
(19) 대한민국특허청(KR)
(12) 공개특허공보(A)

(11) 공개번호   10-2010-0135436

(43) 공개일자   2010년12월27일

(51) Int. Cl.
      

A61K 36/754 (2006.01)  A61P 13/12 (2006.01)

    A23L 1/30 (2006.01)  A61K 31/585 (2006.01)
(21) 출원번호       10-2009-0053788

(22) 출원일자       2009년06월17일

     심사청구일자   2009년06월17일 

(71) 출원인

울산대학교 산학협력단

울산 남구 무거2동 산29

(72) 발명자

이기업

경기도 양평군 양서면 중동리 469번지

박중열

서울특별시 송파구 잠실4동 파크리오아파트 221동
2102호

(뒷면에 계속)

(74) 대리인

백경업, 민병준, 이문욱

전체 청구항 수 : 총 7 항

(54) 디디에이에이치를 활성화시키는 오수유 유래의 알카로이드 화합물 및 이를 유효성분으로 하는 췌장 베타세
포 사멸 및 당뇨병성 신증의 예방 또는 치료용 조성물

(57) 요 약

본 발명은 세포 기능장애 및 당뇨병성 합병증의 예방 또는 치료용 활성을 갖는 알카로이드계 (alkaloid) 성분을

함유하는 오수유(Evodia rutaecarpa)로부터 추출된 조성물에 관한 것이다. 더욱 상세하게는 오수유의 알코올 조

추출물을 용매 분획한 후, DDAH(dimethylarginine dimethylaminohydrolase)의 활성을 증가시키는 에틸아세테이

트 분획으로부터 분리한 화합물 1~5를 포함하는 오수유 추출물을 유효성분으로 포함하는 조성물에 관한 것이다.

본 발명에 따른 화합물 중 어느 하나를 유효성분으로 함유하여 이루어지는 조성물은 DDAH 활성도의 증가를 통하

여 췌장베타세포 사멸 및 당뇨병성 신증 예방 효과 또는 치료에 유용하게 사용될 수 있다. 

대 표 도 - 도4

공개특허 10-2010-0135436

- 1 -



(72) 발명자

고은희

서울특별시 송파구 풍납1동 동아한가람아파트 105
동 303호

오원근

광주광역시 북구 두암1동 현대아파트 105동 1061호

누엔 피 헝

그룹 103, 섹션 7, 캄푸 디스트릭트, 캄파 타운,
쿠앙 닌 프로빈스, 베트남

이 발명을 지원한 국가연구개발사업

    과제고유번호    M10642140004-06N4214-00411

    부처명          교육과학기술부

    연구관리전문기관  

    연구사업명        나노바이오연구개발사업

    연구과제명        당뇨병 노화 합병증의 제어 기술 개발

    기여율            

    주관기관        울산대학교 산학협력단

    연구기간        2006년 11월 01일 ~ 2009년 07월 31일

공개특허 10-2010-0135436

- 2 -



특허청구의 범위

청구항 1 

오수유를  에탄올  용매로  추출한  후  농축하여  제조하는  것으로서,  에보디아민(evodiamine),  루타에카르핀

(rutaecarpine),  7-하이드록시루타에카르핀(7-hydroxyrutaecarpine),  노르케토요비린(norketoyobyrine),  케토

요비린(ketoyobyrine)의 화합물 중 적어도 한가지 이상이 포함되는 것을 특징으로 하는 췌장 베타세포 사멸 및

당뇨병성 신증 예방 또는 치료용 오수유 추출물. 

청구항 2 

제 1 항의 오수유 추출물을 포함하는 것을 특징으로 하는 췌장 베타세포 사멸 및 당뇨병성 신증 예방 또는 개선

용 건강기능식품. 

청구항 3 

제 2 항에 있어서 , 

상기  건강기능식품은  드링크제,  육류,  소세지,  빵,  캔디류,  스넥류,  면류,  아이스크림을  포함한  낙농제품,

스프, 이온음료 등을 포함한 음료수, 알콜 음료 및 비타민 복합제를 포함한 영양 공급용 제품으로 구성되는 군

으로부터 선택되는 것을 특징으로 하는 건강기능식품.

청구항 4 

제 1 항의 오수유 추출물을 유효성분으로 포함하고 약제학적으로 허용 가능한 담체 또는 부형제를 함유하는 췌

장 베타세포 사멸 및 당뇨병성 신증 예방 또는 치료용 약학 조성물. 

청구항 5 

제 4 항에 있어서, 

상기 조성물은 DDAH(dimethylarginine dimethylaminohydrolase) 효소의 활성을 증가시키는 것을 특징으로 하는

약학 조성물.

청구항 6 

에보디아민, 루타에카르핀, 7-하이드록시루타에카르핀, 노르케토요비린, 케토요비린의 화합물 중 하나 이상을

유효성분으로 함유하는 것을 특징으로 하는 췌장 베타 세포 사멸 및 당뇨병성 신증 예방 또는 치료용 약학 조

성물.

청구항 7 

제 6 항에 있어서, 

상기 조성물은 DDAH(dimethylarginine dimethylaminohydrolase) 효소의 활성을 증가시키는 것임을 특징으로 하

는 췌장 버테세포 사멸 및 당뇨병성 신증 예방 또는 치료용 약학 조성물.

명 세 서

발명의 상세한 설명

    기 술 분 야

본 발명은 당뇨병성 합병증의 예방 및 치료용 활성을 갖는 오수유(Evodia rutaecarpa)로부터 추출된 알카로이드[0001]

계(alkaloid) 성분을 함유하는 조성물에 관한 것이다. 더욱 상세하게는 오수유의 알코올 조 추출물을 용매 분획

한 후,  DDAH  (dimethylarginine  dimethylaminohydrolase)의 활성을 증가시키는 에틸아세테이트 분획으로부터

분리한 화합물 1~5중에 적어도 하나를 포함하는 베타세포 사멸 및 당뇨병성 신증 예방 및 치료용 조성물에 관한

것이다.
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    배 경 기 술

당뇨병은 만성적 고혈당 상태를 특징으로 하는 질환으로서 대사조절이 적절히 이루어지지 않을 경우 망막증, 신[0002]

장병증, 신경병증 등의 미세혈관 합병증과 동맥경화증, 당뇨병성 신증 등의 만성 합병증을 초래하게 되는 만성

질병이다. 국내의 당뇨병 환자수는 1994년에 제 1형 약 9만 2천명, 제 2형 약 120만 명이며 2010년에는 제 1형

13만 명, 제 2형 170만 명으로 증가될 전망이다. 그러나 이 숫자는 명백한 고혈당이 증명된 현성 환자만을 대상

으로 추정한 것이며 경구 당 부하 검사를 시행할 경우에는 그 수가 2배 이상으로 증가할 것으로 사료되며 만성

합병증, 수족 절단 등 정상적인 생활이 불가능한 상황까지 발생할 수도 있어 이미 당뇨병이 사회적으로 큰 문제

가 되고 있다. 성인 실명의 가장 큰 원인이 당뇨병이며 (24,000명/년), 신부전등으로 투석을 시작하는 경우의

1/3이상도 당뇨병이 원인이 되고 있으며 이 증상은 성인 신부전의 가장 중요한 원인까지 되고 있다. 이상과 같

이 질환의 특성상 환자가 사망하지는 않으나 안질환 관련 합병증, 신장 합병증 등의 만성 합병증에 시달리게 되

고 그 합병증의 관리에 천문학적인 비용이 들어 미국의 경우 연간 천억불 이상의 의료비가 지출되고 있으며 독

일에서도 200억불의 의료비가 당뇨병으로 지출되어 만성 단일질환으로는 최대액수를 기록하고 있다.

한국인 제2형 당뇨병의 역학적 특성은 잘 알려진 대로 서구와는 달리 신체질량지수가 27kg/m
2
 이상인 환자의 약[0003]

20%, 신체질량지수 25kg/m
2
을 기준으로 하여도 약 35% 정도의 환자만이 비만형으로 보고되고 있다. 우리나라의

제 2형 당뇨병 환자는 70∼80%가 비(非)비만형이며, 인슐린으로 치료받는 환자가 더 많다. 제 2형 당뇨병은 원

래 말초 조직의 인슐린 저항성과 베타세포의 보상부전으로 발생되는 대사질환으로 알려져 있다. 인슐린 저항성

이 증가된 내당능장애의 경우 베타세포의 부족한 인슐린을 보상하기 위해 인슐린 분비가 증가되고 이와 더불어

베타세포가 증식하여 혈당의 상승을 억제하지만, 보상에 실패하여 베타세포 부전이 발생하게 되면 인슐린 분비

가 감소되고, 이러한 여러 원인으로 증가된 세포자연사 (apoptosis)로  베타세포 양이 감소하여 혈당이 증가되

어 당뇨병으로 가속화된다. 

NO(Nitric oxide)는 산화 스트레스 반응, 다양한 방어 기전, 신경 전달, 기능 조절 등 필수적인 신체 반응에 관[0004]

여하는 중요 물질이다. NO는 NOS(Nitrous Oxide Systems)를 통해 생성되는데 인체 내에서 내인성 NOS 저해제 알

려진 ADMA(asymmetric dimethylarginine)는 심혈관 질환 및 이를 유발하는 많은 임상적 상황인 고콜레스테롤혈

증, 고호모시스테인혈증, 고혈압, 인슐린저항성, 당뇨병, 당뇨병으로 유발되는 여러가지 질병 등과 연관되어 있

음이 확인되었다. 대부분의 ADMA는 DDAH(dimethylarginine dimethylaminohydrolase)라는 효소에 의해 시트룰린

(citrulline)과 디메틸아르기닌(dimethylarginine)으로 분해된다. 따라서, DDAH의 효소 활성으로 ADMA 농도가

결정되므로, DDAH는 ADMA를 통해 NOS의 활성도 및 NO 생성을 조절한다고 할 수 있고 DDAH 활성화 또는 기능 장

애의 개선을 통한 ADMA 농도 감소는 NO 생성을 조절하는 표적이 될 수 있다. 현재까지 ADMA 농도 감소를 위한

DDAH의 활성을 유도하기 위한 노력으로, 산화스트레스를 예방하거나 산화된 DDAH를 다시 환원시키고자 하는 연

구는 일부 시행되었지만 화합물로서 이를 근원적으로 조절하려는 연구는 부족한 편이다. 흥미로운 사실은 베타

세포 기능저하 및 인슐린 저항성 발생에 소포체 스트레스(ER stress)가 관여된다고 보고되고 있는데(Science,

306,  425-426,  2004),  연골세포(chondrocyte)  및  마이크로글리아  세포(microglial  cell)에  각각  NO  공여체

(donor)를 처리하거나 NOS 발현을 증가시켰을 때 소포체 스트레스가 유도되었다는(J. Cell Physiol., 204(1),

45-50, 2005) 결과를 토대로 NO의 발생이 베타세포 기능 저하 및 인슐린 저항성 발생과 밀접한 관련이 있음을

확인할 수 있었다. 이는 베타세포에서 NOS 활성 증가가 소포체 스트레스를 유도하여 베타세포 기능저하 및 인슐

린 저항성 발생에 관여할 가능성을 시사한다. 또한 베타세포의 파괴와 세포 자살 유도(apoptosis)에는 IL-1β

등의  싸이토카인이  관여하며  이러한  싸이토카인에  의한  인슐린분비  장애에는  주로  NO가  관여됨이  보고되고

있다. 따라서 NO의 조절은 베타세포의 파괴를 막고 인슐린 분비 장애를 호전시킬 수 있으므로 NO 생성에 관여하

는 DDAH의 활성의 조절은 당뇨병 치료의 새로운 목표점이 될 수 있다. 

당뇨병성 신증은 최근 말기신부전 환자의 가장 중요한 원인질환으로서, 대한 신장학회의 2002년 통계에 의하면[0005]

전체 투석 환자의 원인 질환 중 40%를 차지하고 있다. 전 세계적으로도 이와 비슷한 빈도를 보이며 특히 제 2형

당뇨병에 의한 말기신부전 환자는 10년 후 현재의 2배에 이를 것으로 예견되었다. 이렇게 당뇨병성 신증이 현저

히 증가하는 이유는 당뇨병의 발생연령이 더 빨라지고 당뇨병 환자의 수명이 연장됨에 따라 당뇨병 합병증으로

서의 신증 환자가 증가하기 때문이라고 알려져 있다. 당뇨병성 신증이 갖는 또 다른 임상적 중요성은 현저한 사

망률의 증가에 있다. 즉 현성단백뇨가 동반된 제 1형 당뇨병환자는 정상인에 비해 사망률이 20-40배가 높은 반

면, 정상 알부민뇨를 갖는 제1형 당뇨병 환자는 정상인에 비해 사망률이 단지 2배 높을 뿐이다. 당뇨병 치료제

의 국내 시장 규모는 2005년에 약 3000억원에 달하며, 당뇨병성 신장합병증의 진행을 억제하는 것으로 알려진

ACE(angiotensin converting enzyme) 억제제 및 ARB(angiontensin receptor blocker)의 2005년 국내 시장 규모
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는 3285억원에 달한다. 대한 신장학회의 ‘2004년 우리나라 신 대체 요법의 현황'에 대한 보고에 따르면 만성

신부전의 원인질환으로 당뇨병성 신증이 43.4%를 차지하고 그 뒤로 고혈압성 사구체경화증 16.2%, 만성 사구체

신염이 12.5%를 각각 차지함으로써 우리나라에서도 인구 고령화로 인한 당뇨병과 같은 만성질환에 따른 신장질

환자 증가 추세가 고착화되고 있음을 알 수 있다.

최근 ADMA의 농도가 만성신장질환이 있는 환자에서 신기능 악화의 강력한 예측인자임이 보고되고 있으며(J. Am.[0006]

Soc.  Nephrol.,  16(8),  2456-2461,  2005),  또한 최근 당뇨병성 신증의 발생과 진행에 관여하는 간질성 허혈

(tubulointerstitial ischemia)에 ADMA 농도의 상승이 관여하며 DDAH 활성 증가가 ADMA를 유의하게 줄이고 NO

를  감소시킴으로써  당뇨병성  신증에서  신기능을  향상시킬  수  있을  것이라는  보고가  있다  (Nephrol.  Dial.

Transplant., 24(4), 1162-1169, 2009). 따라서 DDAH를 활성화시킴으로써 당뇨병성 신증의 치료를 가능하게 할

수 있을 것이다. 

일반적으로 새로운 성분의 약제를 개발하기 위한 여러 가지 방법 중, 기존 약제의 실험적 변형에 의한 노력보다[0007]

는 전통 의학에서 사용되고 있는 천연물 약제들로부터 새로운 활성 성분을 발견할 수 있는 가능성이 매우 높으

며  이러한  활성  성분들은  오랫동안  사용되어  왔기  때문에  약물들에  의한  독성  염려가  적은  장점이  있다.

따라서, 본 발명자들은 천연물로부터 독성이 적은 새로운 당뇨병 합병증 및 신증 치료물질을 개발하기 위하여

DDAH 활성도를 증가를 측정하는 방법을 사용하여 1,500여종의 천연물 소재를 탐색한 결과 감초가 강한 활성을

나타냄을 알고 활성 화합물의 분리정제 및 구조를 확인한 후 본 발명을 완성하게 되었다.

오수유(Evodia rutaecarpa)는 우리나라 남부지방에 자생하는 낙엽성 작은 관목으로 운향과 식물이다. 생약으로[0008]

미숙과실을 사용하며 오수유(吳茱萸)라 하여 건위, 구풍, 해독, 이뇨제로 사용되며, 오수유 추출액은 실험동물

에서 진통작용이 보고되었고 혈류개선을 증가시키는 것으로 알려져 있다. 이러한 오수유와 관계된 특허 및 문헌

으로  오수유  추출물  이용한  경우,  "오수유  추출물을  함유하는  미백용  화장료  조성물(대한민국  등록특허  제

345225호)", "오수유 추출물을 포함하는 콜레스테롤 에스터레이즈 저해조성물(대한민국 등록특허 제399529호)등

이 있으나 이는 추출물로 활성을 보여주는 화합물을 확인한 본 특허와는 관련성이 없다. 

오수유에서 알려진 화합물을 이용한 특허의 경우, "아실코에이:디아실글리세롤 아실트랜스퍼라제 활성 저해제인[0009]

퀴놀론 알카로이드 화합물을 유효성분으로 함유하는 중성지방 강하제(대한민국 등록특허 제577320호, 2006)"에

서 주장하는 퀴놀론 알카로이드는 본 특허의 화합물과 다르며 "인돌 유도체를 유효성분으로 함유하는 대사성 질

환 예방 및 치료용 조성물(대한민국 등록특허 제807718호)"에서 주장하는 인돌계 화합물도 본 특허에서 주장하

는 오수유의 인돌계 화합물과 다르다. 기타 본 특허의 화합물인 디하이드로에보디아민을 이용한 알츠하이머병에

의한 치매치료제(대한민국 등록특허 제203456호) 등이 있다. 

본 특허와 관련한 화합물을 이용하여 랫트의 체중, 내장지방, 지방분해에 대한 효과를 기술하여 지질대사개선작[0010]

용 또는 항비만작용을 갖는 식품, 사료 또는 인간 혹은 동물의 지질대사개선제 혹은 항비만제를 주장한 특허

(유럽특허 EP 0 852 117 A1, 미국특허 US 6,214,831 B1, PCT공개 1999-0036207)는 지질대사 개선 및 비만을 주

장한 특허로 본 특허의 내용인 DDAH를 조절하여 신장세포, 췌장세포의 자살유도 (apoptosis)를 저해하여 췌장세

포 사멸 및 당뇨병성 신증의 예방 또는 치료를 이용한 제 2형 당뇨병 증상의 개선과는 기전도 다르며 주장하는

활성의 요지도 다르다. 

    발명의 내용

        해결 하고자하는 과제

따라서 본 발명의 목적은 오수유로부터 순수하게 분리 정제하여 DDAH 활성화 작용을 갖고, 베타세포 사멸 및 당[0011]

뇨병성 신증 예방 또는 치료 효과를 나타내는 화합물을 유효성분으로 함유하는 화합물을 제공함에 있다. 본 발

명의 다른 목적은 오수유로부터 순수하게 분리 정제하여 얻은 베타세포 사멸 및 당뇨병성 신증 예방 및 치료 효

과를 나타내는 화합물을 유효성분으로 함유하는 조성물을 제공함에 있다. 

        과제 해결수단

본 발명자들은 상기에 기술된 내용을 감안하여 각종 자생식물 및 한약재를 채집하여 DDAH 활성화 작용을 조사하[0012]

는 과정을 통하여 오수유를 후보식물로 선정하였다. 

본 발명에 따른 DDAH 활성 화합물은 감초로부터 유기용매 알코올(메탄올, 에탄올, 프로판올 등) 또는 수용성 알[0013]

코올에 의한 추출, 유기용매와 물의 분배, 칼럼크로마토그래피에 의한 방법 등, 식물체 성분의 분리 추출에 이

공개특허 10-2010-0135436

- 5 -



용되는 공지의 방법을 단독 또는 적합하게 조합하여 용이하게 얻을 수가 있다. 조추출물은 필요에 따라서 상법

에 따라서 더욱 정제할 수 있다.

이 후, 오수유를 에탄올로 추출한 후 크로마토그래피를 이용하여 순수 분리 정제하고 화학구조 및 물리화학적[0014]

특성규명을 통하여 구조를 확인한 다수의 알카로이드계 화합물 중 하기 화학식 1로 표시되는 에보디아민(화합물

1), 화학식 2로 표시되는 루타에카르핀(화합물 2), 7-하이드록시루타에카르핀(화합물 3)와 노르케토요비린(화합

물 4), 케토요비린(화합물 5)이 높은 DDAH 활성화 작용을 갖음을 알아내어 본 발명을 완성하였다. 

상기 화합물은 베타세포 사멸 및 당뇨병성 신증 예방 또는 치료 효과를 위한 DDAH 효소의 활성화용 약제 물질[0015]

중에서 적어도 하나의 용도로 사용되는 것을 특징으로 한다. 

(화학식 1)[0016]

[0017]

상기 화합물은 오수유로부터 유래된 것일 수 있다. 상기 화합물은 에탄올 추출물로부터 유래된 것일 수 있다.[0018]

본 발명에 따른 DDAH 효소의 활성화용 약제 조성물은, 상기 화합물 중 적어도 하나의 화합물을 유효성분으로 포

함하는 것을 특징으로 한다. 

본 발명에 따른 베타세포 사멸 및 당뇨병성 신증 예방 또는 치료용 조성물은 상기 화합물 중 적어도 하나의 화[0019]

합물을 유효성분으로 포함하는 것을 특징으로 한다.

상기 화합물은 오수유를 에탄올로 추출하고 크로마토그래피를 이용하여 DDAH 효소의 활성화용 알칼로이드계 화[0020]

합물을 고압속액체크로마토그래피법 (HPLC)을 이용하여 분석 및 분리 정제하는 단계; 상기 단계에서 얻은 알칼

로이드계 화합물의 화학구조 및 물리화학적 특성을 조사하는 단계; 상기 단계의 화합물의 DDAH 효소의 활성화를

조사하는 단계; 및 상기 단계에서 얻은 화합물을 포함하는 분획물의 베타세포 사멸 예방 효과 측정 및 경구투여

에 의한 동물 실험단계를 포함하는 제조 과정을 통해 얻어질 수 있다. 

본 발명자는 물리화학적 특성 및 핵자기공명 스펙트럼의 해석으로부터 본 발명에 따른 화합물은 상기 화학식[0021]

1~3으로 분석되는 일련의 화합물임을 확인하였고 상기 화합물의 DDAH 효소의 활성화 작용, 상기 화합물을 포함

하는 분획 중 가장 많은 화합물인 에보디아민의 베타세포 사멸 예방 효과 및 경구투여에 의한 동물효능 효과를

규명하였다.

본 발명에 따른 DDAH 효소의 활성화 화합물은 오수유로부터 유기용매(알코올, 에테르, 아세톤 등) 추출, 헥산과[0022]

물의 분배, 칼럼크로마토그래피 등, 식물체 성분의 분리 추출에 이용되는 공지의 방법을 단독 또는 적합하게 조

합하여 용이하게 얻을 수가 있다. 조추출물은 필요에 따라서 상법에 따라서 더욱 정제할 수 있다.

본  발명에서  사용하는  크로마토그래피에는  실리카겔  칼럼  크로마토그래피   (silica  gel  column[0023]

chromatography),  엘에이취-20  칼럼  크로마토그래피  (LH-20  column  chromatography),  박층  크로마토그래피

(TLC; thin layer chromatography) 및 고성능 액체 크로마토그래피 (high performance liquid chromatography)

등이 이용될 수 있다.

본 발명에 따른 알카로이드계 화합물은 DDAH 효소의 활성화에 작용하므로 베타세포 사멸 및 당뇨병성 신증의 예[0024]

방 또는 치료에 효능이 있어 유리하게 활용할 수 있다. 

본  발명에 따른 알카로이드계 화합물은 오수유로부터 쉽게 분리할 수  있을  뿐만 아니라 안정도도 높으므로[0025]
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식품, 의약품의 첨가제로 이용할 수 있다.

본 발명에 따른 추출물을 포함하는 약학조성물은, 각각 통상의 방법에 따라 산제, 과립제, 정제, 캡슐제, 현탁[0026]

액, 에멀젼, 시럽, 에어로졸 등의 경구형 제형, 외용제, 좌제 및 멸균 주사용액의 형태로 제형화하여 사용될 수

있다. 추출물을 포함하는 조성물에 포함될 수 있는 담체, 부형제 및 희석제로는 락토즈, 덱스트로즈, 수크로스,

솔비톨, 만니톨, 자일리톨, 에리스리톨, 말티톨, 전분, 아카시아 고무, 알지네이트, 젤라틴, 칼슘 포스페이트,

칼슘  실리케이트,  셀룰로즈,  메틸  셀룰로즈,  미정질  셀룰로스,  폴리비닐  피롤리돈,  물,

메틸히드록시벤조에이트, 프로필히드록시벤조에이트, 탈크, 마그네슘 스테아레이트 및 광물유를 들 수 있다. 제

제화 할 경우에는 보통 사용하는 충진제, 증량제, 결합제, 습윤제, 붕해제, 계면활성제 등의 희석제 또는 부형

제를 사용하여 조제된다. 경구투여를 위한 고형제제에는 정제, 환제, 산제, 과립제, 캡슐제 등이 포함되며, 이

러한 고형제제는 상기 추출물에 적어도 하나 이상의 부형제 예를 들면, 전분, 탄산칼슘, 수크로스 또는 락토오

스, 젤라틴 등을 섞어 조제된다. 또한 단순한 부형제 이외에 마그네슘 스테아레이트, 탈크 같은 윤활제들도 사

용된다. 경구를 위한 액상 제제로는 현탁제, 내용액제, 유제, 시럽제 등이 해당되는데 흔히 사용되는 단순희석

제인 물, 리퀴드 파라핀 이외에 여러 가지 부형제, 예를 들면 습윤제, 감미제, 방향제, 보존제 등이 포함될 수

있다. 비경구 투여를 위한 제제에는 멸균된 수용액, 비수성용제, 현탁제, 유제, 동결건조 제제, 좌제가 포함된

다. 비수성용제, 현탁제로는 프로필렌글리콜, 폴리에틸렌 글리콜, 올리브 오일과 같은 식물성 기름, 에틸올레이

트와 같은 주사 가능한 에스테르 등이 사용될 수 있다. 좌제의 기제로는 위텝솔(witepsol),  마크로골, 트윈

(tween) 61, 카카오지, 라우린지, 글리세로제라틴 등이 사용될 수 있다. 

상기 활성성분의 투여량은 치료 받을 대상의 연령, 성별, 체중과, 치료할 특정 질환 또는 병리 상태, 질환 또는[0027]

병리 상태의 심각도, 투여경로 및 처방자의 판단에 따라 달라질 것이다. 이러한 인자에 기초한 투여량 결정은

당업자의 수준 내에 있으며, 일반적으로 투여량은 0.001㎎/㎏/일 내지 대략 2000㎎/㎏/일의 범위이다. 더 바람

직한 투여량은 1㎎/㎏/일 내지 200㎎/㎏/일이다. 투여는 하루에 한번 투여할 수도 있고, 수회 나누어 투여할 수

도 있다. 상기 투여량은 어떠한 면으로든 본 발명의 범위를 한정하는 것은 아니다. 본 발명의 추출물은 쥐, 가

축, 인간 등의 포유동물에 다양한 경로로 투여될 수 있다. 투여의 모든 방식은 예상될 수 있는데, 예를 들면,

경구, 직장 또는 정맥, 근육, 피하, 자궁내 경막 또는 뇌혈관내 주사에 의해 투여될 수 있다. 본 발명의 추출물

은 독성 및 부작용은 거의 없으므로 예방 목적으로 장기간 복용시에도 안심하고 사용할 수 있는 약제이다. 

또한, 본 발명은 상기 오수유 추출물 및 식품학적으로 허용 가능한 식품보조 첨가제를 포함하는 동맥경화증의[0028]

예방을 위한 건강 기능 식품을 제공한다. 본 발명의 건강기능식품은 정제, 캡슐제, 환제 또는 액제 등의 형태를

포함하며, 본 발명의 화합물을 첨가할 수 있는 식품으로는, 예를 들어, 각종 식품류, 음료, 껌, 차, 비타민 복

합제, 건강 기능성 식품류 등이 있다. 상세하게는, 본 발명은 감초 추출물을 유효성분으로 함유하는 추출물 및

식품학적으로 허용 가능한 식품보조 첨가제를 포함하는 베타세포 사멸 및 당뇨병성 신증의 예방 및 치료용 건강

기능 식품을 제공한다. 

        효 과

이상에서 설명한 바와 같이, 본 발명의 오수유 유래의 추출물 및 이로부터 분리한 화학식 1~3으로 표시되는 화[0029]

합물은 DDAH 효소의 활성화 작용이 강하고, NO의 이상 과발현에 의하여 발생하는 세포의 자살유도를 저해하여

당뇨병성 신증 및 췌장세포의 파괴로 인한 당뇨병 합병증 등의 질병에 대한 예방 및 치료의 효과를 기대할 수

있다. 

또한 전통적으로 감초가 한의학에서 약방의 감초라고 할 정도로 많은 한약재에 병용해서 처방되어 사용된 안정[0030]

성이 입증된 천연물이고 이로부터 분리 정제된 추출물이기에 안전성이 우수하여 의약품, 화장품 및 식품 산업

등에 매우 유용하게 사용 및 응용될 수 있다. 

    발명의 실시를 위한 구체적인 내용

이하, 본 발명을 실시예 및 제제예에 따라 더욱 상세히 설명하되, 본 발명의 범위가 다음의 실시예 및 제제예에[0031]

의해 한정되는 것은 아니다.

<실시예 1: DDAH 또는 ANT 활성화 물질의 분리 및 정제>[0032]

오수유 열매 3㎏을 에탄올 10ℓ로 1주일간 실온에서 추출하였다. 상기 에탄올 추출물을 감압 농축한 후 이 추출[0033]

물(345g)을 물로 현탁한 후 n-헥산, 에틸 아세테이트, 부탄올로 순차적으로 용매분획 한 다음 각각의 용매분획

에 대하여 DDAH 활성을 측정한 결과, 에틸 아세테이트 분획에서 강한 활성을 나타내었다. 에틸 아세테이트 분획
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48g을 헥산-아세톤 1:0 → 0:1의 용매 구배 조건으로 실리카겔 컬럼크로마토그래피를 실시하여 6개의 분획을 얻

었다(fr.1~6).  이 분획들 중 분획 2, 3과 5가 강한 활성을 나타내었고, 분획 2로부터 결정화 과정을 통하여

200mg의 화합물 2(루타에카르핀)를, 분획 3으로부터 동일과정을 거쳐 1g의 화합물 1(에보디아민)을 얻었다. 분

획 5를 MeOH-H2O 혼합용매로 사용하여 2:1부터 5:1까지 순차적으로 증가시키는 조건을 사용하여 역상(RP-18) 컬

럼크로마토그래피를 실시하여 다시 5개의 소분획을 얻었다(fr. 5.1 - 5.5). 소분획 F5.3을 43% MeCN-H2O을 사용

하여 HPLC [RS Tech Optima Pak C18 column 20×150mm; 10μm 입자 크기 2㎖/min; UV detection: 254nm]를 실

시하여 화합물 3(7-하이드록시루타에카르핀, tR = 28.5 min), 화합물 5 (케토요비린, tR = 51.2 min), 화합물

4(노르케토요비린, tR = 65.0 min)을 얻었다. (도 1 참조).

<실시예 2: 분리된 화합물의 구조 분석>[0034]

상기 실시예 1에서 오수유로부터 분리된 5종 화합물의 구조를 분석하였다. 화합물의 화학적 구조를 ESI 질량분[0035]

석기(Electrospray Ionization mass spectrometer)을 사용하여 얻은 분자량 및 핵자기 공명 분석의 
1
H 및 

13
C-

NMR 분석 결과를 토대로 화합물의 구조를 분석하였다. 

그 결과, 구조 결정된 화합물은 상기 화학식 1에서 보여준 구조를 가졌으며 화합물의 
1
H, 

13
C-NMR 결과값을 정리[0036]

하여 하기에 표시하였다.

(화학적 특성)[0037]

에보디아민 (Evodiamine, 화합물 1): Yellowish powder; 
1
H NMR (500 MHz, Acetone-d6) δ (ppm): 10.32 (1H,[0038]

br, s, 1-NH), 7.93 (1H, dd, J = 1.5, 7.5, H-19), 7.54 (1H, br, d, J = 7.5, H-9), 7.47 (1H, ddd, J =

1.5, 7.5, 8.0, H-17), 7.41 (1H, br, d, J = 8.0, H-16), 7.41 (1H, br, d, J = 8.0, H-12), 7.14 (1H, br,

t, J = 8.0, H-18), 7.08 (1H, br, t, J = 7.5, H-10), 7.04 (1H, ddd, J = 0.5, 7.5, 8.0, H-11), 6.06 (1H,

s,  H-3),  4.77,  3.22  (each  1H,  m,  H-5),  1.96  (2H,  m,  H-6),  2.80  (3H,  s,  N-CH3);  
13
C  NMR  (125  MHz,

Acetone-d6) δ (ppm): 165.2 (C-21), 150.8 (C-15), 138.1 (C-13), 135.0 (C-2), 134.0 (C-17), 130.8 (C-

19), 129.3 (C-10), 125.1 (C-8), 123.1 (C-11), 122.4 (C-18), 120.2 (C-9), 119.3 (C-16), 113.4 (C-20),

112.5 (C-12), 110.8 (C-7), 70.8 (C-3), 41.3 (C-5), 37.3 (N-CH3), 20.7 (C-6).

루타에카르핀 (Rutaecarpine, 화합물 2): Light yellow amorphous powder; 
1
H NMR (600 MHz, CDCL3) δ(ppm):[0039]

9.67 (1H, br, s, 1-NH), 8.34 (1H, dd, J = 1.2, 7.8, H-19), 7.70 (1H, ddd, J = 1.8, 1.2, 7.2, H-9),

7.65 (1H, d, J = 7.5, 8.0, H-17), 7.41 (1H, br, d, J = 8.0, H-16), 7.41 (1H, br, d, J = 8.0, H-12),

7.14 (1H, br, t, J = 8.0, H-18), 7.08 (1H, br, t, J = 7.5, H-10), 7.04 (1H, ddd, J = 0.5, 7.5, 8.0, H-

11), 6.06 (1H, s, H-3), 4.77, 3.22 (each 1H, m, H-5), 1.96 (2H, m, H-6), 2.80 (3H, s, N-CH3); 
13
C NMR

(150 MHz, CDCL3) δ (ppm): 165.2 (C-21), 150.8 (C-15), 138.1 (C-13), 135.0 (C-2), 134.0 (C-17), 130.8

(C-19), 129.3 (C-10), 125.1 (C-8), 123.1 (C-11), 122.4 (C-18), 120.2 (C-9), 119.3 (C-16), 113.4 (C-

20), 112.5 (C-12), 110.8 (C-7), 70.8 (C-3), 41.3 (C-5), 37.3 (N-CH3), 20.7 (C-6).

7-하이드로옥시루타에카르핀  (7-Hydroxyrutaecarpine,  화합물  3):  Pale  yellow  powder;  
1
H  NMR  (500  MHz,[0040]

Acetone-d6) δ (ppm): 10.32 (1H, br, s, 1-NH), 8.23 (1H, dd, J = 1.5, 8.5, H-19), 7.78 (1H, ddd, J =

1.5, 8.5, 9.0, H-17), 7.71 (1H, br, d, J = 8.0, H-9), 7.62 (1H, br, d, J = 9.0, H-12), 7.46 (1H, br,

t, J = 8.0, H-18), 7.31 (1H, br, t, J = 7.5, H-10), 7.26 (1H, br, d, J = 9.0, H-16), 7.14 (1H, br, t,

J = 7.5, H-11), 6.91 (1H, dd, J = 1.5, 5.0, H-5), 3.55 (1H, dd, J = 1.5, 17.0, H-6eq), 3.43 (1H, dd, J

= 5.0, 17.0, H-6ax); 
13
C NMR (125 MHz, Acetone-d6) δ (ppm): 161.7 (C-21), 148.9 (C-3), 145.2 (C-15),

139.9 (C-13), 135.4 (C-17), 127.9 (C-19), 127.8 (C-18), 127.5 (C-2), 127.3 (C-8), 126.8 (C-16), 125.8

(C-10), 122.4 (C-20), 120.9 (C-11), 120.8 (C-9), 115.7 (C-7), 74.8 (C-5), 28.3 (C-6).

노르케토요비린 (Norketoyobyrine, 화합물 4): Pale yellow amorphous powder; 
1
H NMR (500 MHz, Acetone-d6)[0041]
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δ (ppm): 10.04 (1H, br, s, 1-NH), 8.16 (1H, dd, J = 1.5, 7.5, H-19), 7.86 (1H, br, d, J = 8.0, H-12),

7.77 (1H, ddd, J = 1.5, 7.5, 8.0, H-17), 7.44 (1H, br, d, J = 8.5, H-16), 7.39 (1H, br, d, J = 8.0, H-

18), 7.30 (1H, ddd, J = 0.5, 7.5, 8.0, H-18), 7.24 (1H, s, H-14), 7.11 (1H, ddd, J = 0.5, 7.5, 8.0, H-

10), 7.06 (1H, ddd, J = 0.5, 7.5, 8.0, H-11), 4.32, (2H, m, H-5), 3.10 (2H, m, H-6); 
13
C NMR (125 MHz,

Acetone-d6)  δ (ppm):  162.2  (C-21),  151.7  (C-3),  141.9  (C-2),  137.8  (C-13),  135.8  (C-17), 128.9 (C-

19), 128.6 (C-8), 123.5 (C-15), 123.4 (C-18), 123.3 (C-12), 122.2 (C-10), 119.7 (C-11), 119.6 (C-9),

116.6 (C-7), 115.0 (C-16), 112.8 (C-20), 112.2 (C-14), 43.2 (C-5), 24.7 (C-6).

케토요비린 (Ketoyobyrine,  화합물 5):  Light  yellow  amorphous  powder;  
1
H  NMR  (500  MHz,  Acetone-d6)  δ[0042]

(ppm): 9.88 (1H, br, s, 1-NH), 8.17 (1H, br, d, J = 7.5, H-19), 7.77 (1H, br, t, J = 8.0, H-11), 7.45

(1H, br, d, J = 8.0, H-10), 7.39 (1H, dd, J = 2.0, 7.5, H-12), 7.31 (1H, br, t, J = 7.5, 8.0, H-18),

7.27 (1H, d, 8.5, H-9), 7.24 (1H, s, H-14), 6.76 (1H, dd, J = 2.0, 8.5, H-17), 4.32, (2H, m, H-5),

3.84 (3H, s, -OCH3), 3.10 (2H, m, H-6); 
13
C NMR (125 MHz, Acetone-d6) δ (ppm): 162.3 (C-21), 154.9 (C-

16),  151.7  (C-3),  141.9  (C-2),  135.9  (C-11),  133.1  (C-13),  129.3  (C-8),  129.1  (C-19),  124.1  (C-7),

124.0 (C-9), 123.5 (C-18), 116.6 (C-20), 115.1 (C-10), 112.9 (C-12), 112.8 (C-15), 112.5 (C-14), 101.6

(C-17), 55.9 (-OCH3), 43.0 (C-5), 24.7 (C-6).

<실시예 3: DDAH 프로모터를 이용한 활성 측정>[0043]

실시예 1 및 2에서 분석된 화합물 1~5를 이용하여 DDAH의 활성을 측정하기 위해 DDAH 프로모터(promoter)-루시[0044]

퍼라제(luciferase) 시스템을 이용하여 확인하였다. 프로모터는 전사를 조절할 대상이 되는 유전자의 유전정보

를 지니고 있는 DNA 염기서열 앞 부분에 위치하고, 전사조절인자(transcription factor)가 프로모터 부분에 결

합하여 RNA 합성을 하기 위해 RNA 중합효소를 가져온다. 따라서 프로모터의 염기서열 뒤에 위치한 루시퍼라제

유전자는 역시 프로모터가 활성이 많이 될수록 그 발현양이 많아지게 되어 프로모터의 활성을 확인할 수 있다.

또한 DDAH가 미토콘드리아(mitochondia) 단백질이기에 미토콘드리아가 상대적으로 많이 분포하는 마우스 유래의

내피세포종(endothelioma) bEnd.3 세포를 선택하여 프로모터의 활성을 측정하였다. 

먼저 bEnd.3 세포를 0.25%의 트립신(trypsin) 처리하여 모은 후, 상층액을 제거한 뒤 우혈청이 제거된 DMEM 배[0045]

지로  현탁하였다.  그리고  우혈청이  포함되지  않는  DMEM  100㎕에  3㎕의  리포펙타민(lipopectAMINE,  life

Technologies, Inc)을 세포 현탁액에 점적한 후 천천히 섞어 15분간 실온에 방치하고, 50ng의 pDDAH II-Luc 또

는  mpDDAH-Luc(루시퍼라제  유전자를  가진  플라즈미드),  0.1ug의  pCMV-b-galactosidase[트랜스펙션

(transfection, DNA를 동물 세포에 유입하는 방법)의 효율을 일정하게 맞추기 위한 표준물질로 β-갈락토시다제

(β-galactosidase) 유전자를 가진 플라즈미드(plasmid)], 0.1㎍의 DDAH 발현 벡터 또는 대조군으로 쓰일 벡터

를 넣은 미세 원침 튜브에 30초에 걸쳐 천천히 점적하면서 혼합하여 실온에서 다시 15분간 방치하였다. 리포펙

타민과 DNA-플라즈미드의 혼합액과 b-End.3 세포를 천천히 섞어 현탁액 상태로 20분간 실온에서 배양한 후 60mm

배양용기에 분주하고 CO2 배양기에서 24시간 동안 배양하였고, 다음날 각각의 화합물을 각각 1㎍/㎖를 첨가한 후

다시 24시간 동안 배양하였다. bEnd.3 세포는 PBS로 2회 세척하고 각각의 배양용기에 500㎕의 추출용액을 가하

여 세포를 파괴한 뒤 14,000rpm에서 5분간 원심분리 하였고, 얻어진 상층액을 루시퍼라제와 β-갈락토시다제의

활성 측정에 사용하였다. 루시퍼라제의 활성은 100㎕의 세포에서 추출된 상층액과 100㎕의 20nM D-루시페린(루

시퍼라제를  이용해  발색되는  기질)과  300㎕의  반응액  (20mM  glycylglycin,  12.5mM  MgSO4,  3mM  EGTA,  15mM

potassium phosphate, 1mM DTT, 1mM ATP)을 사용하여 루미노미터(luminometor, Berthold Clinolumat)로 측정하

였다. 유전자 주입 효율을 보정하기 위하여 β-갈락토시다제의 활성을 측정하여 루시퍼라제의 활성을 보정하였

다.  β-갈락토시다제의  활성은  30㎕의  세포추출액과  66㎕의  ONPT(4mg/㎖),  204㎕의  반응액(0.1M  sodium

phosphate,  1mM  MgCl2,  45mM  β-mercaptoethanol,  pH  7.5)을  37℃  항온조에서  반응시킨  후  분광광도계

(spectrophotometer)로 흡광도를 측정하였다. 

도 2는 오수유 추출물로부터 분리한 알칼로이드계 화합물1~5의 DDAH의 활성을 확인한 결과이다. 도 2에 도시된[0046]

바와 같이 오수유로부터 얻은 알칼로이드계 화합물 1~5의 DDAH 프로모터 활성화 작용을 측정한 결과 화합물은

최종농도 5㎍/㎖의 농도에서 DDAH의 프로모터의 활성을 평균 2배 이상 증가시킴을 확인하였다. 

<실시예 4: 오수유로부터 분리한 에보디아민의 베타세포 사멸 예방 효과 측정>[0047]
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다음으로는 오수유 유래의 화합물이 베타세포 사멸을 예방하는 효과가 있는지 확인하기 위해 MTT 어세이를 실시[0048]

하였다. 상기 화합물은 실시예 1과 실시예 2의 결과를 통해 오수유 유래의 화합물 중대표적으로 많이 존재하는

에보디아민을 이용하여 수행하였다.

먼저  인슐린  분비  세포주인  HIT-T15  세포를  48시간  배양한  후  세포  사멸을  유도하는  2-데옥시글루코스(2-[0049]

deoxyglucose, 2-DG) 10mM을 처리하였으며, 에보디아민(10㎍/㎖)은 2-데옥시글루코스 처리 1시간 전에 전처리하

여 반응시켰다. PBS 완충액에 녹인 MTT(5mg/㎖) 용액을 세포에 첨가하여 4시간 동안 반응 후, 상등액을 제거하

고 DMSO 250㎕ 넣어 ELISA 리더(ELISA reader)로 흡광도를 확인하였다. 

도 3은 2-데옥시글루코스를 이용하여 베타세포 사멸을 유도한 결과이다. 도 3에 도시된 바와 같이 2-데옥시글루[0050]

코스를 처리한 군에서는 베타세포가 대략 50% 정도 사멸되었으나 에보디아민을 2-데옥시글루코스를 함께 처리한

군에서는 베타세포가 거의 사멸되지 않는 결과를 확인할 수 있다. 

<실시예 5: 에보디아민의 당뇨병성 신증 동물 모델에서 단백뇨 감소 효과 측정>[0051]

생후 8주된 200~250g의 수컷 SD 랫트(rat)의 한쪽 신장을 절제한 후 일주일 뒤 당뇨병을 유도하는 물질로 알려[0052]

진 스트렙토조토신(streptozotocin) 60mg/kg을 복강 내로 1회 주사하였다. 1주 이내에 꼬리에서 채취한 혈당이

300mg/dl 이상일 때 당뇨병이 유도된 것으로 정의하였고 당뇨가 유도된 랫트는 에보디아민(25mg/kg/day)을 8주

간 경구 투여하였다. 대조군으로 이용된 비치료군은 약물을 첨가하지 않은 정상 먹이를 투여하였다. 매주 혈당

및 소변 내 케톤 검사를 시행하여 필요시 인슐린을 2~3U/kg로 피하 주사하였고 24시간 동안 소변을 수집하여 알

부민뇨 수치를 측정하였다. 

도 4은 24시간 수집된 소변의 알부민뇨 수치를 보여주는 결과이다. 도 4에 도시된 바와 같이 당뇨병 유도 랫트[0053]

에서 증가된 알부민뇨 발생은 스트렙토조토신만 처리한 군보다 에보디아민을 함께 투여한 군이 대조군과 비슷한

수치로 현저하게 줄어드는 효과를 보여 주었다. 

<실시예 6: 독성실험>[0054]

6-1. 급성독성[0055]

오수유로부터 추출된 에보디아민을 단기간에 과량을 섭취하였을 시 급성적 (24시간 이내)으로 동물체내에 미치[0056]

는 독성을 조사하고, 치사율을 결정하기 위하여 본 실험을 수행하였다. 일반적인 마우스인 ICR 마우스 계통 20

마리를  대조군은  10  마리,  실험군은  10  마리씩  배정하였다.  대조군에는 화합물이 포함되지 않는 용매(PEG-

400/tween-80/EtOH, 8/1/1, v/v/v)만을 투여하고, 실험군은 오수유으로부터 추출된 에보디아민을 상기 실시예 5

에서  사용된  25㎎/㎏의  40배(1.0g/㎏)  농도로 경구 투여하였다.  투여  24시간  후에 각각의 치사율을 조사한

결과,  대조군과  1.0g/㎏  농도의  리코칼콘  A를  투여한  실험군  모두  생존하였고  급성독성  효과는  나타나지

않았다.  

6-2. 장기 및 조직독성[0057]

오수유로부터 추출된 에보디아민을 25㎎/㎏의 농도로 8주 동안 투여하여 OLETF  랫트(Rat)를 대상으로 실험하였[0058]

다. 동물의 각 장기(조직)에 미치는 영향을 조사하기 위하여, 에보디아민을 투여한 실험군과 용매만을 투여한

대조군의  동물들로부터  4주  후  혈액을  채취하여  GOT  (glutamate-oxalate-transferase),  GPT  (glutamate-

pyruvate-transferase), 크레아틴 카이네이즈 (creatin kinase) 및 크레아티닌 (creatinine)등의 혈액 내 농도

를 측정하였다. 그 결과, 간독성과 관계있는 것으로 알려진 GOT 및 GPT, 신장독성의 지표인 크레아티닌과 근육

독성의 지표인 크레아틴 카이네이즈 등의 경우에는 대조군과 비교하여 리코칼콘 A의 실험군도 별다른 차이를 보

이지 않았다. 또한, 각 동물로부터 심장, 폐, 췌장, 부신, 간, 신장 및 근육 등을 절취하여 통상적인 조직절편

제작과정을 거쳐 광학현미경으로 조직학적 관찰을 시행하였으나 특이한 이상이 나타났거나 독성 효과가 유도되

었다는 것은 확인할 수 없었다.  

<제제예 1: 약학적 제제예>[0059]

1-1. 정제의 제조[0060]

본 발명에 따른 오수유 추출물 또는 이로부터 분리된 화합물 200g을 락토오스 175.9g, 감자전분 180g 및 콜로이[0061]

드성 규산 32g과 혼합하였다. 이 혼합물에 10% 젤라틴 용액을 첨가시킨 후, 분쇄해서 14 메쉬체를 통과시켰다.

이것을 건조시키고 여기에 감자전분 160g, 활석 50g 및 스테아린산 마그네슘 5g을 첨가해서 얻은 혼합물을 정제

로 만들었다. 
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1-2. 주사액제의 제조[0062]

본 발명에 따른 오수유 추출물 또는 이로부터 분리된 화합물을 1g, 염화나트륨 0.6g 및 아스코르브산 0.1g을 증[0063]

류수에 용해시켜서 100㎖를 만들었다. 이 용액을 병에 넣고 20℃에서 30분간 가열하여 멸균시켰다.

<제제예 2 : 식품 제조예>[0064]

2-1. 조리용 양념의 제조[0065]

본 발명에 따른 오수유 추출물 또는 이로부터 분리된 화합물을 각각 0.2~10 중량부로 건강 증진용 조리용 양념[0066]

을 제조하였다.

2-2. 밀가루 식품의 제조[0067]

본 발명에 따른 오수유 추출물 또는 이로부터 분리된 화합물을 각각 0.1~5.0 중량부를 밀가루에 첨가하고, 이[0068]

혼합물을 이용하여 빵, 케이크, 쿠키, 크래커 및 면류를 제조하여 건강 증진용 식품을 제조하였다.

2-3. 스프 및 육즙(gravies)의 제조[0069]

본 발명에 따른 오수유 추출물 또는 이로부터 분리된 화합물 각각 0.1~1.0 중량부를 스프 및 육즙에 첨가하여[0070]

건강 증진용 육가공 제품, 면류의 수프 및 육즙을 제조하였다.

2-4. 유제품(dairy products)의 제조[0071]

본 발명에 따른 오수유 추출물 또는 이로부터 분리된 화합물 각각 0.1~1.0 중량부를 우유에 첨가하고, 상기 우[0072]

유를 이용하여 버터 및 아이스크림과 같은 다양한 유제품을 제조하였다.

<제제예 3 : 음료 제조예>[0073]

3-1. 야채쥬스 제조[0074]

본 발명에 따른 오수유 추출물 또는 이로부터 분리된 화합물 0.5g을 토마토 또는 당근 쥬스 1,000㎖에 가하여[0075]

건강 증진용 야채쥬스를 제조하였다.

3-2. 과일쥬스 제조[0076]

본 발명에 따른 오수유 추출물 또는 이로부터 분리된 화합물 0.1g을 사과 또는 포도 쥬스 1,000㎖에 가하여 건[0077]

강 증진용 과일쥬스를 제조하였다.

도면의 간단한 설명

도 1은 오수유를 에탄올로 추출한 추출물로부터 HPLC 분석을 한 스펙트럼을 나타낸 것이다.[0078]

도 2는 오수유로부터 분리한 화합물의 DDAH 프로모터의 활성을 측정한 것이다.[0079]

도 3는 2-데옥시글루코스와 에보디아민을 HIT-T15 세포에 처리한 것이다.[0080]

도 4은 에보디아민을 당뇨병성 신증 동물 모델에 8주간 25mg/kg 농도로 투여 후 측정한 24시간 후의 알부민뇨의[0081]

수치를 나타내는 결과이다. 

공개특허 10-2010-0135436

- 11 -



도면

    도면1

    도면2

공개특허 10-2010-0135436

- 12 -



    도면3

    도면4

공개특허 10-2010-0135436

- 13 -


	문서
	서지사항
	요 약
	대 표 도
	특허청구의 범위
	명 세 서
	발명의 상세한 설명
	기 술 분 야
	배 경 기 술
	발명의 내용
	해결 하고자하는 과제
	과제 해결수단
	효 과

	발명의 실시를 위한 구체적인 내용

	도면의 간단한 설명

	도면
	도면1
	도면2
	도면3
	도면4




문서
서지사항 1
요 약 1
대 표 도 1
특허청구의 범위 3
명 세 서 3
 발명의 상세한 설명 3
  기 술 분 야 3
  배 경 기 술 4
  발명의 내용 5
   해결 하고자하는 과제 5
   과제 해결수단 5
   효 과 7
  발명의 실시를 위한 구체적인 내용 7
 도면의 간단한 설명 11
도면 12
 도면1 12
 도면2 12
 도면3 13
 도면4 13
