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1. 서  론

방사성동위원소는 α (알파)입자, 중성자, β (베타)선, γ 

(감마)선 등과 같은 방사선을 방출하며, 이들 중 일부 방

사성동위원소는 의료용으로 활용되고 있다. 현재 의료용 

방사성동위원소 대부분은 진단용으로 사용되고 있으며, 

치료용 방사성동위원소는 진단용에 비해 사용량이 적은 

편이다. 치료용 방사성동위원소는 보통 α (알파)입자 또는 

β (베타)선을 방출하며, 대개 짧은 반감기를 가지고 있다. 

α (알파)입자 방출 방사성동위원소는 세포 독성이 강하고 

표지 화합물 결합이 어렵기 때문에 [1], 임상에서는 주로 
131I, 90Y, 177Lu, 67Cu 등과 같은 β (베타)선 방출 방사성동위

원소가 활용되어 갑상선 질환, 골 전이, 내분비계 종양, 림

프종과 같은 다양한 질환 치료에 사용되고 있다 [2]. 최근

유전자 발현을 활용한 루테튬 (177Lu)의 암 치료 효능 검증
김다미1,*, 이소영1, 임재청1, 최강혁1

1한국원자력연구원 동위원소연구부

Verification of the Cancer Therapeutic Efficacy of Lutetium-177  
Using Gene Expression
Da-Mi Kim1,*, So-Young Lee1, Jae-Cheong Lim1 and KangHyuk Choi1
1Radioisotope Research Division, Korea Atomic Energy Research Institute, Daejeon 34057, Republic of Korea 

Abstract   Lutetium (177Lu), with its theranostic properties, is one of the most widely used radioisotopes 
and has a large share of the radiopharmaceutical market due to its many applications and targeted 
therapeutic research using lutetium-based radiopharmaceuticals. However, lutetium-based 
radiopharmaceuticals currently approved by the US Food and Drug Administration (FDA) are limited to 
the indications of gastrointestinal cancer, pancreatic neuroendocrine cancer and metastatic castration-
resistant prostate cancer. To overcome these limitations, we aimed to demonstrate the feasibility of 
expanding the use of lutetium-based radiopharmaceuticals by verifying the availability and therapeutic 
efficacy of lutetium produced in a research reactor (HANARO). In this study, we confirmed the therapeutic 
efficacy of lutetium by using cancer cells from different types of cancer. In addition, we selected cancer 
biomarkers based on characteristics common to various cancer cells and compared and evaluated the 
therapeutic efficacy of lutetium by regulating the expression of target genes. The results showed that 
modulation of cancer biomarker gene expression resulted in higher therapeutic efficacy compared to 
lutetium alone. In conclusion, this study verified the potential use and therapeutic efficacy of lutetium 
based on the production of a research reactor (HANARO), providing fundamental evidence for the 
development of lutetium-based radiopharmaceuticals and the expansion of their indications. 

Key words:  Lutetium-177 (177Lu), Radiopharmaceuticals, Cancer therapeutic efficacy, Gene expression, 
RUNX3

*Corresponding author. Da-Mi Kim 
Tel. +82-42-868-8514   Fax. +82-42-868-8448   E-mail. damikim@kaeri.re.kr
Received 8 November 2023   Revised 14 December 2023   Accepted 15 December 2023

http://www.ksri.kr/

Copyright © 2023 by 
Korean Society of Radiation Industry

JOURNAL  OF    RADIATION  INDUSTRY

17(4) : 417-425 (2023)
https://doi.org/10.23042/radin.2023.17.4.417

Original article



김다미, 이소영, 임재청, 최강혁

418

JOURNAL OF RADIATION INDUSTRY

에는 α (알파)입자 방출 방사성동위원소 (211At, 225Ac 등)

를 활용한 연구개발도 활발히 이루어지고 있다 [3]. 

치료 (Therapy)와 진단 (Diagnostics)의 합성어인 테라노

스틱스 (Theranostics)는 맞춤의학이자 진단과 치료를 동

시에 시행하는 개념으로 잘 알려져 있다 [4]. 핵의학에서

는 동일한 표적 물질을 사용하여 치료 및 진단에 방사성

동위원소 요법을 시행하는 것을 의미한다 [5]. 방사성동위

원소를 원료의약품으로 함유하는 방사성의약품은 진단

용과 치료용으로 구분된다. 진단용 방사성의약품은 투과

력이 높은 α (알파)입자, β (베타)선에 비해 이온화 능력이 

떨어지는 γ (감마)선을 이용하기 때문에 방사선이 인체에 

미치는 영향이 매우 적다. 반면에 투과력이 낮고 세포 이

온화 능력이 우수한 α (알파)입자, β (베타)선을 방출하는 

방사성동위원소를 포함한 치료용 방사성의약품은 암에서 

발현하는 특정 항원을 표적하기에 정상세포의 피해는 최

소화하며 특정 암세포만을 파괴할 수 있다 [6]. 이러한 방

사성의약품은 일반의약품 대비 화학적 독성이 거의 없기 

때문에 [2], 다양한 암 진단 및 치료 적용에 중요한 역할을 

하고 있다.

대부분의 암 치료용 방사성의약품은 주로 β (베타)선 

방출 방사성동위원소를 활용한다. 방사성동위원소가 붕

괴하며 방출된 β (베타)입자는 에너지를 잃으면서 조직 

내를 1~10 mm 이동하여 직접 및 간접적 영향으로 세포 

독성을 유발한다. 직접적 영향으로는 이온화 (전리) 방사

선에 의한 DNA 이중나선 절단이 발생하며, 간접적인 영

향으로는 방사선이 세포 내 다른 원자나 분자와 작용하며 

생성된 활성산소에 의해 단백질 또는 DNA 손상이 일어

난다. 이러한 영향을 받은 세포는 손상의 정도가 가볍다면 

스스로 복구가 가능하지만, 일정 임계치를 넘어가면 세포 

내 염색체 불안정성으로 인하여 세포분열의 지연 및 중

단, 최종적으로 세포사멸을 유도하게 된다 [2]. 

이온화 (전리) 방사선에 의한 세포사멸 효능은 세포 개

별의 유전적 특성 및 인자에 따라 매우 다양하게 일어나

며, 방사선 저항성 기전은 세포사멸 관련 유전자들의 기

능 억제로 암세포 생존을 유도하게 한다 [7]. 이는 비정상

적인 세포사멸 관련 유전자들의 기능 촉진 또는 억제는 

저항성 기전을 극복할 수 있는 치료 방법 중 하나로, 다양

한 표적항암제 및 유전자치료제 개발 및 연구가 활발히 

이루어지고 있다. 세포사멸 관련 다양한 유전자 인자 중 

하나인 RUNX3 유전자는 암 바이오마커로 암 유발 및 암

세포 사멸 감소와 관련성이 깊으며, 암세포 내 정상적인 

RUNX3 유전자 기능은 세포사멸 효과를 증가시킬 수 있

음이 잘 알려져 있다 [8]. 또한, RUNX3 유전자 기능 억제

는 방사선치료에 대한 저항성을 촉진시킬 수 있음이 보고

되어 있다 [9]. 따라서, 암세포 내 억제된 RUNX3 유전자 

기능 회복은 세포사멸 및 방사선 저항선 기전 연구에 활

용될 수 있음을 예측할 수 있다. 

베타선을 방출하는 여러 방사성동위원소 중 루테튬 

(177Lu)은 방사성의약품 테라노스틱스 시장에서 큰 점유

율을 차지하고 있으며, 이후 가장 광범위하게 사용되는 

치료용 방사성동위원소 중 하나로 각광받고 있다 [8,9]. 

이처럼 테라노스틱스 시장에서 유망받는 루테튬 (177Lu)

은 항체나 펩타이드와 같은 질환 표적용 생리활성 물질

에 표지하여 영상화 (단일광자단층촬영; SPECT) 또는 질

환 치료에 활용이 가능하여, 임상 및 비임상적 수준의 루

테튬 (177Lu) 활용 연구 및 루테튬 (177Lu) 기반의 방사성의

약품 표적 치료가 널리 이용되고 있다 [10]. 현재, 루테튬 

(177Lu) 기반의 FDA 승인 방사성의약품 (방사성리간드 치

료제) 치료제로는 루타테라 (Lutathera) [11]와 플루빅토 

(Pluvicto) [12]가 있다 (Table 1).

루테튬 (177Lu)을 활용한 연구 및 치료법이 각광받으며 

루테튬 (177Lu)의 활용성이 점차 증가하고 있다. 따라서 본 

연구에서는 여러 암 종의 암세포를 활용하여 연구용 원자

로 (하나로)에서 생산되는 루테튬 (177Lu)의 치료적 효능 

및 활용성 검증으로, 루테튬 (177Lu) 기반 방사성의약품 적

응증 다양화와 루테튬 (177Lu)의 암 치료 효능을 증가시킬 

수 있는 방법을 모색하고자 하였다. 

2. 재료 및 방법

2.1. 루테튬 (177Lu)의 품질평가

루테튬 (177Lu)은 한국원자력연구원의 연구용 원자로 

(하나로)에서 생산되었으며, 시험 및 기준법에 따라 루테

튬 (177Lu)의 방사성핵종순도 및 방사화학적순도를 확인

하였다. 루테튬 (177Lu)의 품질 및 안정성 평가를 위하여 

루테튬 (177Lu) 생산일과 생산 후 1일, 4일, 7일에 각각의 

방사성핵종순도, 방사화학적순도를 측정하였다. 방사성핵

종순도는 생산된 루테튬 (177Lu) 미량을 취하여 바이알에 

옮겨 담은 후, 감마선 스펙트로미터를 이용하여 208, 113 

KeV 감마선 피크 확인으로 불순 핵종의 존재 유무를 측정

하였다. 방사화학적순도는 박층크로마토그래프법을 활용
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하였으며, 실리카겔 플레이트에 미량의 루테튬 (177Lu)을 

점적 및 건조시킨 후, 75% 메탄올 이동상을 사용하여 전

개시킨 후 TLC 스캐너로 측정하였다 (Rf = 0.07).

2.2. 세포배양

시험에 활용한 다양한 암세포주는 ATCC 및 한국세

포주은행에서 구매하였으며 종류는 다음과 같다.  폐

암세포주 H1975 세포 (ATCC, CRL-5908), 간암세포주 

Hep3B2.1-7 세포 (ATCC, HB-8064), 혈액암세포주 KU812 

세포 (ATCC, CRL-2099), 위암세포주 SNU-1 세포 (한국

세포주은행, 00001), 대장암세포주 H716 세포 (한국세포

주은행, 10251)이다. 세포배양법은 ATCC 및 한국세포주

은행에서 제공하는 방법대로 배양하였다. Roswell Park 

Memorial Institute 1640 (RPM 001, Solbio, Korea) 배지에 

5% fetal bovine serum (S001-01, Welgene)과 1% antibiotic-

antimycotic solution (AA001, Solbio, Korea)을 넣어 만든 

배양액으로 배양하였다. 세포는 항온, 항습 배양기 (37℃, 

95% air, 5% CO2)에서 배양하였으며, 세포 confluence 80% 

상태가 되면 계대배양하여 세포 유지 및 실험 목적에 맞

게 사용하였다. 

2.3. 유전자 (플라스미드) 도입 

실험에 활용한 RUNX3 유전자 (플라스미드)는 충북대

학교 배석철교수로부터 제공받아 시험에 사용하였다. 세

포 내 유전자 (플라스미드)는 Polyplus사의 jetOPTIMUS 

transfection 시약을 활용하였으며, 세포 1 × 104 세포당 0.1 

μg의 RUNX3 유전자 (플라스미드)를 도입하였다. 

2.4. 세포성장 억제 효능평가

폐암, 간암, 혈액암, 위암, 대장암 각각의 암세포를 96 

well plate well 당 1 × 104 세포 수로 seeding하였다. 대조군

에는 생리식염수를, 실험군에는 50 또는 100 μCi의 루테

튬 (177Lu)을 처리하여 37℃에서 72시간 동안 배양하였다 

(n = 3). 배양이 종료된 후에 각 well 당 10 μL water soluble 

tetrazolium salt (WST) solution을 처리하고, 37℃에서 1시

간 동안 반응시켰다. 반응 후, 흡광도 마이크로플레이트 

리더기 (Spectra Max ABS, Molecular devices)를 사용하여, 

450 nm에서 각 well의 흡광도를 측정하였다.

또한, 유전자 (RUNX3) 도입 후 루테튬 (177Lu) 처리에 

따른 세포성장 억제 효능 평가는 다음과 같이 수행하였

다. 각각의 암세포를 96 well plate well 당 1 × 104 세포 수로 

seeding한 후, 다음날 RUNX3 유전자 (플라스미드)를 도입

하였다. 유전자 도입 다음날, 대조군과 실험군에 각각 생

리식염수와 100 μCi의 루테튬 (177Lu)을 처리하여 37℃에

서 72시간 동안 배양하였다 (n = 3). 배양이 종료된 후에는 

위와 동일한 방법으로 수행 및 측정하였다.

2.5. 통계분석

실험결과는 Microsoft excel 및 GraphPad Prism version 

7.0을 이용하여 각 그룹 간 통계학적 유의미한 차이를 분

석하였다. 각각의 결과값은 Student’s t-test 또는 일원배치

분산분석 (ANOVA)으로 검정하였다. 

3. 결  과

3.1. 루테튬 (177Lu)의 품질평가

연구용 원자로  (하나로)에서 생산된 루테튬  (177Lu)

의 품질을 평가하고자 하였다. 방사성동위원소 루테튬 

(177Lu)은 베타선 (Eβ max = 498 keV)과 감마선 (Eγ = 208 

KeV (11%), 113 KeV (6.4%)을 방출하며, 반감기는 6.7일이

다. 이러한 루테튬 (177Lu)의 특징을 활용하여, 방사성핵종

Table 1. Type of FDA-approved Lutetium-177 (177Lu) based radiopharmaceuticals

Radiopharmaceuticals Components Target Indications

Lutathera Lutetium (177Lu)-oxodotreotide SSTR2
(Somatostatin receptor 2)

GEP-NET
(Gastroenteropancreatic 
neuroendocrine tumors)

Pluvicto Lutetium (177Lu)- 
Vipivotide tetraxetan

PSMA
(Prostate specific 

membrane antigen)

mCRPC
(Metastatic castrate- 

resistant prostate cancer)
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순도 및 방사화학적순도를 측정하였다. 루테튬 (177Lu)에서 

방출되는 감마선으로 방사성핵종순도를 측정한 결과, 루테

튬 (177Lu)의 주피크 에너지 208 keV 와 113 keV의 확인으

로, 생산 당일 (Day 0) 루테튬 (177Lu)의 방사성핵종순도가 

매우 높은 것을 확인하였다. 그리고 루테튬 (177Lu)의 반감

기를 고려하여 생산 후 1일, 4일, 7일 (Day 1, 4, 7)째 루테튬 

(177Lu)의 방사성핵종순도를 측정한 결과, 생산 당일 (Day 

0)의 방사성핵종순도가 생산 후 7일 (Day 7)까지 지속적으

로 유지됨을 확인하였다 (Fig. 1A). 또한, 루테튬 (177Lu)의 

방사화학적순도를 측정한 결과, 생산 당일 (Day 0)부터 한 

반감기 기간 (Day 7)까지 98% 이상의 방사화학적순도를 

유지하고 있음을 확인하였다 (Fig. 1B). 이는 루테튬 (177Lu)

의 활성이 7일 이상 유지될 수 있음을 보여준다. 

3.2. 루테튬 (177Lu)의 암세포 성장 억제 효능평가

루테튬 (177Lu)은 베타선 방출로 암 억제 및 치료 효능

을 나타낼 수 있다. 본 실험에서는 다양한 암 종의 암세포 

및 세포성장 방법의 차이를 비교하여, 루테튬 (177Lu)에 특

이적으로 반응하는 암 종 및 암세포를 탐색하고자 하였

다. 폐암, 간암, 혈액암, 위암, 대장암 각각의 세포에 루테

튬 (177Lu)을 방사능량별로 처리하여 암세포 간의 성장 억

제를 비교 평가하였다. 실험에 활용한 암세포의 특징은 

Fig. 1. Quality evaluation of Lutetium-177 (177Lu).

A
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Table 2에서 확인할 수 있다. 각각의 준비한 암세포에 0, 

50, 100 μCi 루테튬 (177Lu)을 처리하여 72시간 동안 배양 

후, 세포 성장률을 비교하였다 (Fig. 2). 그 결과, 암세포 간

의 차이는 있었으나, 폐암 (H1975), 간암 (Hep3B2.1-7), 위

암 (SNU-1) 세포에서 대조군 (0 μCi 루테튬 (177Lu) 처리) 

대비 9~16% 유의적인 세포성장 감소를 확인하였다. 또한, 

세포에 처리하는 루테튬 (177Lu) 방사능량 의존적으로 세

포 성장률이 점차 감소함에 따라, 루테튬 (177Lu) 방사능량 

증가 (>100 μCi)는 다양한 암세포의 성장을 억제시킬 수 

있음을 예상할 수 있다.

3.3.  암세포 특징을 고려한 루테튬 (177Lu)의 암세포 

성장 억제 효능평가

다양한 암세포에서 루테튬 (177Lu)의 암 억제 효능을 확

인함으로써 (Fig. 2), 더욱 효과적인 암 억제 효능 및 특이

적으로 반응하는 암세포의 특징을 평가하고자 하였다. 

본 실험에 활용한 암세포군의 공통적 특징은 종양억제유

전자 RUNX3 발현 억제이다. 이러한 특징을 고려하여 억

제된 RUNX3 유전자의 재 발현은 암세포 성장에 영향이 

있을 것이라 예상하였다. 유전자 도입 방법으로 억제된 

Fig. 1. Continued.

B

Table 2. Characteristics of various cancer cell lines

Cancer type Cancer cell type Cell growth

1 Lung H1975 Adhesion
2 Liver Hep3B2.1-7 Adhesion
3 Blood KU812 Suspension
4 Stomach SNU-1 Suspension
5 Colon H716 Suspension
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RUNX3 유전자를 재 발현시킨 후, 암세포 성장 억제를 비

교 하였다 (Fig. 3). 그 결과, 암세포 간의 차이는 있었으나, 

폐암 (H1975), 간암 (Hep3B2.1-7) 세포에서 대조군 대비 

16~30% 유의적인 세포성장 감소를 확인하였다. 특히, 폐

암세포 (H1975)의 경우 세포성장 감소율이 가장 크게 나

타남을 확인하였다. 이는 세포 내 억제되어 있던 RUNX3 

유전자 발현이 폐암 및 간암세포의 성장 억제에 효과적

임을 보여준다. 이러한 결과를 토대로, 루테튬 (177Lu) 처

리에 따른 암세포 성장 억제 효능에 있어, RUNX3 유전자 

발현 유무의 영향을 평가하고자 하였다. 각각의 암세포에

서 RUNX3 유전자 도입 후 루테튬 (177Lu)을 처리하여 단

독 루테튬 (177Lu) 처리 실험군과 세포 성장률을 비교 평가

하였다 (Fig. 3). 대부분의 암세포에서 미미한 차이를 보였

지만, 폐암세포 (H1975)의 경우 단독 루테튬 (177Lu) 처리 

실험군 대비 22% 유의적인 세포성장 감소를 확인하였다. 

이러한 결과는 폐암세포 (H1975) 내 루테튬 (177Lu) 치료

적 효능에 있어 RUNX3 유전자 도입이 효과적인 세포성

장 억제를 촉진할 수 있음을 확인하였다. 또한, 폐암세포 

(H1975) 내 단독 RUNX3 유전자 도입 실험군과 RUNX3 

유전자 도입 후 루테튬 (177Lu) 처리 실험군을 비교하였

을 때 10% 세포성장 감소율이 증가함을 확인하였다. 이는 

RUNX3 유전자 도입과 루테튬 (177Lu) 처리는 각각 폐암세

포 (H1975) 성장 억제에 효과적이며, 병합 치료는 더 효율

적인 암세포 성장 억제로 루테튬 (177Lu)의 암 치료 효능을 

증가시킬 수 있음을 예상할 수 있다.

4. 고  찰

현재 임상적으로 활용되고 있는 루테튬 (177Lu) 기반의 

방사성의약품 적응증은 위장관 및 췌장 신경내분비암과 

전이성 거세저항성 전립선암으로 제한되어 [8], 적응증 다

양화를 위한 비임상적 연구 및 방사성의약품 개발 연구가 

더욱 필요하다. 

본 연구에서는 루테튬 (177Lu) 기반의 방사성의약품 적

응증 다양화를 위하여, 루테튬 (177Lu) 처리에 특이적으로 

반응하는 암 종 및 암세포를 탐색하고자 하였다. 먼저, 폐

암, 간암, 혈액암, 위암, 대장암 5개 암 종의 암세포에서 루

테튬 (177Lu) 처리에 따른 암세포 성장 억제를 비교 평가하

였다. 각각의 암세포 간의 차이는 있었지만 폐암 (H1975), 

간암 (Hep3B2.1-7), 위암 (SNU-1) 세포에서 루테튬 (177Lu) 

방사능량 의존적으로 대조군 대비 유의적인 세포성장 감

소를 보였다. 본 실험에서 세포별 처리한 루테튬 (177Lu)의 

최대 방사능량은 100 μCi으로 미량 수준임에도 세포 성장 

억제 효능이 있음을 확인하였다. 또한, 루테튬 (177Lu)의 경

우 대부분 항체나 펩타이드와 같은 질환 표적용 생리활성 

Fig. 2. Inhibition of cell growth according to treatment at different Lutetium-177 (177Lu).

0 μCi 50 μCi 100 μCi

H1975 100±1.12 91.58±1.62 87.54±0.93

Hep3B2.1-7 100±1.12 89.12±5.56 84.59±0.71

KU812 100±1.26 95.99±2.44 91.70±1.26

SNU-1 100±3.39 90.62±2.11 86.47±2.41

H716 100±5.47 89.35±5.26 90.00±3.17
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물질에 표지하여 활용하기 때문에, 연구용 원자료 (하나

로)에서 생산된 루테튬 (177Lu)의 치료적 효능을 확인함으

로써 루테튬 (177Lu) 기반의 방사성의약품 개발에 대한 활

용성을 검증할 수 있었다.

또한, 본 연구에서는 암 종 차이뿐만 아니라 세포성장 

방법의 차이가 루테튬 (177Lu) 처리에 대한 민감성을 조절

할 수 있을 것이라는 가설로 세포성장 방법 차이에 따른 

효능을 비교 평가하였다. 방사성동위원소의 경우 직접적

인 세포 내 유입이 어렵기 때문에, 대부분 세포막에 결합

하여 결합 세포 및 이웃 세포에게 이온화 방사선의 영향

을 준다. 따라서, 부유성 세포성장 방법을 가진 암세포에 

더 특이적으로 반응할 것이라 예상하였지만, 적어도 본 실

험에 활용한 암세포군 내에서는 세포성장 방법에 따른 루

테튬 (177Lu)의 민감성이나 효능 차이를 확인하지 못하였

다. 

암세포 내 루테튬 (177Lu)의 치료적 효능을 폐암 (H1975), 

간암 (Hep3B2.1-7), 위암 (SNU-1) 세포에서 확인하였지

만, 추가적으로 루테튬 (177Lu)에 대한 더욱 효과적인 암 

억제 효능 방법을 모색하고자 하였다. 본 실험에 활용한 

암세포군들은 종양억제유전자 RUNX3의 발현이 억제되

어 있다. 암 바이오마커이며 세포사멸 관련 유전자 중 하

나인 RUNX3의 재 발현에 따른 유전자 기능 회복은 세포

사멸 효과 증가 [13] 및 방사선치료에 대한 저항성을 촉

진시킬 수 있음이 알려져 있다 [14]. 또한, RUNX3 유전자

는 DNA 손상 및 유전체 불안정성에 관여하며 [15], 방사

면역치료에 활용되는 방사면역접합체에 의한 암 억제 효

능에 있어 방사선 민감성 조절로 치료 효능을 증가시킬 

수 있음이 보고되었다 [16]. 이를 바탕으로, 암세포 내 억

제된 RUNX3 유전자 재 발현은 세포성장 억제 뿐만 아

니라 루테튬 (177Lu) 처리에 따른 DNA 손상 또는 민감성

을 조절하여 세포사멸 효과를 증가시킬 것이라 가설하

였다. 먼저, 암세포별 RUNX3 유전자 도입의 치료적 효능

은 각각의 암세포 간 차이는 있었지만, 폐암 (H1975) 및 

간암 (Hep3B2.1-7) 세포에서 대조군 대비 유의적인 세포

성장 감소를 보였다. 또한, RUNX3 유전자 도입 후 루테

튬 (177Lu)을 처리한 경우, 폐암 (H1975)세포에서 가장 효

과적으로 세포 성장이 감소하는 것을 확인하였다. 이는 

RUNX3 유전자 도입과 루테튬 (177Lu) 처리는 각각 폐암세

포 (H1975) 성장 억제에 효과적이며, 병합 치료는 더 효율

적인 암세포 성장 억제로 루테튬 (177Lu)의 암 치료 효능을 

증가시킬 수 있음을 보여주었다.

다양한 암 종에 따라 암 바이오마커가 알려져 있으며, 

이 바이오마커를 활용한 암 치료 및 표적 치료제 개발이 활

발히 이루어지고 있다 [17]. 본 실험에서 활용한 RUNX3 유

전자는 다양한 암 종에서 바이오마커로 활용되고 있지만, 

특히 폐암에서 암 발생에 중요한 주요 인자로 잘 알려져 있

다 [18,19]. 본 연구에서 가장 효과적인 세포성장 억제를 보

인 폐암 (H1975) 세포의 경우 RUNX3 유전자 도입에 따른 

Fig. 3. Inhibition of cell growth by Lutetium-177 (177Lu) considering RUNX3 gene expression.

Con RUNX3 177Lu RUNX3 + 177Lu

H1975 100±6.39 70.79±2.38 82.48±6.61 60.63±5.75

Hep3B2.1-7 100±2.27 84.86±1.38 82.24±7.51 77.02±5.82

KU812 100±5.81 95.95±3.37 89.37±1.45 89.07±3.29

SNU-1 100±5.82 90.11±3.76 86.82±2.51 84.32±1.26

H716 100±1.45 92.03±5.26 90.52±3.62 89.22±3.42
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정상적인 RUNX3 유전자 기능 회복으로 암 억제 효능을 유

도하였으며, 이에 따른 루테튬 (177Lu) 처리에 대한 민감성

도 증가시킴으로써 효율적인 치료적 효능이 나타났음을 

예상할 수 있다. 이는 각각의 암 종마다 이온화 방사선에 

대한 민감성을 조절할 수 있는 유전자를 탐색 및 표적한다

면, 이온화 방사선에 대한 민감성 증가로 치료적 효능을 더

욱 효과적으로 증가시킬 수 있음을 시사한다.

5. 결  론

루테튬 (177Lu) 기반의 방사성의약품 적응증 다양화를 

위하여 다양한 암 종의 세포를 활용하여 루테튬 (177Lu)의 

치료적 효능을 확인한 결과, 현재 치료에 적용되고 있는 

신경내분비암 및 전립선암 외에도 폐암, 간암에도 적용 가

능성이 있음을 확인하였다. 또한, 다양한 암 종의 세포들 

특징을 고려하여 특이적 바이오마커나 방사선 민감성 조

절 유전자 탐색을 통해 유전자를 활용한 표적 치료는 루

테튬 (177Lu) 또는 루테튬 (177Lu) 기반 방사성의약품의 치

료적 효능을 증가시킬 수 있음을 확인하였다. 

결론적으로, 본 연구는 연구용 원자로 (하나로)에서 생

산된 루테튬 (177Lu)의 높은 방사화학적 순도 유지 및 활용

성을 검증함으로써, 루테튬 (177Lu) 기반 방사성의약품의 

높은 효율과 일정한 품질 유지에 기여할 수 있음을 의미

한다. 또한, 방사성의약품의 원료가 되는 루테튬 (177Lu)의 

치료적 효능과 효능 증대 방안을 제시하여 새로운 암 종

에 대한 루테튬 (177Lu) 기반의 방사성의약품 개발 가능성

을 시사하였다.
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