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기술 내용

• �당뇨병환자의 신경퇴행성 변화를 예방하고 치료하기 위한 천연물유래 미토콘드리아 칼슘 제어 약물임

• �고혈당 환경에 노출된 신경세포는 미토콘드리아 칼슘 조절 이상으로 인해 내부에 독성물질인 활성산소종을 축적하며 이는 

세포 대사 이상 및 알츠하이머병과 관련된 다양한 퇴행성 변화의 원인이 됨

• �유로리틴A는 생체 이용률이 높으며 뇌혈관장벽을 통과할 수 있음. 유로리틴A를 활용하여 고포도당에 의한 미토콘드리아 

내부의 칼슘 축적, 아밀로이드 베타 생성, 미토콘드리아 활성산소종 축적의 억제를 통하여 기존의 다른 장내미생물 대사물질에 

비해 뛰어난 신경세포 보호 효과를 기대할 수 있음

기술 개발 단계

• TRL2

 

기술 개발 배경

만성적인 고혈당 환경

• 세포 소기관인 미토콘드리아와 소포체 간의 연접이 미토콘드리아 내 칼슘 농도를 조절하는 주요 생리학적 기전으로 제안됨

• 유로리틴A는 엘라그탄닌 대사물질들 중에서 생체이용률이 가장 높으며 뇌혈관장벽을 통과할 수 있음 

• �유로리틴류의 신경세포 보호 및 노화 억제 효과는 알려져 있지만 당뇨성 알츠하이머병의 병태생리에 핵심적인 역할을 하는 

미토콘드리아 칼슘 제어에 대한 유로리틴의 효능과 자세한 작동기전에 관해서는 증명된 바 없음

기술 특장점

• 당뇨에 의한 신경세포 미토콘드리아 칼슘 축적 억제	 • 당뇨에 의한 신경퇴행성 변화 제어
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유로리틴 A를 이용한 당뇨성 알츠하이머병의 

치료 조성물 및 치료 방법

신경세포 아밀로이드 침착

인지장애를 동반한 당뇨성 알츠하이머 유발타우 단백질 과인산화 및 응집 �

신경세포 사멸

신경세포에서 미토콘드리아 

칼슘 조절 이상
�

미토콘드리아에 

활성산소종 과잉 축적
�

알츠하이머 관련 

다양한 퇴행성 변화 유발
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• 인지장애 회복	 • 아밀로이드 베타 침착 억제

• 뇌조직 내 아밀로이드 생성 단백질 발현 억제	 • 타우단백질 인산화 억제

기존 기술 현황

• 기존의 미토콘드리아 칼슘 제어 약물은 화학적인 물질로 부작용이 크며 안전성의 검증이 이루어지지 않음

기존 기술 대비 차별성

• 석류와 딸기 등에 천연소재에 풍부하게 함유되어 있는 식이성 엘라그탄닌 활용

• 높은 생체이용률 및 뇌혈관장벽에 대한 우수한 투과성 

• 미토콘드리아 칼슘 제어에 직접적으로 활용한 최초 증명 

기술 활용 분야

• 당뇨성 알츠하이머병의 예방 및 치료

- 다양한 신경퇴행성 질환과 대사성 질환 관련 합병증에 대한 치료

- 유로리틴A를 활용한 신약 개발

- 유로리틴 관련 장내미생물을 활용한 프로바이오틱스 및 심바이오틱스 의약품 및 건강기능식품 개발

지식재산권 현황

기술 문의처

• 서울대학교 산학협력단 성의진 변리사  |  02-880-2038  |  jin987@snu.ac.kr

유로리틴A의 당뇨성 신경퇴행성 변화 조절 기전에 관한 모식도 유로리틴A에 의한 미토콘드리아 칼슘의 축적 억제 효과에 관한 결과
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