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서 론

망간은 사람과 동물의 생물학적 기능에 중요한 필수 원

소이며 효소 활성과 항산화 작용에 관여한다1). 망간의 흡

수는 먼지나 흄을 통한 망간의 흡입이 주요 흡수 경로이

며, 음식물을 통하여 들어오기도 한다. 망간이 체내로 흡

수되면 철의 대사과정과 흡사한 과정을 거치며 흡수된 망

간의 95% 내지 98%가 간에서 대사되어 답즙을 통해 십

이지장으로 배설되고, 소량(0.1�2%)만이 소변으로 배

설된다1,2). 배설되지 않은 망간은 체내에 균등하게 분포하

며 항상성 기전에 의해 담관 이외의 다른 경로로도 배설

되어 체내에 적절한 망간농도를 유지하기 때문에 망간은

흰쥐에서 망간의 투여 용량에 따른 뇌 자기공명영상과 병리조직학적 변화

동아대학교 의과대학 산업의학교실, 미생물학교실1), 영상의학교실2), 병리학교실3)

이재명∙김정일∙김윤규∙정민호1)∙최순섭2)∙김대철3)∙정갑열

─ Abstract ─
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Objectives: This study was carried out to investigate the effect of manganese on the brains of rats, and
chronic exposure to manganese is known to induce Parkinsonism in human.

Methods: The rats were divided into three groups: the first group was a control group that was admin-
istrated normal saline, and the second group was subdivided into the low dose group (10 mg/kg) and the
high dose group (40 mg/kg) according to the administered dose of manganese. The rats of each group
received an injection of normal saline and manganese via a tail vein once a week for 4 weeks. The rats
were sacraficed at 4 weeks after the first adminstration of manganese. Brain MR imaging was performed
before the rats were killed. After the rats were killed, the concentration of blood manganese was mea-
sured, and pathologic examination of the brain was performed in all the groups.

Results: The concentration of blood manganese was increased proportionally to the administered dose.
The signal intensity of the basal ganglia on the T1-weighted imaging of brain MRI was increased in
accordance with the administered dose. The ratio of neuron/glial cells in the basal ganglia was decreased
in the experiment group as compared to that of the control group.

Conclusions: This study showed that the signal intensity and the damage of neurons in basal ganglia
were increased according to the administered dose of manganese in rats. 
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다른 금속과 다르게 체내에 쉽게 축적되지 않는다. 그러

나 고농도의 망간에 지속적으로 노출될 경우 망간은 친화

조직인 뇌에 침착하게 되며, 망간에 의한 뇌의 망간중독

사례들3-6)은 지속적으로 고농도의 망간에 노출되는 경우에

발생하는 것으로 보고되고 있다. 

만성적인 망간 중독에 의한 중추신경계 영향은 1837년

Couper가 파킨슨병과 유사한 증상을 보이는 예를 보고7)

한 이후 망간광산, 망간제련업 및 망간분말을 취급하는

근로자에서 보고되었다. 국내에서도 망간을 재료로 쓰는

합금이나 용광로 작업, 배터리 등 화학제품 제조에서 망

간 흄에 대한 폭로가 많이 보고되었다8-10). 과거에는 망간

원석을 직접 채광, 분쇄함으로써 비교적 고농도에 폭로되

어 발생하는 망간중독이 주로 보고 되었으나, 산업의 발

달로 용접작업이 증가하면서 망간 원석을 다루는 근로자

에 비해 비교적 낮은 농도의 망간에 폭로되는 용접근로자

에게서도 망간중독의 증례가 보고11,12)되면서 용접근로자

에서 망간중독이 관심을 끌게 되었고, 국내에서도 용접공

에서 망간에 의한 건강장해에 관한 여러 연구들이 보고되

었다13-17). 

망간이 뇌에 축적되면 뇌 자기공명영상의 T1 강조 영

상에서 기저핵(basal ganglia) 및 중뇌(midbrain)에

고신호강도가 관찰된다는 보고가 있으며 이들 신호는 뇌

특정 부위의 망간 누적노출량과 밀접한 관계가 있다고 하

였다12,18,19). 그러나 이런 뇌 자기공명영상 소견은 임상증

상이나 뇌의 병리학적 소견과 유의한 상관관계가 없다고

하는 보고도 있다20,21).

망간에 의한 뇌 병증의 병리 소견에 관한 연구는 드물

며, 주로 만성 망간중독 환자의 사후 부검 소견과 동물실

험을 통해 알려져 있다. 만성 망간중독 환자의 부검에서

창백핵(globus pallidus)에서 현저한 신경세포(neuron)

의 소실과 교세포(glial cell) 증식을 보였고22), 성숙한

원숭이를 대상으로 염화망간을 주기적으로 정맥 주사하여

망간중독증을 유발한 실험에서 창백핵 및 흑색질(sub-

stantia nigra) 망상부에서 신경세포의 소실과 교세포

증식을 관찰 하였다23). 

이와 같이 망간 노출에 의한 뇌 자기공명영상 소견과

뇌 병리 소견에 대한 개별적 연구들은 있었지만, 동일 연

구대상에서 망간투여 용량에 따른 뇌 자기공명영상 소견

과 뇌 병리 소견의 변화를 비교 관찰한 연구는 매우 드물

었다. 따라서 본 실험연구의 목적은 망간에 노출시킨 실

험동물 모델을 이용하여 흰쥐에서 망간의 투여 후 망간의

투여 용량에 따라 뇌 자기공명영상 소견과 동시에 뇌 병

리 소견을 확인하는데 있으며, 이를 통해 인간에서 만성

적인 망간 노출에 의한 뇌 건강장해를 유추하여 궁극적으

로 진단, 치료 및 예방에 기여할 수 있는 기초 자료를 얻

고자 한다.

대상 및 방법

1. 실험동물 및 재료

1) 실험 동물

120�150 g의 5주령의 건강한 수컷 흰쥐(Sprague-

Dawley(SD), SPF) 15마리를 선택하여 사용하였다.    

2) 실험 재료

MnCl2∙4H2O(Manganese(II)chloride tetrahy-

drate, Sigma Chemical Co., ST Louis, MO, USA)

을 사용하였다. 실험물질의 조제는 실험물질을 칭량하여

생리식염수에 고용량군의 실험물질을 조제한 후 다시 희석

하는 방법으로 저용량군의 실험물질을 조제하였다. 

3) 실험군 및 대조군

실험군은 망간의 1회 투여용량에 따라 10 mg/kg을 투

여한 저용량군과 40 mg/kg을 투여한 고용량군으로 분류

하였으며, 각 군에 5마리씩 배정하였다. 투여 용량은 이전

의 실험연구들21)23)24)을 참고로 하여 정하였다. 대조군은 흰

쥐 5마리를 배정하여 망간 대신 생리식염수를 투여하였다.

2. 연구 방법

실험군의 저용량군과 고용량군에 각각 10 mg/kg과

40 mg/kg에 해당되는 망간이 함유된 생리식염수 2

ml/kg를 주사기로 꼬리정맥을 통해 매주 1회씩 4주간

투여하였다. 대조군에는 생리식염수를 1회 2 ml/kg를

매주 1회씩 4주간 투여하였다. 첫 투여 4주 후 뇌 자기공

명영상 촬영을 시행한 후 희생시켜 부검을 하여 혈액과

뇌를 적출하여 보관하였다.     

1) 일반 증상

일반증상은 행동 및 외관의 이상과 접촉 또는 자극에 대

한 반응을 관찰하였다. 증상 관찰 시간은 투여 당일에는

투여 후 1시간까지는 지속적으로, 이후 6시간까지는 매시

간 관찰하고 투여 익일부터는 매일 1회씩 관찰하였다. 

2) 체중 측정

매주 실험물질을 투여하기 전 각 군의 쥐들의 체중을

측정하였고, 첫 투여 4주 후 희생시키기 전까지 총 5회

측정하여 체중 변화를 관찰하였다. 

3) 혈중 망간 함량 측정

15마리의 모든 생존 동물들을 외관검사를 실시한 다음

에테르로 마취시킨 후 개복하여 복대정맥에서 채혈을 하

이재명 등∙흰쥐에서 망간의 투여 용량에 따른 뇌 자기공명영상과 병리조직학적 변화



였다. 채혈한 혈액 중 1 ml 정도를 -70℃에 보관하였다가

혈중의 망간 함량을 측정하였다. 혈중 망간 농도는 표준용

액 일정량과 1% Triton X-100용액, 1% Ammonium

phosphate 용액을 첨가하여 분석하는 표준물질 첨가법

(standard addition method)으로 표준시료를 제조하

고, 이를 비불꽃 원자흡광광도계(atomic absorption

spectrophotometer - graphite furnace, Hitachi Z-

5700, Japan)를 사용하여 279.5 mm의 파장에서

Zeeman correction 방식으로 혈중 망간을 정량분석 하

였다.

4) 뇌 자기공명영상 촬영

Tiletamine (2.5 mg/kg)과 Zolazepam(2.5

mg/kg)의 혼합 마취하에, 1.5 T MRI System(Signa

Excite, GE Medical System, Milwaukee, WI)를

이용하여 실험 쥐 뇌의 뇌 자기공명영상을 촬영하였다.

망간에 의한 영향을 보기 위해 T1 강조 관상면 영상이

다음 파라미터(parameter)를 사용하여 얻었다. 

: Spinecho T1 weighted image TR/TE, 450/21,

FOV 22×11 cm, Slice thickness 3 mm/Gap 0.3

mm, Pixel 수 384×224, NEX 4회

뇌 MRI 촬영은 대조군에서 2마리, 저용량군, 고용량

군에서 각각 3마리를 촬영하였으며,  기저핵 전체를 관심

영역으로 하여 신호강도(signal intensity)를 측정하여

비교 분석하였다.        

5) 뇌의 병리조직학적 관찰

적출한 뇌는 4% 파라포름알데히드에 4시간 고정한 뒤

20% 수크로오스(sucrose)에 24시간 침적시켰다. 후구에

서부터 3 mm 간격으로 연속 절단하여 각 절편을 10%

완충 중성 포르말린에서 24시간 고정한 후 통상적인 조직

처리과정을 거쳐 파라핀 포매 하였으며 병리조직검사 및

면역조직화학염색에 이용하였다. 

면역조직화학염색은 다음과 같이 수행하였다. 파라핀

블록을 6 ㎛ 두께로 박절한 뒤 기저핵이 포함되어 있는

조직절편을 선택하여, GFAP(glial fibrillar acidic

protein) 염색방법은 6 ㎛ 두께의 절편을 0.02 M

phosphate 완충 생리식염수(PBS)에 가볍게 씻은 후 4

℃에서 10% 말혈청과 1시간 반응 시킨 뒤 0.02 M PBS

에 씻은 후 일차항체인 mouse anti-GFAP(DAKO,

Santa Babara, CA, USA, 1: 100 희석)를 4 ℃에서

약 24시간 동안 반응시켰다. 이어 0.02 M PBS에서 15

분간 세 번 씻은 후 biotin이 처리된 이차항체(horse

anti-mouse Ig G, Vector, 1: 100 희석)를 실온에서

1�2시간 반응시킨 후 0.02 M PBS에 15분간 세 번 씻

고 LSAB kit(DAKO, K680)를 이용하여 avidin-

biotin peroxidase complex와 실온에서 1시간 반응시

켰다. 다시 0.02 M PBS와 0.05 M Tris-Hcl 완충용액

에 씻은 후 3-amino-9-ethyl carbazole로 발색시켰다.

GFAP 염색한 슬라이드를 400배 현미경 시야에서 기

저핵에서 신경세포의 변화를 관찰한 후 신경세포와 교세

포의 수를 세어 그 비를 구하였다. 

3. 자료의 분석

실험군의 각 군과 대조군의 측정 변수들의 통계학적 검

증을 위하여 SPSS Ver 15.0을 이용하여 Kruskal-

Wallis test와 Mann-Whitney test를 사용하였고, p 값

이 0.05 미만인 경우를 통계적으로 유의하다고 하였다. 

결 과

1. 일반적인 증상 및 체중변화

망간을 투여한 후 1시간 동안 지속적으로 행동 및 외관

의 이상과 접촉 또는 자극에 대한 반응을 관찰하였을 때,

저용량군과 고용량군은 대조군에 비해 투여 직후 무관심

(자극에 대한 민첩한 반응성이 없는 상태)과 자발운동의

저하가 관찰되었으며, 1시간가량 지난 후 회복되었다. 이

러한 소견은 매주 망간을 투여할 때마다 관찰되었고, 투

여 주 수에 따른 특별한 차이는 없었다. 첫 투여부터 4주

후 희생시킬 때까지 매일 관찰하였으나, 각 군에서 특별

한 증상은 관찰되지 않았고 각 군 간의 일반적인 양상의

차이는 발견되지 않았다.  

매주 실험물질을 투여하기 전 각 군의 쥐들의 체중을

측정하였고 첫 투여 4주 후 희생시키기 전까지 총 5회 측

정하여 체중변화를 관찰하였다. 실험물질을 투여하기 전

과 투여 후 4주 사이에 체중의 변화는 대조군에서 169.3

±22.1 g(평균±표준편차), 저용량군에서 156.5±25.4

g, 고용량군에서 164.9±47.4 g 으로 증가하였고, 대조

군에 비해 실험군에서 체중의 변화가 적었으나, 유의한

차이는 없었다(Table 1). 

2. 망간의 투여량에 따른 혈중 망간 농도

망간을 투여한 후 4주째에 각 군의 쥐들을 모두 희생시
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Table 1. Change of body weight between before and after
administration of manganese              

Dose(mg/kg) n Change of body weight (g) 

0 5 169.3±22.1 
10 5 156.5±25.4 
40 5 164.9±47.4
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킨 후 채취한 혈액에서 망간의 농도를 분석하였다. 혈중

망간의 농도는 대조군에서 0.9±0.4 ㎍/dl(평균±표준편

차), 저용량군에서 2.9±1.0 ㎍/dl, 고용량군에서 10.3

±1.3 ㎍/dl 으로 망간의 투여량이 증가함에 따라 혈중

망간의 농도가 증가하였으며, 이것은 통계적으로도 유의

하였다(p<0.05 )(Table 2).

3. 뇌 자기공명영상 소견

대조군에서 2마리, 저용량군, 고용량군에서 각각 3마리

를 선택하여 뇌 MRI를 촬영한 후, 기저핵의 신호강도를

측정하여 비교하였다. 

촬영한 MRI의 T1 강조 영상에서 육안적으로 대조군에

비해 망간을 투여한 실험군에서 기저핵에서 뇌 조직의 신

호가 증가한 것이 관찰되었다(Fig. 1). 각 군에서 기저핵

의 신호강도를 측정하였을 때, 대조군에서 336.00±

29.87, 저용량군에서 361.00±33.06, 고용량군에서

436.00±38.82 으로 망간의 투여량이 증가함에 따라 기

저핵에서 신호강도가 증가하였다(Table 3).

4. 뇌 병리검사 소견

GFAP 염색을 한 슬라이드를 400배 현미경 시야에서

기저핵 부위를 세 군데를 촬영하여 신경세포와 교세포의

수를 세어 세 부위의 합을 구하였다. 신경세포의 감소와

함께 교세포의 증가된 정도를 알아보기 위해 교세포 수에

대한 신경세포 수의 비를 구하여 각 군 간을 비교하였다

(Fig. 2). 고용량군의 한 슬라이드는 상태가 좋지 않아서

촬영을 하지 못해 결과에서 제외되었다. 

교세포 수에 대한 신경세포 수의 비를 구한 결과 대조

군에서 2.18±0.45, 저용량군에서 1.60±0.97, 고용량

군에서 1.37±0.25 으로 망간의 투여량이 증가함에 따라

교세포 수에 대한 신경세포 수의 비가 감소하였으며, 이

것은 통계적으로도 유의하였다(p<0.05 )(Table 4).

고 찰

망간노출에 의한 망간중독은 과거에는 망간원석을 직

접 채광, 분쇄하거나 망간을 제련하는 과정에서 비교적

이재명 등∙흰쥐에서 망간의 투여 용량에 따른 뇌 자기공명영상과 병리조직학적 변화

Table 2. Concentration of blood manganese according to the
administered dose of manganese

Dose(mg/kg) n
Concentration of blood 

manganese(ug/dl)*

0 5 0.9±0.4 
10 5 2.9±1.0 
40 5 10.3±1.5

*: p-value < 0.05 (by Kruskal-Wallis test)

Table 3. Signal intensity of basal ganglia according to the
administered dose of manganese

Dose(mg/kg) n Signal intensity  

0 2 336.0±29.9 
10 3 361.0±33.1 
40 3 436.0±38.8 

Fig. 1. T1-weighted brain MR images according to the admin-
istered dose of manganese

Control Low dose (10mg/kg)  High dose (40mg/kg)
Fig. 2. Microscopic examination(GFAP, ×400) shows neurons and glial cells in basal ganglia according to the administered dose of
manganese  



고농도에 노출되어 발생하였으나6), 최근에는 비교적 낮

은 농도의 망간에 폭로되는 용접 근로자에서도 파킨슨양

증후군이 발생하고 뇌 자기공명영상에서 창백핵에 고신

호강도를 보여, 이 부위에 망간이 축적되었음을 보여 주

었다3,12,17,25,26).

망간중독에 의한 신경정신 증상은 크게 두 가지로 나눌

수 있는데, 일반적인 비특이적인 증상과 파킨슨 증상으로

대표되는 추체외로 증상이 있다. 비특이적인 증상으로는

전신적인 무력감, 주위에 대한 무관심, 두통, 현훈, 수면

장애, 심리적 불안감 등의 신경정신 증상을 비롯하여 좀

더 심한 경우 공격적인 행동이나 쉽게 흥분하는 등의 망

간 정신증(manganese psychosis)의 형태를 보일 수도

있다. 그 외에도 성욕감소, 근육통, 근경련, 발한장애나

구음장애 등의 신체이상을 호소하기도 한다. 망간중독이

좀 더 진행하면 추체외로 증상인 파킨슨 증상을 보일 수

있는데 주로 운동장해이며, 보행 장애, 서동, 운동성 진

전, 강직 등 전형적인 파킨슨병에서 관찰되는 증상을 보

인다27,28). 망간중독에 의한 신경학적 이상 소견인 파킨슨

양 증후군이 발생을 하면 치료가 잘 되지 않고 영구적인

신경장해가 남는 것으로 알려져 있다29-31). 따라서 망간에

노출된 근로자가 망간중독으로 이행되기 전에 조기 진단

을 함으로써 예방하는 것이 중요하다. 

일반적으로 사용되는 망간노출에 대한 생물학적 모니터

링은 혈중 및 요중 망간농도의 측정인데, 망간의 혈중 및

요중 반감기가 사람에서 약 40일 정도로 최근 노출의 정

도를 대변 한다5,11). 

본 연구에서 망간을 정맥으로 4주간 투여한 후 희생시

킨 쥐에서 채취한 혈액에서 망간농도를 분석한 결과 망간

을 투여한 군에서 대조군에 비해 혈액 내 망간의 농도가

유의하게 증가되었다. 그리고 투여 용량에 따라 혈중 망

간 농도가 유의하게 증가되었다. 이를 통해 혈중 망간농

도의 측정으로 최근의 망간의 노출 정도를 추정할 수 있

었다. 

망간은 구리, 철 등과 같은 상자성 물질로 자기공명영

상 촬영 시 사용되는 강력한 자장에 의해 자화되는 특성

을 가지고 있다. 따라서 조직에 망간이 축적이 되면 자기

공명영상 촬영 시 T1 이완시간이 단축되게 되고, 이러한

경우 T1 강조 영상에서 고신호강도가 나타나거나 주위보

다 더 희게 보이게 된다19). 그리고 혈중 망간 농도와 기

저핵의 고신호강도는 유의한 상관관계를 보였다25,32). 그러

나 망간이외에도 T1 강조 영상에서 기저핵에 고신호강도

를 보일 수 있는데 원인으로는 예를 들면, 지방조직, 출

혈에 의한 methemoglobin, 고단백질, 칼슘, 철, 구리

의 침착 등이 있다12,33). 

본 연구에서 흰쥐의 꼬리정맥을 통해 4주간 망간을 투

여한 후 뇌 자기공명영상을 촬영한 결과, 망간을 투여한

군에서 대조군에 비해 T1 강조 영상에서 기저핵의 신호

강도가 증가되었으며, 망간의 투여 용량에 따라 신호강도

가 증가되었다. 그리고 이는 혈중 망간 농도가 투여용량

에 따라 유의하게 증가한 것과 일치하였다. 이를 통해 흰

쥐에서 상자성 물질인 망간에 노출되었을 때 주로 기저핵

에 침착되어 고신호강도가 나타난 것으로 추정되었고, 이

는 이전의 여러 연구 결과와 일치하였다.  

망간의 축적으로 유발되는 뇌의 병리소견에 관한 연구

는 매우 드물다. 대부분의 연구에서 망간의 뇌 부위별 침

착은 창백핵 또는 흑질의 망상부 등 뇌의 특정 부위에 선

별적으로 이루어지며 해당 부위에 조직 변화가 동반된다

고 하였다. Yamada 등21)은 약 10년간 망간에 대한 폭

로가 중지된 후 사망한 만성 망간중독 환자에 대한 부검

을 하였을 때 창백핵에서 가장 현저한 신경세포 소실이
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Table 4. The ratio of neuron/glial cell in basal ganglia according to the administered dose of manganese

Dose (mg/kg) Number of cells and its ratios* 

M01 M02 M03 M04 M05

Neuron 289 186 159 254 142
0 Glial cell 127 103 114 89 83

N/G� 2.28 1.81 2.27 2.85 1.71 2.18±0.45

M06 M07 M08 M09 M10

Neuron 269 255 199 168 154
10 Glial cell 180 147 119 109 97

N/G 1.49 1.73 1.67 1.54 1.59 1.60±0.97

M11 M12 M13 M14 M15

Neuron 262 294 125 163
40 Glial cell 217 169 100 127

N/G 1.21 1.74 1.25 1.28 1.37±0.25

*: p-value < 0.05 (by Kruskal-Wallis test), �: Neuron/Glial cell
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있었으며 교세포증을 동반하였다고 하였으며 흑질에서 특

이한 소견을 관찰할 수 없었고 뇌의 망간 농도는 대조군

과 비슷하다고 하였다. Shinotoh 등22)과 Olanow 등34)도

원숭이를 대상으로 염화망간을 주기적으로 정맥 주사한

결과 창백핵에서 신경세포의 소실과 교세포의 증식을 관

찰하였으며 Shinotoh 등22)은 흑질 망상부에서도 비슷한

변화를 관찰하였다. 

뇌 자기공명영상의 고신호강도와 신경손상과 관련하여

김성현 등21)은 토끼에게 망간을 투여한 후, 시간이 경과

할수록 뇌 자기공명영상에서 관찰되는 고신호강도는 소실

되는 반면, 병리학적 소견은 점차 더 심해진다고 하였다.

임상적 연구에서도 망간의 폭로가 중지되면 6개월에서 1

년에 걸쳐 고신호강도가 소실되는 반면 신경학적 증상은

지속 혹은 악화된다고 보고하고 있어12,20), 고신호강도 소

견이 신경학적 손상을 직접적으로 반영하지 않은 것으로

알려져 있다. 

본 연구에서는 GFAP 염색을 한 뇌 슬라이드를 400배

현미경 시야에서 기저핵 부위를 촬영하여 신경세포와 교

세포의 수를 센 후, 신경세포의 감소와 교세포의 증가된

정도를 알아보기 위해 교세포 수에 대한 신경세포 수의

비를 구하여 각 군 간을 비교하였다. 세포수의 비를 비교

한 결과 망간의 투여량이 증가함에 따라 교세포 수에 대

한 신경세포 수의 비가 감소하였으며, 이것은 통계적으로

도 유의하였다. 이를 통해 대조군에 비해 실험군의 기저

핵에서 신경세포의 감소와 함께 교세포가 증가한 것을 확

인할 수 있었다. 그리고 이 소견은 뇌 자기공명영상에서

대조군에 비해 실험군의 기저핵에서 신호강도가 증가한

것과 일치하였다. 이러한 결과는 기저핵에서 신호강도가

증가한 이유는 망간의 축적에 의한 것이며, 축적된 망간

은 병리조직학적으로 기저핵의 신경세포를 손상시키고 교

세포를 증가시키는 것으로 추정된다. 그리고 뇌 자기공명

영상의 T1 강조 영상에서 신호강도와 병리조직검사에서

신경세포의 손상은 망간의 투여 용량에 따라 증가하였다.

따라서 이를 통해 기저핵에서 뇌 자기공명영상의 신호강

도는 병리조직학적 손상의 정도와 관련이 있음을 추정할

수 있었다.

인간에서 망간의 노출은 주로 산업장에서 먼지나 흄에

함유된 망간의 폐를 통한 흡수가 주요한 경로이다. 폐를

통한 망간의 흡수는 입자의 용해도에 크게 의존하는데,

이염화망간(MnCl2)같은 가용성염(soluble salt)은 빠르

게 흡수되는 반면, 불용성인 이산화망간(MnO2)은 천천

히 흡수된다. 그리고 철과 망간 그리고 기타 금속들은 같

은 운반체(transporter)를 통해 운반되는데, 용접흄의

경우 망간 뿐 만 아니라 철 등의 금속들과 혼합된 형태로

흡수되어 대사과정에 서로 영향을 줄 수 있다35). 본 연구

는 흰쥐에서 정맥을 통해 망간화합물을 투여한 것으로서

인간에서 주로 노출되는 망간의 노출경로와 형태에서 차

이가 있다. 그리고 독성실험에 있어서는 인간과 보다 유

사한 개나 원숭이 등을 이용하는 것이 더 유리하나, 일반

적으로 비용이 상대적으로 저렴하고, 비교 가능한 기초

자료가 풍부하게 축적되어 있어 실험결과의 해석에 용이

한 흰쥐를 흔히 이용하고 있다. 따라서 본 연구 결과를

통해 인간에서 망간 노출에 의한 영향을 외삽을 통해 확

인하고자 할 때, 노출경로와 형태의 차이와 함께 종 간의

차이들을 고려해야 한다.

본 연구는 적출한 뇌의 부위별 분리 및 보관, 분석상의

어려움으로 인해 흰 쥐의 뇌 내 망간의 농도를 제시하지

못하였다. 따라서 기저핵에서 관찰된 고신호강도가 망간

외에 다른 상자기 물질의 축적에 의한 가능성을 완전히

배제하지 못한 제한점이 있다. 그러나 망간은 뇌의 기저

핵에 축적되는 것이 널리 알려져 있고, 망간 투여 후에

혈중 망간농도가 증가하였고, 뇌 자기공명영상에서 신호

강도가 변하였기 때문에 망간에 의한 변화라고 봐도 무방

할 것으로 사료된다. 

본 연구는 실험동물 모델을 이용하여, 동일 연구대상에

망간의 투여 농도에 따라 뇌 자기공명영상 소견과 뇌 병

리 소견의 변화와 차이를 함께 비교 관찰하고자 한 연구

라는 점에 그 의의가 있다고 하겠다. 

요 약

목적: 본 연구는 사람에서 만성적인 노출 시 파킨슨양

증후군을 일으키는 것으로 알려진 망간에 의한 뇌 영향을

알아보기 위한 기초적인 연구의 일환으로, 흰쥐에서 망간

의 투여용량에 따른 뇌 자기공명영상과 병리조직학적 변

화를 알아보고자 하였다.

방법: 15마리의 흰쥐를 5마리씩 대조군, 저용량군과 고

용량군의 세 군으로 나누고 각각의 군에 생리식염수, 망

간 10 mg과 40 mg을 1주에 1회 4주간 꼬리정맥을 통

해 투여하였다. 투여 4주 후에 뇌 자기공명영상을 촬영한

후 희생시켜 부검하여 혈액과 뇌를 채취하였다. 채취한

혈액에서 망간의 함량을 측정하였고, 뇌는 염색하여 병리

조직학적 변화를 관찰하였다.

결과: 혈중 망간의 농도는 망간의 투여량이 증가함에

따라 유의하게 증가하였다. 뇌 자기공명영상을 촬영하여

각 군의 기저핵에서 신호강도를 측정하였을 때, 대조군과

비교해서 실험군의 그리고 실험군에서 저용량군에 비해

고용량군의 기저핵에서 신호강도가 증가한 것을 확인하였

다. 병리조직학적 검사에서 망간을 투여한 실험군은 대조

군에 비해 기저핵에서 교세포 수에 대한 신경세포 수의

비가 유의하게 감소하였다.

결론: 흰쥐에서 망간의 투여 후, 뇌 자기공명영상의

이재명 등∙흰쥐에서 망간의 투여 용량에 따른 뇌 자기공명영상과 병리조직학적 변화
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T1 강조 영상에서 신호강도와 병리조직검사에서 신경세

포의 손상은 망간의 투여 용량에 따라 증가하였다. 이를

통해 기저핵에서 뇌 자기공명영상의 신호강도는 병리조직

학적 손상의 정도와 관련이 있음을 추정할 수 있었다. 
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