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본 자료에 포함된 “예측정보”는 개별 확인 절차를 거치지 않은 정보들입니다. 이는 과거가 아닌 미래의 사건과 관계된 사항으로 회사의 향후 예상
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Chapter 1.  뉴지랩의 신약개발 사업 



1. 뉴지랩_바이오 사업 진출  

5 

뉴지랩, 5G∙VR 등 4차산업에서 신약개발 까지 … 차세대 성장동력 확보 

5G 유통  

CCTV 

VR 

Bio  

▪ 모바일 디바이스 유통 사업  

▪ 통신보안상품 및 모바일 기기 판매 

▪ 건물, 공장 등 화재감시용   

  Thermal Camera 

▪ 침입방지 등 목적의  

  Intelligent CCTV 
▪ 국내 1위 VR 회사 ‘3D Factory’  

  사업제휴 통한 VR 사업  

▪ CAMP VR 프랜차이즈 사업 

▪ 대사항암제 연구/개발/ 판매 

●  기존 CCTV 사업 + 5G 유통·VR 신규사업 확충 … 안정적 성장 기반 마련  

●  대사항암제 시장 진출 … 신약개발 본격화로 추가 성장 동력 확보  

“          ” 4세대 항암제  

신약개발 본격화  



1-1. 대사항암제에 주목 
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뉴지랩, 제4세대 대사항암제 개발사업 추진  

4세대 

대사 항암제 

암세포의  

대사활동 방해를 통해 

암세포가 스스로  

사멸할 수 있도록 함 

(3BP를 활용한 KAT) 

1세대 

화학 항암제 

암세포 뿐만 아니라 정
상세포까지 공격해  

심각한 부작용 발생 

심각한  

부작용·독성  

2세대 

표적 항암제 

암세포만을 집중적으로 

공격해 부작용은 덜하
지만 제한적 반응과  

내성 발현 

높은 

내성 발현율 

3세대 

면역 항암제 

인간 고유의 면역 기능
을 강화해 암 발생부위
를 치료하며, 고형암에
는 잘 반응하지 않음 

저조한  

고형암 반응 

< 암의 근본원인에 대한 다양한 시각  치료법에 대한 접근 방식이나 결과물 또한 다름 > 

But, 중요한 것은 환자의 Quality of Life를 전제로한 생명연장 

발암물질  

유래설 

1775년  

Percivall Port 

체세포 

변이설 

1890년  

Hansemann 

대사질환  

이론 

1924년  

Warburg 

[ 암 : 외부적 요인 ] [ 암 : 내부적 요인 ] [ 암 : 산소(에너지) 요인 ] 



1-2. 바이오 자회사 설립   
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대사항암제 연구 개발을 위해 KAT 라이선스-인과 신약개발 자회사 설립 완료 

• 전임상/임상 전략 수립 

• 지적재산권/특허 전략 및 관리 

• 적용증 확대를 위한 연구 및 개발 

• 신약 파이프라인 확대를 위한 연구 

• 전임상/임상 관리, CRO관리 

• 약물제조 및 법규 검토 

• 마케팅 전략 수립 

고디스커버리(KoDiscovery LLC)로부터  

대사항암제 기술 ‘KAT(KoDiscovery Anti-cancer Technology)’ 기술도입 

지분율 100% 지분율 100% 

뉴지랩파마 
(NewG Lab Pharma, Inc) 뉴지랩파마코리아 



Chapter 2.  대사질환으로서의 암 



#. 용어설명 
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주요 용어 설명 

ATP (Adenosine Triphosphate ) 아데노신 3인산. 생체내 에너지의 화폐로 불리움. 에너지를 필요로 하는 모든 생리적 기전은 저장된 ATP로부터 비롯됨 

Glucose  포도당. 포도당은 대사의 근원이자 에너지원으로 동물세포는 포도당을 사용하여 필요한 에너지(ATP)를 생산함 

Glycolysis 해당작용. 포도당을 산소없이 피루브산으로 변화시켜 에너지를 얻는 대사 과정 

Pyruvate 피루베이트. 해당작용의 최종 생산물 중 하나로 여러 생화학적 경로의 교차점에 존재하는 중요한 분자  

Mitochondria  
미토콘드리아.  세포 소기관의 하나로 세포호흡에 관여하며, 가장 중요한 기능은 몸속으로 들어온 음식물을 통해 에너지원인 ATP를 합성
하는 역할. 기능이 상실된 세포를 죽이며, 이미 기능이 상실된 세포가 암세포나 다른 세포로 변이되는 것을 막는 역할 

Oxphos 산화적 인산화. ATP를 얻는 중요한 대사과정 중 하나로 ADP(아데노신2인산)와 무기인산으로부터 ATP를 생성 

Lactate 젖산. 해당작용의 최종 산물 중 하나로  pyruvate 로부터에 생성되며, 과도한 젖산은 암세포 증식 환경을 만들어줌 

Glucose-6-phosphate C6에 하이드록시 그룹에서 인산화된 glucose sugar 

hexokinase 헥소키나아제. 해당작용의 첫번째 단계를 촉진하는 효소로 글루코스에 인산기를 붙여 글루코스6인산으로 전환 

Isoform  이성체. 분자식은 동일하나 구조가 다르기 떄문에 물리화학적 성질을 달리하는 물질 또는 화합물 

3BP(3-Bromopyruvate) lactate과 pyruvate의 유사체인 작은 화학물질 

MCT (monocarboxylate 

transporters) 

생물학적 막을 가로질러 (젖산 및 피부르산과 같은) monocarboxylates기(RCOO-)를 같는 분자를 운반하는 양성자가 연결된 플라즈마
막의  수송체군 단백질  

LDH (Lactate dehydrogenase)  
살아있는 모든 세포에서 발견되는 효소. pyruvate와 lactate 의 상호전환을 촉진하여 NAD+와 NADH를 동시에 상호 변환시키 탈수소
효소  

ATPase ATP를 ADP(아데노신2인산)와 인산으로 분해하는 반응을 촉매하는 효소 



2-1. 인체의 에너지원 ATP 
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글루코스 
(Glucose) 

피루베이트 
(Pyruvate) 

+O2 

젖산
(Lactate) 

ATP 생성 

-O2 

산화적 인산화 

(Oxphos) 

유산소 환경 

▪ 피루베이트를 미토콘드리아로 전달, 호흡과 산화적  

  인산화 과정을 통해 23개의 ATP 생성 

▪ 정상세포의 95%가 산소호흡을 통해 에너지 생성 

 

“ 산소호흡은 생산적인 고효율 에너지 생성방식 ” 

무산소 환경 

▪ 산소없이 해당작용을 통해 2개의 ATP 생성 

▪ 해당작용은 ATP 외에 젖산이라는 부산물도 생성 

▪ 정상세포의 5%만 해당작용을 통해 에너지 생성 

 

“ 해당작용은 비효율적인 에너지 생성 방식 ” 

미토콘드리아  

해당작용 

ATP는 인체에 사용되는 에너지원으로 유산소 및 무산소 환경에서 각각 다른 방식으로 생성 

글루코스를 산소없이 피루브산으로  

변화시켜 에너지를 얻는 대사 과정 



2-2. 정상세포 vs 암세포 
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< Warburg Effect > 
 

암세포는 낮은 산소 환경의 결과물로 산소가 존재하더라도 무산소 대사인 해당작용을 통해 더 많은 에너지를 생산 

유산소 조건에서 미토콘드리아의 산화적 인산화 과정을  

통해 ATP 생성  

유산소 조건에서도 해당작용(무산소 대사)을 통해 ATP 생
성하는 것을 선호 

급격한 산소 소모 등 산소부족과 에너지 필요시 호흡과 해당
작용을 통해 에너지 생성 

 해당작용을 통해 생성된 젖산은 대사과정에서 산소와  

반응해 이산화탄소와 물로 분해 

VS 

유산소 조건에서도 해당작용을 통한 에너지 생산을 선호하
기 때문에 다량의 젖산 생성 

 암세포는 산소를 거의 사용하지 않기 때문에 젖산을  

분해하지 못함 

미토콘드리아의 산화적 인산화 과정 95%  

해당작용 비율 5% 

미토콘드리아의 산화적 인산화 과정 40% 

해당작용 비율 60% 

암세포는 유산소 조건에서도 해당작용을 통해 에너지 생산 

정상세포 암세포 



2-3. Otto H. Warburg 박사  
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Warburg 박사는 암을 대사질환이라는 측면에서 접근….암치료의 새로운 지평을 제시 

“ 암은 그 어떤 질환보다 많은 2차 원인을 가지고 있습니다. 하지만 주요 원인은 하
나뿐입니다. 간단히 말해 암은 정상세포에서 유기호흡이 해당작용으로 대체되면서 

발생합니다(Warburg Effect) ” 
 

- Otto H. Warburg 박사 

• 1924년, 독일의 의학자인 Warburg 박사는 암을 대사질환으로 규정하는 독특한   

                이론을 주장하며, “암세포의 발생은 산소부족에 있다”라는 가설을 제시 
 

• 1931년, 이 이론에 대한 공로를 인정받아 노벨 생리의학상 수상 
 

• 1970년, 그가 죽기 전에는 그의 이론이 받아들여지지 않았지만 그가 죽은 이후 많 

                은 학자들이 대사질환 이론을 새롭게 조명하면서 암의 성격을 규명하기   

                위한 기초이론으로서는 물론 암의 치료 대안을 만드는데 중요한 이론으로  

                자리매김 
 

• Warburg 박사는 종양이 주변조직에 비해 많은 양의 포도당을 보유하고 있는 것을 

관찰했으며, 말기 암환자의 복수에 젖산이 많은 현상을 반복적으로 관찰했음 

 



2-4. Warburg Effect 입증 
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첨단 진단장비를 통해 암세포의 포도당 소모를 측정해 Warburg Effect를 과학적으로 입증 

 오늘날 모든 종양의 95%는 방사성 표지된 포도당의 높은 대사활성을 PET를 통해 영상으로 추적하고 동시에 CT 스캔으로 암세포를 촬영 

      PET/CT를 통해 암을 진단 / Warburg Effect의 증거 

 대부분의 암세포는 정상세포보다 포도당 소모가 200배 가량 높음. 이러한 특징에 착안해 포도당을 양전자 방출원자(fluorine-18 또는 FDG)로 라벨링하는 

PET(Positron Emission Tomography)의 기초 

Cancers with the Warburg Effect  Overexpression of 

Mitochondrially Bound HK2  PET Scan Positive 

 FDG 추적자가 축적되는 곳은 높은 수준의 당 분해를 나타내므로 

신체 어느 곳에서나 대사 활성암을 발견하는데 유용 

 최근 PET 스캔은 CT 스캔과 결합해 정확도를 높임 (현존하는 어떤 

진단 도구도 암의 활성도는 보지 못함. PET-CT가 유일) 



2-5. Warburg의 계승자 
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페데르센 교수와 고영희 박사, Dr. Warburg 의 대사 이론 계승 

Peter L. Pedersen 교수 고영희 박사 

 

• Warburg 효과의 Mechanisms 을 규명 
 

• 미토콘드리아의 외막에 결합하는효소인 헥
소키나아제의 변이체인 헥소키아나아제
Ⅱ(HK2)발견 
 

• HK2가 Warburg Effect에서 중요한 역할
을 한다는 것과 HK2가 미토콘드리아 외막
에서 VDAC 단백질과 매우 밀접한 관계를 

가지고 있다는 것을 규명 

 

• 암세포에서 3BP라고 불리는 작은 분자가 해
당작용과 산화적 인산화를 억제할 수 있다는 

것을 발견 
 

• 암세포에서 3BP의 Selectivity를 규명 
 

• 3BP의 독성을 컨트롤할 수 있는 

Compound 및 기술 개발 > KAT 
 

• KAT을 인체에 여러 차례 적용 



2-6. 암세포의 미토콘드리아 
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암세포에는 헥소키나아제의 변이체 헥소키나아제Ⅱ가 존재 

 정상세포는 95%를 산소를 이용해 ATP를 생성하는 반면 암세포는 40%만 산소를 이용해 ATP를 생성  나머지 60%는 무산소대사 통해 ATP 생성 

 암세포에는 미토콘드리아의 외막에 결합하는 효소 헥소키나아제의 변이체인 헥소키아나아제Ⅱ(HK2)가 존재 

암세포 

글
루
코
스 

헥소키나아제Ⅰ 
(정상세포) 

헥소키나아제Ⅱ 
(암세포) 

해당작용의 첫번째 단계인 

글루코스를 글루코스6인산
으로 전환을 촉진하는  

단백질 

정상적인 헥소키나아제의  
동형효소가 암세포에서  
핵소키나아제Ⅱ의 형태로  

변형 

핵소키나아제의 반응생성물
(글루코스6인산)이 쌓이면 

그 생성물이 핵소키아나제
에 속도를 늦추라는 신호를 

전달함으로써  

생성물을 억제하는 자체 조
절 기능 보유 

불량품인 헥소키나아제Ⅱ는 
속도를 늦추라는 신호를  
무시하고 많은 양의  

글루코스를 해당작용 경로에 
밀어넣음 

정상세포에서 나타남 

암세포에서 주로 나타나며,

많은 양의 헥소키나아제Ⅱ 

생산 

G-6-P 

HK2 

미토콘드리아 

젖산 

ATP 

(60%) 

ATP 

(40%) 

피루브산 



2-7. 헥소키나아제Ⅱ 
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HK2과 VDAC의 결합구조는 암세포를 불멸의 상태로 이끔 

 헥소키나아제Ⅱ(HK2)는 암세포에서 과다 발현하며, 미토콘드리아의 외막에 고정해 암세포에서의 무산소대사(Glycolysis)에 관여 

 VDAC(전압 의존성 음이온 채널 단백질)은 미토콘드리아와 상호작용 및 결합을 통해 세포사멸을 일으키는 역할 수행 

 VDAC이 HK2와 결합 시 이를 수행할 수 없음  암세포는 불멸의 상태 

정상세포의 미토콘드리아 암세포의 미토콘드리아 

암세포의 [VDAC + HK2] 결
합구조를 해체할 수 있다면,  

암세포에서 Apoptosis 기능을 

되살릴 수 있음 



2-8. KAT (1) : 매커니즘 
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3BP를 활용해 암세포의 에너지를 중단시키고 VDAC의 기능회복을 통해 암세포 사멸 

< 3BP Mechanism> 
 

 고영희 박사는 2001년 존스홉킨스 의과대학 페데르센 연구팀에서 

3BP가 암세포를 사멸할 수 있음을 발견 

 

 세포에 젖산 축적은 젖산의 낮은 pH가 세포의 죽음을 일으킬 수 있
기 때문에 세포밖으로 젖산을 배출하기위해 젖산 채널이 열림  

    (MCTs- Monocarboxylate transporters) 

 

 3BP는 아래 기전을 통해 암세포를 굶어 죽게 하는 약물  

     1) 3BP는 젖산 유사체로 MCT를 통해 선택적으로 암세포에 진입 

     2) HK2와 결합해 화학반응을 방해 (Inhibitor) 

     3) 젖산 합성을 담당하는 효소인 LDH (Lactate  

        dehydrogenase) 억제 

     4) 미토콘드리아 대사 억제 

 

 암세포의 에너지를 중단시키고 VDAC의 기능회복(세포자살)을 통해 

암세포가 스스로 사멸할 수 있게 함 

글루코스 

MCT 

3BP 

LDH HK2 



2-8. KAT (2) : 구조 & 화학반응 
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3BP는 젖산의 유사체로 암세포를 속여 트로이목마처럼 암세포에 진입 

3BP는 젖산 및 피브루산의 구조와 유사 

3BP는 단백질 (-SH, -NH2), 핵산염기, 대사산물을 변형 



2-8. KAT (3) : 경쟁력 
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다른 항암제 대비 효능은 물론 부작용 최소화, 다양한 암에 적용 가능 

02 독성 Control 가능 

• KAT은 암세포를 사멸 또는 성장을 억제 시키고 반응 후 산물은 몸밖으로 

배출 

• KAT은 3BP의 독성을 상당부분 완화시킨 Dr. Ko의 Formulation 

• Toxicity Data 보완을 통해 독성프로파일 추가 검증은 필요 

01 뛰어난 항암 효능 

• KAT은 미토콘드리아 대사 및 세포질에서의 무산소 대사 양쪽을 모두 

억제하여 암세포의 ATP생산을 억제 

• VDAC의 기능회복(세포사멸)을 통해 암세포 사멸 

• 돌연변이 유발 물질이 아님 

03 적응증 확대 

• 여러 종류의 암을 타깃으로 할 수 있음 

• 다양한 경로를 통해 암세포로 전달 가능 

• 경구용, 연고, 주사 등 다양한 제제로 약물 투여 가능 

04 약물 기전상 약물 내성이 나타날 가능성이 낮음 

• 추가적인 연구가 진행중이지만 현재까지의 Data로는 3BP의 약물특성상 

내성 유발정도는 낮을 것으로 예상 

• Tolerance 규명을 위한 추가 연구 필요 

 



Chapter 3.  뉴지랩파마의 경쟁력 



3-1. 주요 manpower 
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뉴지랩 파마, 신약개발과정의 풍부한 경험을 축적한 연구 Network 

주요 인력 과학 자문 위원회 

주요 연혁 

김 동 은 CEO 고영희 박사 Co-CEO, CSO 

• IR Director, Nanomedics 
 

• Portfolio Manager, 삼성자산운용 

• 연세대학교 수학 

• KoDiscovery LLC Founder 
 

• 존스홉킨스 의과대학 조교수, 생화학 

및 종양학(1990-2006) 

• 2019.05.17   KAT (Kodiscovery Anti-cancer Technology) 기술도입  

                        적응증 : 간암, 유방암, 방광암, 흑색종   

• 2019.05.03   미국 메릴랜드 주 볼티모어에 설립 

                       (701 E PRATT ST BALTIMORE MD 21202) 

Peter L. Pedersen 교수 

• 존스홉킨스 의과대학, 생화학 및 종양학 

Michael S. Torbenson 박사 

• MAYO Clinic , 의학 및 병리학 연구소  

Stainslaw Ulaszewski 교수  

• University of Wroclaw, 유전학 

Adeel Kaiser 박사  

• 메릴랜드 의과대학, 방사선 종양학 

Thomas J. Vogl 박사 

• Goethe-Universitat Frankfurt am, 방사선학 

Dominic D’Agostino 교수 

• University of South Florida, 약리학 및 생리학 

Michael Demarco 박사 

• Electro diagnostic Medicine, Interventional 

Spine care in Catonsville, Columbia 



3-2. KoDiscovery 및 기술력 
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KoDiscovery LLC KAT 

17년간 연구 끝에 3BP를 이용한 KAT (대사항암치료 기술) 개발  

• 고영희 박사가 독립연구기업으로 2012년에 설립 

    - 고영희 박사는 50년의 역사를 가진 Pedersen 교수 연구팀(Johns  

       Hopkins University of Medicine)에서 17년 동안 함께 연구한  

       핵심 연구원 

• 대사항암 치료 기술 연구 및 개발  

    - ATP의 대사과정을 방해하는 항암제(Energy Blocker,  

       ATP Inhibitor) 및 관련 기술 연구 개발 

• 대사항암제 관련 핵심 특허 보유 

• KAT (Kodiscovery Anticancer Technology)는 고영희 박사에 

의해서 발전된 3BP Compound를 사용한 항암치료 기술 

• Patent: 

    - 암치료를 위한 조성 및 방법 : US, EU, 일본 등을 포함한 32개국 

    - 암치료를 위한 Halopyruvate의 효과적이고 안전한 관리를 위한 구성  

      및 방법 : US, EU(allowed) 



3-3. Preclinical Studies & Human cases 
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Preclinical Studies Human Case 

전임상 연구와 인체 대상 연구를 통해 KAT 치료의 효능 및 안전성 확보  

• 2000년 존스 홉킨스 의과 대학에서 쥐 전임상 연구 수행 
 

    고영희 박사가 3BP의 항암효과를 발견한 후 첫 전임상 연구로 쥐를       

통해 항암효과 입증  

• 2014년 폴란드 Rzeszow 대학에서 돼지 전임상 연구 수행 
 

    사람과 비슷한 소화관을 가진 돼지에게 전임상 연구를 통해 KAT의 안

전한 범위의 투여용량 확인 

• 2018년 메릴랜드 대학에서 전임상 연구 수행 
 

    KAT 단독 치료를 받은 환자는 종양이 크게 줄어 독립형 치료제로서의 

가능성을 입증 

• 간암말기,16세 환자 

     
    IA(intra-arterial)로 KAT을 투여 했으며, 3개월의 예후의 환자였는데 1년 

6개월을 생존 

• 흑색종, 70세 환자 

     
     KAT solution으로 Dressing 

• 방광암/폐암, 99세 환자 

     

    IV와 Oral로 KAT을 몸속에 투여 

• 신경 내분비 암 말기, 50세 환자  

     

    간헐적인 KAT을 몸속에 투여, 현재 10년이 넘게 건강하게 생존 



3-4. 임상 스케줄 
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임상 및 개발 계획 

Non-clinical/Clinical Studies 

’19 ’20 ’21 ’22 ’23 ’24 

 법인설립 

 License-In 

 CRO, CMO(CMC) Contracts 

 Toxicity study starts 

▪ Phase1 Study starts   

  (solid Tumor, USA & Asia) 

▪ Fast Track & Orphan  

  Drug Designation 
▪ Phase 2 Study starts 

  (1st Indication) 

▪ Phase 2 Study starts 

  (2nd Indication) 

 License-Out  

1. Great China Region 

2. Melanoma  IPO Plan 

Development Plan 

 License-In 

1.Pancreatic cancer  

2. Leukemia 



Chapter 4.  appendix 



4-1. Pedersen 교수 연구팀 업적 
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• 1970년,  페데르센 연구팀은 Warburg Effect를 나타내는 암이 다른 조직에 비해 호흡률이 감소함을 발견  

                  호흡률의 감소는 미토콘드리아의 결함 때문이 아니라 미토콘드리아의 현저한 감소로 인한 것 (Schreiber et al., 1970) 
 

• 1977년,  암에서 현저하게 증가되고 미토콘드리아의 외막에 결합하는 효소 헥소키나아제의 변이체 결과 발견 (Bustamante and Pedersen) 
 

• 1984년,  암세포에서 필요한 에너지 생산에는 두 개의 에너지 생산 공장인 산화적 인산화 과정 및 해당작용 모두 관여함을 발견 (Warburg Effect) 
 

• 1988년,  Warburg Effect에 관여하는 헥소키나아제의 형태는 핵소키나아제Ⅱ(HK2) 이며, 다른 과학자들이 나중에 HK2가 암세포를 불멸의 상태로 만드는  

                  외부 미토콘드리아 막에 결합한다는 것을 발견 
 

• 2001년, 암세포에서 3BP라는 작은 분자가 산화적 인산화 및 해당과정을 억제한다는 것을 고영희 박사가 발견 (페데르센 연구팀이 발견한 것 중 가장 중요한 것) 

  

• 2002년,  고영희 박사와 동료 연구자들은 고박사에 의해 고안된 3BP가 동맥 내 전달이 간에서 폐로의 암전이를 막음을 보여준 연구에 참여 
 

• 2004년,  페데르센 교수와 고영희 박사는 6명의 공동 연구자와 함께 3BP가 눈에 띄는 독성을 일으키지 않고 시험된 모든 동물의 종양을 괴할 수 있다 

                   는 기사 발표  시험된 동물은 암이 다시 나타나지 않고 정상수명을 보냄 
 

• 2012년,  고영희 박사는 3BP가 인간에서도 작용할 수 있음을 증명. 논문에서 3BP는 독성의 명백한 징후가 없는 소수의 사람들에게서 성공적으로 테스트됨. 

                   표준항암치료에도 예후가 좋지 않았던 유럽의 젊은 십대 환자 한 명은 3BP 투입 후 1년 반 생존 
 

• 2013년,  1월 노벨상 수상자인 James D. Watson 박사는 3BP 발견과 관련해 페데르센 교수와 고영희 박사에게 경의를 표한 글 기술 

오랜 기간 동안 세포의 에너지 대사 연구를 통해 대사항암 물질 개발을 위한 이론적 근거 마련  



4-2. Preclinical study (1) 
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Rat Study는 2000년 존스홉킨스 의과대학에서 수행 

• 쥐에 간세포 암종을 주입해 키움 (2~3cm) 

• 쥐에 4주간 3BP 주입 

• 19마리 중 19마리에서 암이 제거돼 쥐들을 치료했고, 컨트롤 그룹에서는 15마리 중 15마리 모두 안락사 시킴 

• 치료받은 모든 쥐들은 자연사할 때까지 암의 재발은 발견되지 않았음 

KAT-induced depletion of ATP (left) and loss of viability (right) 

in HCC cells 
Left & Center : Tumor loss in Rat B1 from initial tumor through Week 4 

Right: FDG-PET scans from first 4 rats that developed advanced cancers     

쥐 전임상 연구를 통해 항암효과 증명 



4-2. Preclinical Study (2) 
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Pig Study는 2014년 폴란드의 Rzeszow 대학에서 수행 

돼지 전임상 연구를 통해 KAT의 안전한 투여 용량 확인 

• 돼지는 각각 70kg까지 성장하며 소화관이 사람과 비슷해 이 연구는 실제 인간의 투여량과 치료법을 면밀히 시뮬레이션 할 수 있었음 

• 모든 돼지는 정맥 주사와 경구 투여를 동시에 받았고 부작용은 나타나지 않음 

      돼지는 암이 없는 건강한 상태로 3BP를 흡수하는 암이 없었음 

• 에스컬레이션 투여량은 인간과 유사하게 5일간 투여 및 3일 휴식 

      실제 치료 프로토콜을 시뮬레이션 했으며, 세포 독성이 발현되지 않음 



4-2. Preclinical Study (3) 
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방사선 치료와 결합해 KAT 효능 입증 … KAT 치료가 독립형 치료제임을 증명  

2018년 메릴랜드 대학과 수행 

• 암세포는 ATP 생산에 대한 증가된 분해 작용을 나타냄 

(Warburg Effect) 

• 3BP는 해당 작용을 억제하고 NSCLC 종양 성장 억제 

• ROS생성은 3BP의 메커니즘 중 하나 

      방사선을 이용해 ROS 스캐빈저를 고갈시킴으로써 3BP로부 

         터의 살균 반응(tumoricidal response) 향상 

• 상승된 해당작용은 NSCLC 종양 방사선 유발의 세포유전학적 

손상을 감소시키는 DNA 이중가닥 절단수리의 비상동성 말단 결

합(NHEJ) 및 상동성 재조합(HR)경로 모두 활성화시켜 방사선 

유도 DNA 가닥 절단의 재결합을 용이 

      3BP는 방사선 저항성 NSCLC 종양에서 이를 역전시킬 수  

        있음 

Hypothesis & AIMS 연구 결과 

• 방사선 단독 치료를 받은 환자는 초기에 양성 반응을 보였으나 종

양은 나중에 빠르게 재발 

• 방사선 치료와 KAT를 병용했을 때 종양 재성장은 관찰되지 않음 

   KAT와 병용할 때가 방사선 단독 치료보다 더 효과적 

• KAT 단독 치료를 받은 환자는 종양이 크게 줄어들어 독립형 치료

제임을 입증 

• 치료 그룹에서 세포 독성은 관찰되지 않았음 
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< 3BP  투여를  받은  첫  환자  >  

 

 2009 년  프랑크푸르트  대학교에서  수행  
 

 진행성  섬유층판  간세포암 (fibrolamellar hepatocellular carcinoma)를 가진  16세 소년
으로, 3 개월의  예후  
 

 환자는  6 개월  동안  KAT (200mg)를 9 회  투여  
 

 치료를  받은  후  환자는  암이  없어지고  간  조직은  5 %에서  30 %까지 재생성  
 

 치료시작 후 1년 6개월 경과  후  환자는  간기능에  무리를  주는  과도한   항생제  치료로  

인한  폐렴으로  사망. 사후  부검에  의한  CT 스캔   결과  암이  발견되지  않았음. 

간 세포암을 앓고 있었던 첫 번째 환자 - Yvar Verhoeven  
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흑색종 치료 사례 

2017년, 70세 남성이 이마의 생체검사 (Biopsy) 진행 
 

 

 결과를 기다리는 동안 환자는 KAT Solution을 dressing하는 방식으로 치
료 시작 

 

 Biopsy 결과 흑색종으로 밝혀졌고, 수술이 예정되어 있었음 

 

 수술 후 채취한 시료에서 암세포 조직이 발견되지 않음 

 

 1년 동안 재발의 증거없이 환자를 관찰 
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April 2018  .방광은 성공적으로 생검을 받고 다른 병원의 비뇨기과  의사는 결국 뒤집을 수 있는 범위에서만 발견된 종양을 제거 

                 . 생체검사 결과 고등급의 공격적인 요로 상피암으로 판명 

May 2018   . Charles는 방광 카테터를 통해 도입된 KAT 방광세척 요법을 5월에 시작 (방광 세척 농도를 증가시킬 때 5/22 차트에  처음 기록됨) 

                 . 구강 내 및 IV 치료 시작 시 더 악화됐으며, 증상을 줄이기  위해 KAT 치료를 수정 

6/22/2018  . [A] : PET 스캔은 방광에서 병변이 없었으나 폐에서는 3병변을 보였으며, 최대치는 7.658 SUV 

7/17/2018  . IV 및 경구 KAT 요법이 추가됐으며, 방광세척은 대부분의 대체 요일에 계속됐는데 IV 치료를 하지 않았음  

9/18/2018  .[B] : PET 스캔은 폐의 반점이 작음을 보여줌 

                  .스팟은 폐가 아니거나 림프절에  있을 수 있으며, 최대치는 5.753 SUV 

                   방광에는 암이 나타나지  않음  

100세의 방광암 및 폐암 환자 - Charles Phelps  
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 10년 동안, Stage IV 신경  내분비암 (neuroendocr ine cancer)

을  앓고  있는  50대 중반  여성에게  간헐적인  KAT 치료를  진행 

 

  유전적  원인으로  인해  종양이  여러  차례  악화되기도  했지만    

   KAT는 큰 부작용없이  효과적으로  조절할  수  있었음 

 

  환자는  여전히  평범한  삶을  살아가고  있음 

 

 (환자 사진아래  맨  우측,  고영희  박사  좌측  이열, 2018년 10월 20일 

촬영) 

신경 내분비 암 4기 환자, 10년 넘게 건강한 삶을 유지 



경기도 부천시 신흥로 362번 길 23(내동) , 뉴지랩 빌딩 

www.newglab.com  



이종목의더많은 IR정보 확인하기

주주와기업을연결하고응원합니다.

https://m.irgo.co.kr/IR-TOPIC/067000/조이시티-IR-ROOM
https://m.irgo.co.kr/IR-ROOM/214870

	[A214870]뉴지랩_20190711.pdf
	IR장표_뉴지랩

