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심혈관질환은한국인의식생활이서구화로바뀌면서고지

혈증및동맥경화증의발생빈도가증가함으로서증가하는추

세이다. 현대인의사망원인중심근경색, 뇌졸중등과같은혈

관질환이차지하는비율이제1위로서매우위험한질환으로

매년지속적으로증가하고있다. 특히혈관질환은심근경색

과같은심혈관질환및뇌졸중과같은심각한질병을야기시

키며, 성인병으로잘알려진고혈압, 당뇨, 고지혈증등에흔

히동반이된다.

고려인삼은수천년전부터동양에서약또는건강식이로

사용되어왔다. 인삼의약리학적효능은유효성분인사포닌

과비사포닌성분이규명되고및대사물질이규명되면서과

학적으로밝혀지고있다. 심혈관계에서인삼은혈액의생성

촉진및혈관의이완을촉진하여혈액순환을원활하게하는

효능및고혈압과동맥경화와같은심혈관질환에효능이밝

혀지고있다. 특히고려홍삼은혈관확장작용을가지고있어

혈류순환을개선시키는효능이있으며홍삼사포닌이이러한

작용에주요성분으로생각되고있다. 또한비사포닌계성분

에서도항산화, 항피로, 항당뇨및항암효과가있다고보고되

면서비사포닌계에대한연구가활발히진행되고있다.본논

문에서는심혈관계에서홍삼연구의최근연구동향및효능

을기술하였다. 

1. 홍삼의혈관이완기전

1.1. 일산화질소의생성에미치는영향
일산화질소 (Nitric oxide, NO)는혈관내피세포에서생성

되어혈관을이완시키는작용이잘알려져있다. 현대의학에

서NO의혈액순환개선효과의규명은혈압치료제및혈액순

환개선제개발에관심의대상이되는큰변환기를주게되었

다.  자생식물에서유래되는여러가지추출물및분리된물질

들은혈관기능에영향을줄수있으며특히NO의생성및활

성에미치는효과의규명은혈액순환개선물질의개발에많은

도움을주고있다[1]. 정상적인경우NO의생성은혈관내피

세포에서생성되며이러한생성은혈류의증가에의한응단
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력증가및세포내칼슘농도의증가에기인하여생성된다. 특

히이러한생성은내피세포에존재하는내피세포일산화질소

합성효소 (endothelial nitric oxide synthase, eNOS)의활성에

의존하게된다.  NO의생성에관여하는다른단백질은유도형

일산화질소합성효소 (inducible nitric oxide synthase, iNOS)

로서감염, 내독소, 및여러가지종류의사이토카인등에의하

여자극받아많은양의NO를생성하게된다.  NO는생성되는

양에따라생리학적기능이다르다.  적은량의NO는혈관평활

근세포에유입되어혈관세포를이완시켜혈액순환을증가시

키는반면많은양의NO는세포독성을보여세포의사망을유

도하게된다. 

고려인삼에포함되어있는다양한 ginsenoside들의혈관이

완기전들이보고되고있다[2]. Ginsenosides는결합된당의

수에따라 protopanaxadiol 및 protopanaxatriol ginsenosides

군으로 구별하고 있는데, 장등[3]은 protopanaxatriol이

protopanaxadiol보다혈관이완작용이크다고보고하였으며,

강등[4]은protopanaxatriol ginsenosides군의Rg1 및Re는내

피의존성혈관이완작용이있으나 protopanaxadiol군의 Rb1

및 Re는 이완작용이 관찰되지 않았다 . 홍삼의

protopanaxatriol ginsenosides를 HPLC를이용하여분석한

결과 ginsenoside Rh1, Rg2, Rg1, Rf 및Re외에백삼에는없

는 Rg3성분이확인되었고뿐만아니라 ginsenosides에함유

된Rg3의함량이많을수록내피의존성이완작용이강력함을

발견하였다[5]. 인삼을 120℃에서 2시간수증기로가열하였

을때Rg3 및Rg5의함량이증가하여[6] 홍삼속에혈관을이

완시키는유효한성분이많이함유하고있는것으로생각된다. 

혈관내피세포에서NO의생성과유리는크게칼슘-의존성

경로와칼슘-비의존성 eNOS 활성화두경로로설명할수있

다. 즉, 홍삼성분이혈관내피세포막의칼륨통로를활성화함

으로써칼슘이내피세포로도입되어내피세포의 eNOS를활

성화하게되며, Yu와 Leung등은Rb1 사포닌을처리하여칼

슘의내피세포로의유입에는전압에의존적인칼슘통로보다

는 androgen receptor와같은수용체개폐기작이관여하고있

음을보고하였다[7-9]. 또한, eNOS 활성의조절에는칼슘증

가외에도 eNOS 효소를인산화하는 phosphoinositide (PI3-

kinase)/Akt 의존성신호전달경로가관여한다고보고되고있

다[8, 10]. Yu와Hien등은인간대동맥내피세포에서Rb1 사포

닌에의한 eNOS 인산화 (Ser1177)가 androgen이나 estrogen

등의성호르몬수용체를통하여PI3K-Akt-MEK/ERK경로를

활성화시킴으로 eNOS활성화를유도한다고하였으며또한

인간의 제대 정맥 내피세포에서는 Rg1 사포닌이 PI3K,

Akt/PKB 및 eNOS (Ser1177)의인산화를증가시킴으로써

NO의생성이증가됨이보고되었다[8, 10, 11]. Rg1 사포닌은

당질코르티코이드수용체에대한조절제로서작용하여 Rg1

에의해활성화된수용체는PI3K/Akt 경로를통하여 eNOS를

활성화시킴이보고되었다[12]. 인간제대정맥내피세포를이

용한김등의보고에의하면홍삼추출물을처리한혈관신생과

정에는ERK1/2, PI3K/AKT와eNOS의인산화에의한NO 생

성기전과연관되어있음을밝히고있다.[10]

사포닌처리에따른내피세포에서의 eNOS 활성화에따른

NO의생성기작에는부가적으로내피세포에서 iNOS의유도

에대한보고가있다[13]. 김등의보고에따르면돼지의내피

세포를 arginine 존재하에서사포닌을처리하게되면 iNOS가

유도되어NO의생성이증가하며NO 합성억제제인 L-NNA

에의하여NO증가가억제되거나, 이를증명하는 iNOS의신

호체계인면역반응성이전개되는것으로보아내피세포에서

의NO생성에는 eNOS외에도 iNOS가관여하는것으로보고

되고있다[14].

고려홍삼이혈관내피세포에존재하는 eNOS활성에관여하

는지를규명하는데혈관장력시험이도움이된다. 그림 1에서

보는바와같이혈관절편을phenylephrine으로수축시킨후고

려홍삼추출물을투여하여이완정도를분석하고 eNOS억제제

인L-arginine methyl ester를전처치한후이완효과를비교하

면NOS에의존적및비의존적이완정도를분석할수있다. 

정상세포에서는발현되지않으나염증이나각종의유해인

자에의한조직손상이발생할경우에세포에서발현되는

iNOS의활성화에의한NO의생성이사포닌에의하여조절된

다는많은보고가있다. LPS가처리된Raw 264.7 대식세포에

서20(S)-protopanaxatriol이나20(S)-protopanaxadiol를처리

하면 iNOS의발현이조절되어 I-κB의인산화및분해를방어

하고NF-κB의불활성화를야기하여궁극적으로는LPS 유도

성 iNOS의증가를억제된다고보고하였다[15, 16]. 최등은이

러한억제기작이Rd 사포닌을처리한흰쥐의 glioma 세포에

서ERK의인산화가조절되면서NO 생성을저해함을증명하
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였고, Rb1 사포닌은생체에서compound K로전환되어 iNOS,

COX-2의발현및NFκB의활성저해를유도함을제시하였다

[17, 18]. 또한최근의보고에의하면 interferon-gamma로자

극한microglia세포에서 iNOS의발현저하가Rh1사포닌처리

에의하여 JAK/STAT과ERK 신호전달경로가저해됨으로써

NFκB와같은전사조절인자의활성이감소되는것을보고하

면서신경염증성질환의치료제로서의유용성을제안하였다

[19].  또한Rh1의항염증기작에있어서NFκB활성의저하로

나타나는CRE 결합단백질의증가는PKA와hemeoxygenase

-1이관련되어있음이보고되고있다[20].

한편, 김등에의하면흰쥐대동맥혈관에서총사포닌및Rg3

는 iNOS 활성유도에의한NO생성을생성한다고보고하였다.

다른사포닌의효능과는구별되게, Rg3 사포닌은Raw 264.7

대식세포에서NF-κB를활성화시킴으로써 iNOS 발현을증가

시키고더불어NO의생성을증가시켰으며이는 PKC를매개

로하여 I-κB의인산화에따른분해와NF-κB의핵내로위치

이동및활성화를초래하여 iNOS의증가를유도한다고보고

하였다[14]. 따라서이러한보고들을종합해보면인삼의성분

에따라NOS발현및활성을조절하는효능이다르게나타나

이에대한연구가더욱진행되어야할것으로생각된다. 

1.2. 활성산소생성에미치는영향
혈관세포에서활성산소종 (reactive oxygen species)는다양

한효소들에의하여형성된다.  활성산소종의생성에관여하

는효소로는 NADPH oxidase, Xanthine oxidase, uncoupled

nitric oxide synthase, 미토콘드리아효소등이잘알려져있다

[21]. 활성산소종이혈관세포의내피의존성이완반응에미치

는영향은다음아래의실험결과로근거로해석될수있다. 그

림 2에서보는바와같이노에피네프린에의하여수축이유도

된상태에서아세칠콜린을투여하게되면농도의존적인혈관

이완을보이게된다. 이러한아세칠콜린에의한이완반응은

내피의존적으로서이러한반응을내피의존성이완반응이라

불리게된다. 실험적으로xanthine과xanthine oxidase 혼합물

을전처치하여활성산소종의생성을증가시킨상태에서아세

칠콜린에의한이완반응을보면대조군에비하여현저히억제

되는것을볼수있다. 이러한실험결과는활성산소종의생성

증가에의한산화적스트레스는혈관세포의내피의존성이완

반응을현저히억제한다는사실을보여주는결과로서항산화

제및혈액순환개선물질개발에주요한연구방법론으로제시

되고있다. 

홍삼의다양한효능중활성산소의생성억제나제거에관한

항산화효능는오래전부터많은보고에의하여알려져왔다.

Voces 등은사포닌이항산화작용으로세포막을안정시키고

보호하는작용이있다고하였고[22], Yang등은사포닌이 α-

tocoperol이나 glutathione peroxidase처럼 lipid peroxidation

을억제하여항산화작용을보인다고하였다[23]. 또한적출된

심장의보존에인삼사포닌을심장정지액의추가제로사용하

여항산화효과를보인결과과보고되었으며 Sung 등은배양

된대장암세포주에서사포닌의항산화작용부위는세포막임

을증명하는등사포닌의항산화효과를보고하였다[24]. 이러
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그림 1. Effect of Korea red ginseng extract (KRGE) on the
phenylephrine-induced vasocontraction in the presence
or absence of L-nitroarginine methylester (L-NAME, an
inhibitor of endothelial nitric oxide synthase, NOS).  A:
Total relaxation, B: NOS-independent relaxation,  C:NOS-
depenent relaxation.

그림 2. Endothelium-dependent relaxation is impaired by
oxidative stress. Acetylcholine induced endothelium-
dependent relaxation in the aortic rings which is pre-
constricted with norepinephrine. Note : Oxidative stress,
which was generated with the mixture of xanthine and
xanthine oxidase,  abrogated acetylcholine induced
endothelium-dependent relaxation.



한효과를증명하기위하여세포및생체내에서활성산소종을

제거하는다양한연구가시도되었다. 허혈손상및세포사멸

방지효과로써Lim 등은전두엽허혈후에Rb1의뇌실투여가

치명적허혈손상에대한해마 CA1 neuron을보호하게되는

데, Rb1이뇌허혈과재관류후에그장소에과량생산되는자

유기(free radical)를제거하는기전이작용하는것이라고하

였으며Chen 등은Rg1 사포닌이도파민에의한ROS의생성

을현저히줄이며 caspase3의활성을억제시키고Rg1 사포닌

을전처리하게되면 iNOS 발현과 NO생성을감소시켜 Rg1

사포닌이세포내에서 oxidative stress를억제하여세포사멸

을방지함으로써파킨슨병에서는도파민신경세포를보호할

수있다고하였다[25, 26]. Liao 등은 Rg1과 Rb1 사포닌이

glutamate와 kainic acid에의한세포독성으로부터척수신경

세포를보호하면서H2O2에의한 oxidative stress를방어하는

신경보호효과를나타낸다고하였으며 astrocyte와PC12 세포

등신경세포에서는 Rd 사포닌이활성산소종을제거하는퇴

행성신경질환예방에좋은항산화제로서제시되었다 [27-

29]. 또한당뇨병을야기하는고혈당조건에서췌장의 β세포

는산화적스트레스에노출되는데, Re 사포닌의처리는활성

산소의제거와함께췌장세포로부터인슐린의배출을증가시

킴으로혈당을조절하는항산화제로서의역할이보고되었다

[30]. Re 사포닌은H2O2와수산기를제거하는항산화제로작

용하여내, 외부로부터유래된심근세포의산화적손상을방

지함이보고되었고Rg1 사포닌을이용한연구에서는심근세

포보호기작에세포내Ca2+농도가조절되어Ca2+항상성을유

지함으로써 superoxide dismutase, catalase, GSH등의체내

활성산소종을제거하는효소들의발현양이증가되어있음이

제시되었다[31, 32]. 최근의연구결과에의하면이러한활성

산소종을제거하는 Rb1사포닌의작용기전이에스토로겐수

용체를통한 PI3K/Akt/Nrf2를경유한신호전달결과 heme

oxygenase-1의발현이증가되어이루어진다는연구결과들이

보고되면서사포닌이활성산소종생성억제및제거에매우효

과적임을적극적으로증명하고있다[33].

1.3. Ca통로및칼륨통로의활성에미치는영향
혈관평활근의수축은이온들의흐름에의하여형성되는세

포막전압의변화나여러가지수축조절물질등의작용에의하

여결정되게된다. 세포내Ca농도의증가를일으킬수있는과

정은세포외액에서세포막을통한Ca의유입과세포내Ca저장

고, 평활근의경우근장그물에저장되었던 Ca이세포내신호

전달계의활성화에의하여유리되는과정으로나눌수있다.

세포내의Ca통로는크게두가지종류가있다[34]. 막전압작동

성칼슘통로(Voltage-operated calcium channel, VOCC)와수

용체작동성 칼슘통로 (Receptor operated calcium channel,

ROCC)가존재한다 (그림3).  세포외의고농도칼륨용액에노

출시막전압작동성칼슘통로가열리면서세포외액의칼슘이

세포내로유입되면서수축을유도하게된다. 이와반면에노아

드레날린및아드레날린등은세포막에존재하는수용체와결

합하여세포내칼슘저장고의칼슘을유리시키면서세포외액

의칼슘을유입시키면서수축을유도하게된다. 

혈관평활근에존재하는칼슘통로에대한특성의이해는홍

삼의혈관이완작용에미치는효능을분석하는데도움이된다.

하등[35]은인삼의혈압강하작용은심근세포의칼슘유입억제

에기인한다는사실을보고하였다. 나등 (1994)은백서의삼차

신경절신경세포에서고려인삼추출물이칼슘전류를억제한

다는사실을밝혔다[36].  돼지관상동맥에서고려홍삼의혈관

이완작용이세포내칼슘통로의억제에기인한다는사실이보

고되었다.  장등의보고에의하면돼지관상동맥절편에서

protopanaxatriol 또는protopanaxadiol을전처리하는경우아

세칠콜린에의한수축이억제되며이러한현상은아세칠콜린

에의한세포내칼슘저장고의유리및수용체작동성칼슘통로

로의칼슘유입을억제하는것에기인한다는사실을확인해주

었다[3]. Bai등[37]은 고려인삼의 주성분중에 하나인

ginsenoside Re을이용하여심장의허혈및관류시손상을보
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그림 3. Two type of calcium channel in vascular smooth
muscle cells. Voltage-operated calcium channels,
VOCC)(Left) and receptor-operated calcium channels,
ROCC (Right).



호하는데이러한보호작용은 L-type 칼슘통로를억제하는것

과delayed rectifier K+전류를활성화에기인한다는사실을보

고하기도하였다. 최근에ginsenoside Rg1은심근에보호효과

를가지는데이러한보호효과는세포내활성산소종의생성을

억제하고세포내칼슘농도을억제하는것이기인한다보고하

였다[32]. 또한관상동맥에서고려홍삼은관상동맥혈관을이

완시키는작용이있으며이러한기전은세포외로부터의칼슘

유입을억제한다는사실을밝혀관상동맥질환특히허혈성관

상동맥질환에홍삼의유용성을제시된바있다[3].

세포에K+통로의활성은세포의막전압을증가시켜세포의

안정화및활성을억제함으로서혈관의이완을유도하는것으

로잘알려져있다. 세포질로부터의K+이온유출은평활근의

이완을유도한다. 고려홍삼은백서대동맥의혈관이완을유도

하는데이러한이완은칼슘에의하여활성화되는K+통로를활

성화시키는것이기인한다보고되었다[38]. 또한고려홍삼사

포닌은 xenopus oocyte에발현된HERG K+통로의활성을증

가시킨다고 알려져 있다 [39]. 고려인삼의 사포닌중

ginsenoside Rg3는혈관의이완을유도하며내피세포의 NO

생성을촉진한다고알려져있다[5]. Rg3에의한혈관이완이

K+통로억제제인 tetraethylammonium 에억제되는것으로보

아이러한이완은K+통로의활성과밀접한관련이있다는사

실을확인해주었다[5]. 최근에 Rg3가어떠한분자생물학적

기전을통하여 K+통로의활성이유도되는지규명되었다.

Xenopus oocyte를이용한연구에서Rg3에의한K+통로의활

성은KCNQ1아형의K318과V319번의아미노산서열부위에

작용하여활성을유도한다하였다[40].

그림3에혈관세포에서고려홍삼의혈관이완작용을요약하

면다음과같다. 고려홍삼은혈관의이완을유도하는데첫째

혈관내피세포에서 NO의생성을촉진하며둘째, 활성산소종

의생성을억제하여NO의생체활용도를증가시키고, 셋째, 평

활근세포에서직접작용하여칼슘통로를통한칼슘유입및칼

륨통로의활성을증가시켜혈관의이완을촉진하는것으로정

리할수있다. 

2. 혈압에미치는홍삼의효능

오랫동안고려홍삼은여러가지질환의치료제및보조제로

서사용되어왔다. 특히순환계에있어서고려홍삼은혈압강

하효과및혈관확장제로서의역할이규명되고있다. 고려인삼

은여러혈관을이완시키는작용이이미알려져왔다. 최근들

어고려홍삼의혈관기능및순환개선효과가국제적으로널리

알려지면서많은국제연구자들이혈압에미치는영향및관련

한기전연구에대한보고를하고있다.  혈압은심박출량과말

초저항의변화에의하여조절된다는것은주지의사실이다.

말초저항은혈관의수축이완에의한혈관직경의변화에의하

여결정된다. 고려인삼은혈관을확장하는작용으로혈압강하

작용및관상동맥을확장하여심근경색, 심근허혈및협심증

증상완화작용이있으며, 혈소판응집억제에의한항혈전작용

으로혈류증가에의한혈액순환을개선하는효능이있다[41].

홍삼의혈압강하작용에전임상시험연구로서 Jeon등[42]은

신성고혈압및정상혈압동물에서고려홍삼은혈압강하효능

이있으며이러한효능은특히사포닌분획이혈압하강효과가

비사포닌분획보다현저히크다는사실을밝혔으며, 고려홍삼

은배양한혈관내피세포및백서의혈액내nitric oxide의농도

를증가시키는효능이있다고보고하였다.또한무마취동물에

서홍삼엑기스(50, 100 mg/kg, iv) 가혈압을저하하며이는인

삼의사포닌에의한 NO의유리작용에기인한다고하였다

[42]. 고혈압백서를이용한실험동물연구로서 Rb1과 Rd와

같은 protopanaxadiol은혈압강하효과가있다고보고하고있
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그림 4. Schematic diagram for the possible mechanism of
vasorelaxation by Korea red ginseng



다[43]. 고려인삼의혈압조절과관련한기전연구들을보면

Rg1은대동맥협착에의한심근비대를감소시키며[44], Rb1

은심근의허혈관류손상을보호하는작용이있어[45], 혈압조

절에관련한위험요소들을감소시키는효능이있는것으로판

단된다.   

고혈압환자에대한임상연구에서Han 등은홍삼(4.5g/day)

을 8주간투여후혈압변화를추적관찰한결과수축기혈압이

유의성있게하강하였으나반면에확장기혈압은유의성있는

효과가없었다[46]. Sung 등은혈관내피세포기능장애가있

는고혈압환자에게 acetylcholine을주입하였을때인삼을투

여한군에서는팔뚝혈류가인삼비투여군에서보다유의성

있게증가한것은인삼이 NO 의유리를증가시키기때문이라

고하였다[47]. 또한 12명의건강한사람에게홍삼을단회투

여시호기중에 NO가증가하였으며동시에평균혈압과심박

출율이저하하였다고보고하였다[48]. 최근인삼복용이사망

률을감소시킨다는 Cohort연구가보고되었다[49]. Yi등은

1985년부터 2003년까지 18년동안 6282명의대상으로인삼

의효능을연구한보고로서, 인삼을복용한남성군에서복용

을하지않은군에비하여사망률및암유병률이유의하게감

소되었다고보고하였다. 그러나심혈관계질환에의한사망률

을인삼복용에의하여유의한차이를보이지않았다고하였다.

홍삼복용은호흡가스의NO농도를증가시킨다는보고가있다

[48]. 12명의건강한남성을대상으로고려홍삼(500mg)을복

용시킨결과호흡가스내NO의생성증가및혈압감소를확인

하였으며이러한결과는고려홍삼이폐고혈압에유용성을제

시하고있다. 

최근미국고혈압학회지에게재된한임상연구가주목할만

하다[50]. 그연구를살펴보면 randomized, double blind로구

성된연구로서 17명의건강한사람을대상으로고려홍삼및

gisenoside분획을 3g복용시킨후말초혈압및혈관경직도를

나타내주는 augmentation index를측정한결과였다. 고려홍

삼(3g)의복용은 radial 동맥의 augmentation index를 4.6%감

소시켰으며, ginsenoside분획의복용은 4.8%의감소효과를

보여주었으나다당류분획군에는감소효과를보이지않았다.

또한건강한사람의실험군에서고려홍삼은혈압에는영향을

주지않았다고보고하였다. 이러한결과는고려홍삼의성분중

gisenoside분획이혈관경직도를감소시킨다는사실을밝힌논

문으로전에보고되었던전임상결과들을보완해주고좋은결

과로생각되었다. 

3. 혈관염증에미치는홍삼의효능

산화적스트레스및염증에미치는인삼연구의최근동향을

보면고려홍삼은생체에여러효소활성에영향을미치며, 여

러성분들의조화를통한정상화효과및항산화효능이알려져

이에따른여러각도의질환발병억제현상을규명하는것이필

요하다.1990년Krylova등[51]은인삼배양액의다당류성분속

에항염증효능을가지는함유성분이포함되어있다고보고한

이래많은연구자들에의하여항염증작용에대한작용들이증

명되고있다. 2000년 Yu등[52]은인삼사포닌이백서의만성

염증동물모델에서증가되는 interleukin-1 beta및 interleukin-

6의생성을억제하는효능이있다고보고하였다. Cabral등

[53]은운동후발생하는근육손상및염증에고려인삼조사포

닌및표준추출물을처리한결과억제한다는사실을밝혔다.

인삼에서추출한 ginenoside들의항알러지효능을연구한

결과, Rh1이항염증효과를가지고있으며이러한항염증효과

는대식세포에서유리되는히스타민의유리를억제하는것에

기인한다는사실을확인하였다. 이러한결과는인삼이알러

지에의한염증을완화시킬수있다는사실을제시하고있다

[54]. He등 [55]은 백서의 뇌경색조직에서 증가되는

intercellular adhesion molecule-1및백혈구침윤이인삼사포

닌에의하여억제된다는결과를제시하였다. Joo등[56]은인

삼의Rg1은NO 및 interleukin-1 및 interleukin-6등의전염증

매개사이토카인을증가시키나 Rb1은억제효과를보이고있

다보고하였다.또한 Park등[18]은 Rb1 및 Rb1의대사체인

compound K는내독소에의하여유리되는 NO 및프로스타

그란딘 E2의생성을억제한다하였다. Compound K에의한

항염증효과는전사인자인NF-kB의활성을억제하여전염증

매개단백인 iNOS및 COX-2의발현을억제함으로서기인한

다는사실을규명하였다[18]. Rb1은심장의허혈성관류손상

을 억제하며 이러한 손상억제는 PI3kinase억제제인

wortmaninn에 의하여 억제되는 것으로 보아 Rb1은

PI3kinase의활성을증가시키고맛의활성을증가시켜심근

의보호작용이있다[45]. 
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Joo등[57]은혈관내피세포를이용하여혈관염증에미치는

고려홍삼추출물의영향을규명하였다. 고려홍삼추출물은

tumor necrosis factor-1에 의 한 vascular cell adhesion

molecule-1 및 intercellular cell adhesion molecule-1의발현

을억제하였으며염증세포의혈관내피세포의유착을억제한

다는사실을밝혔다.  이러한혈관염증의억제는주로세포내

칼슘농도의증가억제및활성산소의생성억제에기인한다는

사실을밝혀고려홍삼이혈관세포의염증질환에보호효능이

있다는사실을확인하였다. 최근 Rg1에대한다른기능이확

인되었는데Rg1은대동맥협착모델에서나타나는심실비대를

억제하며이러한억제는 tumor necrosis factor-1에의하여유

도되는혈관평활근의증식을억제하여심근비대를억제하는

것으로알려져있다[44].  또한Rg1은허혈재관류에이한심근

세포의사망을억제하는데이러한억제는세포내활성산소종

및세포내칼슘농도의감소및 SOD, Catalase 및 glutathione

과같은항산화단백질의발현증가에기인하다보고하였다[32].

또한Ginsenoside Rh1은microglia세포의활성을억제하는데

이러한억제는Rh1이 iNOS, COX-2의생성을억제하고항염

증작용이있는 interleukin-10및 hemoxygenase-1의발현을

증가시키는것에기인한다는최근보고도있었다[58]. 

4. 결론

고려홍삼은오래전부터혈액순환개선및촉진효과가있다

고알려져있으며심혈관계질환에긍정적인효능이있다고알

려져있다. 이러한사실을과학적으로증명하고이를세계적

으로인정받는국제논문에게재하여고려홍삼의효능을더욱

더알릴필요가있을것으로생각한다. 2010년고려인삼학회

지가 SCIE에등재되면서많은과학자들이인삼의효능에대

한자료를쉽게볼수있게된것은큰전환점이될것으로기대

된다.  홍삼의복용에대하여특정성분의강화및차별화된제

품의개발이필요하며전임상및임상시험을통하여과학적인

사실을증명하고각종질환에대한효능입증을한다면보다많

은사람들이건강및심혈관질환의예방및치료에활용될수

있을것으로기대한다.
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