA와 단백질 발현이 나타나고, 약 1-3일간 그 상태가 

유지된다고 하였다19). 또 다른 연구에서는 LPS 복강주사 후 

신경세포에서는 1-2.5 시간 사이에, 다른 뇌조직 세포들에서

는 2.5-4 시간 사이에 COX-2 mRNA가 발현된다고 하였다

20). 그러므로 본 연구에서는 ginsenoside Rg3를 10, 20 및 

30 mg/kg의 용량으로 LPS 복강주사 1 시간 전에 경구투여

하고, LPS 복강주사 4 시간 후에 뇌조직에서 COX-2 

mRNA와 단백질 발현을 관찰하였다. Ginsenoside Rg3의 투

여용량은 기존의 연구보고에서 유의한 효능을 나타낸 용량으

로 결정하였다. 그 결과, ginsenoside Rg3 20과 30 mg/kg 

투여가 뇌조직에서 COX-2 mRNA와 단백질 발현량 모두를 

유의하게 억제하는 것이 관찰되었다.

Cyclooxygenase (COX)는 arachidonic acid를 염증반응

에 관여하는 prostagladin으로 변환시키는 효소단백질로 염

증반응 조절에 중추적인 역할을 하며, COX 발현의 억제는 

염증과 통증을 완화시키는 효능을 나타낸다21). COX에는 두 

가지 종류의 isoform이 존재한다. COX-1은 본질적인 

constitutive isoform으로 거의 모든 세포들에 존재하며 생

리적 작용에 관여하고 있다. 이에 비하여 COX-2는 유도되는 

inducible isoform으로 염증유발 관련인자들에 의해 즉각적

으로 발현되며, 급성과 만성 염증상태에서 prostaglandin을 

포함한 각종 prostanoid들을 생산하는 작용을 한다22,23). 본 

연구의 결과, ginsenoside Rg3은 중추신경계염증이 유발된 

뇌조직에서 COX-2의 mRNA와 단백질 발현을 유의하게 억

제하였다.

면역조직화학염색을 통해 COX-2 발현을 관찰한 결과에

서, COX-2 양성반응 세포들이 대뇌피질과 해마 및 편도체 

부위에서 관찰되었다 (Fig. 4, A). 대뇌피질에서는 LPS에 의

해 COX-2 양성반응 세포들이 현저하게 증가하였으며, 

ginsenoside Rg3의 20 mg/kg 투여에 의해 유의하게 그 수

가 감소되었다 (Fig. 4, A-1,2,3). 또한 대뇌피질에서 

COX-2를 발현한 세포들은 주로 신경세포라는 것을 COX-2

와 신경세포 표식자인 NeuN에 대해 이중면역형광염색의 결

과로 확인하였다 (Fig. 5). 특징적으로 해마의 CA3 부위에서

는 정상군에서도 강한 COX-2 면역염색 강도가 관찰되었으

며, 이러한 CA3의 COX-2 면역염색 강도는 LPS군과 

LPS+Rg3군에서도 변화가 없었다 (Fig. 4, A-4,5,6). 이러

한 결과는 CA3의 COX-2 발현은 본질적이라는 것을 보여주

는 것이다24). 이에 대해서는 뇌조직에서의 COX-2는 염증반

응의 조절작용 이외에 신경연접의 활성, 신경연접의 장기강화

기전 (long-term potentiation)과 장기억제기전 (long-term 

depression) 및 기능적 충혈상태에서의 신경-혈관 상호작용 

등에도 작용한다고 보고된바 있다25,26). 또한 본 연구에서 

LPS의 복강주사는 편도체에서 COX-2 발현에 양성반응을 보

인 신경세포 수를 증가시켰으며, ginsenoside Rg3의 20 

mg/kg 투여에 의해 유의하게 그 수가 감소되었다 (Fig. 4, 

A-7,8,9). 최근의 연구보고에서 편도체는 변연계 (limbic 

system)를 구성하는 뇌부위 중 하나로 공포 등의 감정학습 

(emotional learning)과 기억조절 (memory modulation)에 

관여하며27,28), 실험적으로 편도체의 COX-2 발현과 prostaglandin 

분비는 간질 발생과 관련이 있다고 하였다29). 또한 LPS에 의해 

유발되는 편도체의 COX-2 발현은 발열반응과도 관계가 있다

고 하였다30,31). 이런 연구들을 살펴볼 때, 본 연구에서 LPS

에 의하여 편도체의 COX-2 발현이 증가하고 ginsenoside 

Rg3 투여에 의해 감소된 것은 ginsenoside Rg3의 항염증작

용에 의해 염증의 발열반응이 억제된 결과로 생각된다.

본 연구의 결과들을 총괄하면, ginsenoside Rg3이 뇌조직
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의 COX-2 mRNA와 단백질 발현을 조절하는 작용이 있다는 

것으로 이러한 결과는 나아가 ginsenoside Rg3 또는 인삼이 

중추신경계염증에 의한 퇴행성 뇌질환에 유의한 약물로 활용

될 수 있음을 보여주는 결과로 생각된다.

결 론

인삼 사포닌의 일종인 ginsenoside Rg3이 뇌조직의 

COX-2 발현에 미치는 영향을 관찰하기 위하여, C57BL/6 

생쥐에 ginsenoside Rg3을 10, 20 및 30 mg/kg 투여하고, 

LPS를 3 mg/kg 용량으로 복강주사한 다음 4시간 후에 뇌조

직에서 COX-2 mRNA 발현을 real-time PCR 방법으로, 

COX-2 단백질 발현은 western blotting 방법으로 측정한 

결과 다음과 같은 결과를 얻었다.

1. Ginsenoside Rg3은 20과 30 mg/kg의 용량에서 뇌조직

의 COX-2 mRNA와 단백질 발현 모두를 유의하게 억제

하였다.

2. Ginsenoside Rg3 20 mg/kg은 LPS에 의한 대뇌피질과 

편도체의 신경세포에서 발현된 COX-2 양성반응 세포 수

를 유의하게 억제하였다.

이러한 결과는 ginsenoside Rg3이 COX-2 발현을 억제하

는 작용에 의해 중추신경계염증을 조절하는 작용이 있다는 것

을 보여주는 것이다.
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