
I. 서론

망간은 회백색의 금속으로서 인체에 필요한 미량
의 원소 (tracing element) 이며 망간이 생체내에서 담
당하고 있는 역할에 대한 연구는 상당히 많이 진행되
어 왔다. 망간은 연골에 있어서 chondroitin sulfate의
합성에 관여하며, 생식기능, 당대사, 지질대사에 관
여하고 있다고 알려져 있다1). 또한 망간은 여러 가지
효소의 활성을 높이는데, 망간이 활성화시키는 효소
로는 succinic deydrogenase, glutamine synthetase,
mitochondrial superoxide dismutase등이다2, 3).

그러나 망간의 결핍은 근 골격계에 영향을 미쳐서
성장장애를 유발시키며 기타 배란 및 당대사(glu-
cose metabolism)장애를 유발시킨다. 또한 망간의
과부하는 독성을 야기하는 것으로 알려져 있다1). 태
아에 대한 망간 독성에 관한 연구로는 Sanchez 등4)

이 임신한 쥐에 임신 6일째부터 15일째까지 과량의
망간을 투여한 결과 새끼 쥐의 체중감소, 형태학적
기형이 나타났다고 보고하였고 Torrente 등5)도 임신
한 쥐에 과량의 망간 투여는 새끼 쥐에서 골의 석회
화가 늦어진다고 하였다.

과량의 망간이 체내로 흡수되었을 때 주된 대상기
관은 뇌, 간, 폐, 생식기관 및 면역계이다. 망간은 cal-

cium channel을 통하여 세포내로 유입되며 세포내
로 들어온 망간은 조면세포질 내망 (rough endo-
plasmic reticulum)등 소기관에 저장된 calcium의 세
포질내 분비를 유도한다6, 7). 특히 다양한 경로를 통
해 세포내로 들어간 망간은 세포내 여러 소기관에
존재하는 calcium의 세포질내 유리를 촉진시키며8)

세포내에서 oxygen free radical에 의하여 3가 이온
(Mn3+)으로 산화되어 세포독성에 관여한다9, 10).

한편 좋지 않은 작업환경 하에서 망간의 지속적인
노출에 의한 망간 중독은 인체에 여러 가지 심각한
장애를 가져오며 이는 망간증이라고 알려져 있다.
만성적인 망간 노출은 파킨슨 질환 (Parkinson's dis-
ease)과 유사한 extrapyramidal dysfunction이 나타
난다11, 12). 특히 만성적인 간 질환을 갖는 사람에서
망간 중독의 위험성이 증가하는데 이는 금속이온의
혈중 및 뇌에서 그 level 이 증가되고 이에 따라서 행
동학적 결함 및 퇴행성 신경장애가 나타난다13).

망간이 세포에 미치는 영향은 주로 신경세포에 집
중되어 왔다. 저농도의 망간은 PC12 세포의 분화를
유도하며 이는 nerve growth factor와 유사한 비슷한
신호 전달 경로를 따른다고 하였다14). 그러나 고농도
의 망간은 PC12 세포의 세포사를 야기하며 이것은
시간과 농도의존성이며 여기에는 여러 가지 효소와
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단백질이 관여한다고 하였다15). 망간에 의한 신경세
포의 손상 및 세포사는 아직도 논란이 많지만 세포
사의 주된 원인은 괴사에 의한 것이 아니라 oxidative
stress, calcium toxicity, 생존인자의 결핍등에 의한
자멸사(apoptosis)로 생각되고 있다16).

한편, 조골세포에 대한 망간의 영향을 관찰한 연구
는 드문 편이다. Lampugnani 등17)은 MG63 osteosar-
coma 세포에 0.1-300 μM의 망간을 투여시 고농도에
서는 세포부착이 감소되었지만 낮은 농도에서 세포
부착이 증진되었다고 하였다. 이는 저농도의 망간자
극 에 의 해 MG63 세 포 가 fibrinogen과 von
Willebrand factor에 대한 부착능력이 증진시켰기 때
문이라고 하였다. 

지금까지의 연구결과14-17)로 볼 때 저농도의 망간은
세포의 부착과 활성을 증진시키나 고농도의 망간은
세포의 활성을 억제시켜 세포의 사망을 유도하는 것
으로 생각된다. 망간은 담즙내에서 대사되어 없어지
지만 정상적인 간 기능을 방해하는 경우에는 망간이
인체내 장기에 과 축적이 야기될 수 있다. 따라서 간
경화를 포함하여 만성 간 질환이 있는 사람에서는
osteopenia의 위험성이 높으며 이는 망간의 과부하와
관련이 있을 수 있다. 즉 만성적인 간 질환에 의한 망
간 대사 장애가 있는 환자나 골다공증등 골 대사 관련
질환자들, 그리고 망간이 과량 축적될 수 있는 환경에
노출되어 있는 작업자들에게는 고농도의 망간이 골
대사에 문제를 야기할 수 있다. 그러나 대부분의 망
간 연구들이 뇌와 관련된 세포들에서의 것으로 망간
의 골 세포들에 대한 효과를 연구는 거의 없다.

이에 본 연구에서는 골대사에 있어서 망간의 역할
을 규명하는 첫 단계로써 여러 농도의 망간이 백서
두개관세포의 증식 및 활성에 미치는 영향을 평가하
고자 하였다.

II. 실험재료및방법

1. 백서두개관세포의분리및배양

백서 두개관세포는 McCarthy 등18)의 방법을 변형
한 순차소화효소기법을 이용하여 분리 배양하였다.

태령 20-21일째의 백서 태자를 모체로부터 무균적으
로 적출하고 태자의 두부로부터 두개관을 절제하여
골막과 연조직을 제거하였다. 절제한 두개관은 수술
용 가위로 세절한 후 0.2% collagenase (GibcoBRL,
U.S.A.)를 함유한 bone cell buffer(1 M NaCl, 0.3 M
HEPES, 0.125 M CaCl2, 0.5 M Mannitol, 0.1 M
K2HPO4; pH 7.4) 1.5 ㎖과 함께 교반하면서 37℃, 15
분간 소화시켰다. 3번의 소화과정중에 얻어진 세포
현탁액은 버리고 4번째와 5번째의 세포현탁액을 모
아서 1000 xg에서 10분간 원심분리한 후 Bone cell
buffer로 세척하고 다시 원심분리하여 분리된 세포
를 수집하여 배양하였다. 수집된 세포들은 75 ㎖
flask에 10% fetal bovine serum (FBS; GibcoBRL,
U.S.A.) 및 1% antibiotic-antimycotic solution
(GibcoBRL, U.S.A.)이 첨 가 된 BGJb media
(GibcoBRL, U.S.A.)에 배양하였다. 배양액은 3일 간
격으로 교환하였으며 배양시 습도는 100%, 온도는
37℃, 95%의 공기와 5%의 CO2를 계속 공급하였다.
실험에는 계대배양 1번째와 2번째 것을 이용하였다.

2. 배양접시내MnCl2의적용

MnCl2 (Sigma, U.S.A) 는 3차 증류수에 녹여서 사
용하였다. 사용된 MnCl2의 농도는 여러 문헌을 참고
하였으며 배지내 최종농도가 0, 10, 30, 60, 100, 300 μ
M이 되도록 stock solution으로 준비하여 실험에 사
용하였다. 대조군은 MnCl2을 적용하지 않은 군을, 실
험군은 해당 농도의 MnCl2을 적용한 군으로 하였다.

3. 세포활성도평가

1) Two-color fluorescence assay
계대배양 1세대와 2세대의 백서 두개관세포를

0.25% trypsin-EDTA (GibcoBRL, NY, U.S.A.) 용액으
로 처리하여 분리한 후 well당 1 X 105개의 세포수가
되게 하여 12 well plate (Nunc, U.S.A.)에 접종한 후
배양하였다. 세포가 약 70%정도의 밀생에 도달되었
을 때 2% fetal bovine serum 포함된 BGJb 배양액으
로 교환하고 해당농도의 MnCl2 을 첨가하였다.
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배양 1일 후와 3일 후에 세포의 활성도를 two-
color fluorescence assay를 통하여 알아보았다. 이
활성도 검사는 살아있는 세포와 죽어있는 세포에 대
한 형광색소 투과도의 차이를 이용한 것이다. 즉, 살
아있는 세포는 녹색 형광을, 죽어있는 세포는 적색
형광을 나타낸다. 배양 1일 후와 3일 후에 각 well에
서 배양액을 제거하고 생리식염수로 2회 세척 후
LIVE/DEAD kit (Molecular Probe, U.S.A)를 이용하
여 제조회사의 지시에 따라 세포 활성도를 형광현미
경으로 관찰하였다.

2) MTT assay
계대배양 1세대와 2세대의 백서 두개관세포를

0.25% trypsin-EDTA (GibcoBRL, U.S.A.) 용액으로

처리하여 분리한 후 well당 1 × 104개의 세포수가
되게 하여 96 well plate (Nunc, U.S.A.)에 접종한 후
배양하였다. 세포가 약 70%정도의 밀생에 도달되었
을 때 2%와 0% fetal bovine serum 포함된 BGJb 배
양액으로 교환하고 해당농도의 MnCl2 을 첨가하였
다. 배양 1일 후와 3일 후에 MTT assay를 시행하였
다. 각 well에서 배양액을 제거하고 생리식염수로 2
회 세척 후 Non-Radioactive Cell Proliferation Assay
kit (Promega, WI, U.S.A.)를 이용하여 제조사의 지
시대로 3-(4,5-dimethyl-thiazole-2-yl)-2,5-diphenyl
tetrazolium bromide (MTT) 용액 50 ㎕를 첨가하고 4
시간 동안 배양하였다. 반응을 정지시키기 위하여
여기에 20 ㎕의 10% SDS를 첨가한 후 ELISA plate
reader (Microplate manager䠶 BioRad, U.S.A)로 파장
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Figure 1. Fluorescent photomicrographs of primary rat calvarial cells labeled with Live-Dead Assay at day
1(original magnification x100)

Control MnCl210 μM

MnCl260 μM MnCl2100 μM MnCl2300 μM

MnCl230 μM



490nm에서의 흡광도를 측정하였다. 해당농도의 키
토산에 대한 세포활성도 평가는 대조군에 대한 백분
율로 표시하였다.

4. 단백질함량측정

백서 두개관세포를 6 well dish에 5×105 cell을 분
주하였다. 배양 3일째와 7일째에 배양액을 제거하고
인산완충생리식염수로 2회 세척하였다. 각 well에
200 ㎕의 1x cell lysis solution (Cell signaling, U.S.A)
를 넣고 5분간 배양한 후 cell scaper (Corning,
U.S.A)를 이용하여 내용물을 얻은 다음 10 ㎕를 취하
여 단백질양을 Bradford법에 의하여 측정하였다.
Protein assay kit 시약 (BioRad U.S.A.)을 이용하여

UV spectrophotometer (SmartSpec, BioRad, U.S.A.)
595nm에서 흡광도를 측정하고 세포내의 단백질 함
량을 산정하였다.

5. 통계학적분석

실험에서 얻어진 수치는 one-way ANOVA와 사후
검정에 Duncan 법을 시행하였다.

III. 결과

1. 세포활성도검사

1) 형광현미경적소견
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Figure 2. Fluorescent photomicrographs of primary rat calvarial cells labeled with Live-Dead Assay at day 3
(original magnification x100).

Control MnCl210 μM
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세포활성도 검사를 형광현미경으로 관찰한 결과 1
일에 망간 농도 10, 30, 60 μM에서는 살아있는 초록
색의 세포들이 대조군과 비슷한 정도로 관찰되었지
만, 100 μM과 300 μM에서는 총 세포수가 감소되었
고 죽어있는 적색의 세포들이 많이 관찰되었다. 3일
후의 관찰에서도 24시간째에서와 유사하였으며 100
μM에서도 총 세포수는 감소되었지만 살아있는 세
포가 많이 관찰되었다. 그러나 300 μM에서는 살아
있는 세포가 거의 관찰되지 않아 계속적으로 세포의
사멸이 진행되고 있음을 알 수 있었다.

2) MTT Assay 결과
MTT assay 결과, 1일에 세포 활성도는 MnCl2에

농도 100 μM이상에서는 대조군에 비해 유의한 감
소를 보였으며 3일에도 MnCl2 농도 100 μM이상에
서 세포활성도가 유의하게 감소하였다(p<0.05).

Fetal bovine serum 첨가 유무에 따른 세포 활성도
변화는 1일, 3일 후 모두에서 관찰되지 않았다
(Figure 3).

3. 총단백질양

세포의 단백질 함량측정에서도 MnCl2 10, 30, 60
μM에서는 총 단백질 양이 3일째에 0.99 - 1.12 ㎍/
㎖으로 대조군과 유의한 차이가 없었지만 100 μM
에서는 0.71 ㎍/㎖으로 대조군에 비하여 유의하게
적었다 (p<0.01). 7일째에서도 총 단백질양은 대조
군이 1.34 ㎍/㎖, MnCl2 10, 30, 60 μM에서는 1.11-
1.42 ㎍/㎖로 3일째에 비하여 증가하였으며 대조군
과 유의한 차이가 없었으나 MnCl2 100 μM에서는
0.82 ㎍/㎖로 대조군에 비해 유의하게 적었다
(p<0.01).
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Table 1. Protein determination of rat calvarial cells treated with MnCl2

total protein (㎍/㎖)

Conc.(μM) 3 day 7 day

control 1.17 ± 0.21 1.34 ± 0.25
10 1.12 ± 0.09 1.42 ± 0.16
30 1.11 ± 0.09 1.34 ± 0.24
60 0.99 ± 0.17 1.11 ± 0.21
100 0.71 ± 0.14* 0.82 ± 0.09*

*: indicates significant difference compared to the control (p<0.01).

Figure 3. MTT assay for primary rat calvarial celll viability with MnCl2
*: indicates significantly difference with control group (p<0.05).
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IV. 고찰

망간은 사람에 있어서 필수의 미량원소이며 망간
이 생체내에서 담당하고 있는 역할에 대한 연구는
상당히 많이 진행되어 왔다. 이러한 망간의 최저 한
계량은 Sandstend19)의 연구에 의하면 정상인의 일상
음식물 중 음식물을 통한 망간의 섭취는 2.0∼8.8 ㎎
/day라고 하였다.

경구 섭취된 망간은 장관내에서 흡수되며 음식물
내의 칼슘이나 인의 증가는 망간의 흡수율을 저하시
킨다20). 현재 세포내로의 망간 흡수는 철분(iron)이
이동되는 것과 유사하다고 알려져 있다. 즉 철분의
이동은 transferrin (Tf) cycle을 거치게 되며 Fe3+로 산
화된다. 이 3가 양이온은 효소에 의하여 환원되고
transport protein인 divalent metal transporter 1
(DMT1)에 의하여 세포내로 이동된다21). 철분의 세
포내로의 이동은 Tf-의존성에 의하지만 또한 DMT1
을 거쳐서 Tf-비의존성으로도 이동된다. 이 DMT 1
단백질은 여러 2가 양이온들 즉, Mn2+, Cd2+, Zn2+,
Co2+, Ni2+등의 이동에도 관계한다22).

체내 망간의 95-98%는 위장관으로 배설되는데 그
대부분은 담즙과 함께 십이지장으로 배설된다. 이
배설경로가 차단되면 췌장의 망간 농도가 높아지고
췌액을 통하여 배설되게 된다. 과잉 망간 부하의 경
우에는 이같은 담관외의 경로에 의한 배설을 증가시
켜 체내 망간의 항상성을 유지시키게 된다23). 이와
같이 과량의 망간 흡수나 섭취는 체액 및 장기 내 망
간 농도를 증가시키지만 배설이 빠르기 때문에 망간
의 부하가 없어지면 일부 장기를 제외하고는 빠르게
감소한다. 曾我部24)는 백서에 MnO2 1.7 g/㎏를 매일
사료와 함께 90일간 투여한 결과 검사한 모든 장기
에서 망간의 함량이 정상치보다 높았으나, 투여 중지
3일 후에는 대부분의 장기내 망간 함량은 정상으로
되돌아 왔다고 하였다. 그러나 경골과 치아는 계속
높은 수치를 유지하고 있어 망간이 경조직에 오래
잔류됨을 시사하였다. 따라서 장기간 망간에 노출된
근로자나 간 경화를 포함하여 만성 간 질환으로 망
간의 배설 장해가 있는 사람에서는 망간에 의한 신
경세포의 손상뿐만 아니라 골 세포들도 영향을 받을

것으로 생각된다.
망간에 의한 세포 손상 기전은 주로 신경세포에 대

한 것이 알려져 있으며 여러 인자들이 복합적으로
작용하는 것으로 알려져 있다. 지금까지 알려진 손
상의 기전은 Mn2+이 calcium channel을 통해 세포내
로 들어가 세포내 세포질내망 등 소기관에 저장된
Ca2+의 분비를 유도하고6, 9), 세포내 사립체에 우선적
으로 Ca2+의 유입을 증가시켜8, 25) 세포의 손상에 관
여한다고 알려져 있다. 그외 기전으로는 도파민의
auto-oxidation, Mn2+이 활성 산소종(reactive oxygen
species)의 생성을 자극하여 이들 활성 산소종이 도
파민 수용체나 도파민에 직접 작용26)하여 손상을 초
래한다고 알려져 있다. 또한 망간은 PC12 세포에서
세포자살과 관련된 단백질인 p38과 caspase-3의 활
성을 자극하지만, caspase 활성과 무관하게 PC12 세
포의 세포사가 일어날 수 있다고 하는 등15) 아직까지
망간에 의한 세포 손상기전은 확실하게 규명되지 못
하고 있다.

지금까지 대부분의 망간에 의한 독성 혹은 세포사
는 주로 신경세포쪽에 집중되어 있었다. 그러나 망
간의 과부하는 체내에서 골에도 많은 영향을 줄 것
으로 생각된다. 따라서 만성적인 간 질환에 의한 망
간 배설 장애, 그리고 골다공증등 골 대사 관련 질환
이 있는 환자에서는 망간이 골세포에 영향을 미칠
것으로 생각되나 이에 대한 연구는 적다. 이에 본 연
구는 백서 두개관세포를 이용하여 여러 농도의 망간
을 적용하고 이들 세포의 활성을 MTT assay와 단백
질 합성을 통해 망간이 백서 두개관세포에 미치는
영향을 알아보고자 하였다.

망간이 세포의 활성을 억제시키고 세포사를 유발
하는 농도는 저자들마다 차이가 있지만14, 15, 27), 여러
문헌을 참고해 보면 신경세포의 경우에는 100 -1000
μM이다. MG63 osteosarcoma cells의 경우는 0.1-
100 μM의 MnCl2을 투여시 낮은 농도에서 세포 부착
이 증진되었으며, 이것은 RGD 의존성 형태를 보였
다고 하였다. 이에 본 연구에서는 망간 농도를 10-
1000 μM의 넓은 범위로 하여 예비실험을 시행하였
으며, 그 결과 500 μM 이상의 MnCl2은 24시간 이내
에 백서 두개관세포의 사멸을 가져와서 본 실험에서
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는 300 μM이하의 농도를 사용하였다. 세포활성도
검사를 형광현미경으로 관찰한 결과 24시간째에 망
간 농도 10, 30, 60 μM에서는 살아있는 초록색의 세
포들이 대조군과 비슷한 정도로 관찰되었지만, 100 μ
M과 300 μM에서는 죽어 있는 적색의 세포들이 많이
관찰되었다. 72시간째 관찰에서도 24시간째에서와
유사하였으며 100 μM에서도 세포수는 적지만 살아
있는 세포가 많이 관찰되었다. 그러나 300 μM에서
는 살아있는 세포가 거의 관찰되지 않아 망간 농도
300 μM에서는 계속적으로 세포의 사멸이 진행되고
있음을 알 수 있었다. MTT assay 결과에서는 24시간
째에 세포 활성도는 MnCl2 농도 100 μM이상에서도
대조군에 비해 유의한 감소를 보였으며 72시간째에
도 MnCl2 농도 100 μM이상에서 세포활성도가 유의
하게 감소하였다.

망간에 의한 세포소실은 자멸사의 형태로 이루어
진다고 알려져 있는데, Hirata 등27)은 PC12 세포에
100-1000 μM의 망간을 첨가하였을 때 자멸사가 유
발된다고 하였다. 본 실험에서는 망간 농도 100 μM
이상에서는 24시간째부터 세포 활성도가 감소하여
Hirata 등의 결과로 유추해 볼때, 백서 두개관세포의
세포 소실도 자멸사의 형태로 이루어질 것으로 추정
되나 이런 자멸사를 유도하는 기전에 대한 더 많은
연구가 필요하리라 생각된다.

세포의 단백질 함량 측정에서 MnCl2 10, 30, 60 μM
에서는 총 단백질 양이 3일째에 0.99 - 1.12 ㎍/㎖으
로 대조군과 유의한 차이가 없었지만 100 μM에서는
0.71 ㎍/㎖으로 대조군에 비하여 유의하게 적었다. 7
일째에서도 총 단백질양은 대조군이 1.34 ㎍/㎖,
MnCl2 10, 30, 60 μM에서는 1.11-1.42 ㎍/㎖로 3일째
에 비하여 증가하였으며 대조군과 유의한 차이가 없
었으나 MnCl2 100 μM에서는 0.82 ㎍/㎖로 대조군에
비해 유의하게 적었다. 이는 백서 두개관세포에서 망
간 농도 100μM이상에서는 세포의 성장이 억제되며
독성을 나타냄을 의미한다.

본 연구 결과 백서 두개관세포에 MnCl2를 적용하
면 100 μM 이상의 농도에서는 세포의 활성이 감소
되었다. 그러나 본 실험은 골 대사에 있어서 망간의
역할을 규명하는 첫 단계로 향후 백서 두개관세포의

활성 억제나 세포 사망의 기전을 밝히는 추가적인
연구가 필요하리라 사료된다.

V. 결론

망간은 인체에 필요한 필수 영양소이지만, 고농도
의 망간에 지속적으로 노출되면 신경계의 손상을 가
져와 망간중독증을 일으킨다고 알려져 있으며 망간
에 의한 신경세포 손상과 관련된 많은 연구들이 있
었다. 만성적인 간 질환이나 골다공증등 골 대사 관
련 질환자들, 그리고 망간이 과량 축적될 수 있는 환
경에 노출되어 있는 작업자들에게는 고농도의 망간
이 골 대사에 문제를 야기할 수 있다. 이에 본 연구에
서는 골대사에 있어서 망간의 역할을 규명하는 첫
단계로써 여러 농도의 망간이 백서 두개관세포의 증
식 및 활성에 미치는 영향을 평가하고자 하였다.

망간의 농도는 0, 10, 30, 60, 100, 300 μM로 하였
으며 백서 두개관세포는 계대배양 1-2세대의 것을
이용하였다. 해당농도의 망간을 백서 두개관세포에
적용하고 1일과 3일 후에 세포 활성을 LIVE/DEAD
kit 및 MTT assay를 통해 관찰하였으며 3일과 7일 후
에 단백질 합성능을 측정하여 다음과 같은 결과를
얻었다.

1. 형광현미경으로 관찰한 결과 24시간째에 망간
농도 10, 30, 60 μM에서는 살아있는 초록색의
세포들이 대조군과 비슷한 정도로 관찰되었지
만, 100 μM과 300 μM에서는 죽어 있는 적색의
세포들이 많이 관찰되었다. 72시간째 관찰에서
도 24시간째에서와 유사하였으며 100 μM에서
도 세포수는 적지만 살아있는 세포가 많이 관찰
되었다. 그러나 300 μM에서는 살아있는 세포
가 거의 관찰되지 않았다.

2. MTT assay 결과, 24시간째에 세포활성도는
MnCl2에 농도 100 μM이상에서는 대조군에 비
해 유의한 감소를 보였으며 72시간째에도
MnCl2 농도 100 μM이상에서 세포활성도가 유
의하게 감소하였다.
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3. 세포의 단백질 함량 측정에서도 MnCl2 10, 30,
60 μM에서는 총 단백질 양이 3일째에 0.99∼
1.12 ㎍/㎖으로 대조군과 유의한 차이가 없었지
만 100 μM에서는 0.71 ㎍/㎖으로 대조군에 비
하여 유의하게 적었다 (p<0.01). 7일째에서도
총 단백질양은 대조군이 1.34 ㎍/㎖, MnCl2 10,
30, 60 μM에서는 1.11∼1.42 ㎍/㎖로 3일째에
비하여 증가하였으며 대조군과 유의한 차이가
없었으나 MnCl2 100 μM에서는 0.82 ㎍/㎖로 대
조군에 비해 유의하게 적었다 (p<0.01).

이상의 결과 망간 농도 100 μM에서는 골세포의
활성과 기능을 억제시키는 것으로 나타나 만성 간질
환자, 골대사 관련 질환자 및 망간 작업자에서는 고
농도의 망간이 백서 두개관세포의 활성을 억제시킬
것으로 추정된다.
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-Abstract-

Effect of Manganese on primary rat calvarial cell

Ji-Eun Kim, Young-Joon Kim, Hyun-Ju Chung, Ok-Su Kim

Dept. of Periodontology, College of Dentistry and Dental Science Research Institute, 
Chonnam National University

Chronic exposure to high levels of manganese leads a pronounce and debilitating disorder known as man-
ganism. Research on the toxic manifestation of manganese have focused primarily on its neurological effects
because exposure to high levels of the metal produces a distinct and irreversible extrapyramidal dysfunction
resembling the dystonic movements associated with Parkinson's physiological and biochemical systems in the
body.

The purpose of this study was to evaluate the effect of manganeses on primary rat calvarial cell growth and
toxicity. The experimental groups were in concentration of 0, 10, 30, 60, 100, 300 μM. Cell activity was
assessed at day 1 and day 3 using a fluorescent molecular probe. Cell proliferation was evaluated at day 1 and
day 3 by MTT assay. The amount of total protein synthesis was measured at day 3 and day 7.

The results were as follows:
The proliferation of primary rat calvarial cells were inhibited by MnCl2 in the concentration exceeding 100μ

M. The primary rat calvarial cells treated with MnCl2 showed similar protein synthesis to the control group
except in 100 μM.

These result suggest that manganese suppress the viability and protein synthesis of primary rat calvarial cells
in concentration exceeding 100μM.

Key word: manganase, calvarial cell, viability
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