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化学物質安全性(ハザード)評価シート 
 

整理番号 2001－60 官報公示 
整理番号 

1－475(化審法) 
1－311(化学物質管理促進法) CAS番号 1313－13－9 

 
名  称 

 

 
二酸化マンガン(Ⅳ) 

 
別名：過酸化マンガン  

 

 
構 造 式

 

MnO2 

分 子 式 MnO2 分 子 量 86.94 
市場で流通している商品(代表例)1) 
純 度      ：99％以上 
不純物      ：酸化マンガン(Ⅱ) 
添加剤または安定剤：無添加 

化学物質管理促進法では「マンガン及びその化合物」として指定されているが、評価シート

は、生産量等を考慮して「二酸化マンガン(Ⅳ)」について作成した。 
従って、原則として二酸化マンガン(Ⅳ)について記述するが、二酸化マンガン(Ⅳ)としての

情報が得られない場合には、その他のマンガンの化合物についても記載する。 

1. 物理・化学的性状データ 
 外 観：黒色または茶色固体2) 

 融 点：553℃(分解して酸化マンガン(Ⅲ)と酸素を生じる)2) 
 沸 点：該当せず 

 引 火 点：該当せず(不燃性) 
 発 火 点：該当せず(不燃性) 

 爆 発 限 界：該当せず  
 比 重：5.02) 
 蒸 気 密 度：該当せず 
 蒸 気 圧：該当せず 

 分 配 係 数：該当せず 
 加水分解性：該当せず 
 解 離 定 数：文献なし 
 スペクトル：主要マススペクトルフラグメント；該当せず 

 吸 脱 着 性：文献なし   
 粒 度 分 布：文献なし  
溶 解 性：水に不溶2)  
      塩酸に可溶、硝酸及びアセトンに不溶3) 
 換 算 係 数：該当せず 
 そ の 他：強力な酸化剤であり、可燃性または還元性の物質と激しく反応する2, 3) 
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 2. 発生源・暴露レベル 
製造量等：平成 10年度  132,874 t (製造 132,868 t  輸入 6 t)4) 
放出・暴露量：文献なし 

用  途：酸化剤、乾電池、有機溶剤製造の酸化剤、フェライト原料、マッチの製造、ガ

ラスの着色・脱色、漂白剤、特殊合金、ゴム粘着性減少剤、肥料、染料、アセ

チレン清浄剤、触媒1) 

 
 

3. 環境運命 
1) 分解性 
該当せず。 

 
2) 濃縮性 
  本物質としての報告はないが、マンガンの濃縮倍率(BCF)として次の報告がある。 
 陸生ほ乳動物 = 105)、魚類 = 1005, 6)、海藻 = 100,0005)、1,500～26,0006)  

 
3) 環境分布・モニタリングデータ 
  マンガンは自然界(水、土壌、岩等)に広く分布しており5)、河川水中濃度 = 1 µg/L、海水
中濃度 = 2 µg/L、土壌中濃度 = 850 mg/kg、地殻中濃度 = 950 mg/kgとの報告がある6)。 

 環境中での無機マンガン化合物は、ほとんどが+2、+3、+4価のマンガンからなる7)。 

 
 
4. 生態毒性データ 

 

分類 生物名 
LC50 (mg 

Mn/L) 
(暴露時間) 

EC50 (mg Mn/L) 
(暴露時間) : 影響指標 毒性区分*8) 

藻類 Scenedesumus 
 acutus9) 

 (セネデスムス) 

 0.350(7-d, KMnO4) :  
増殖阻害

急性カテゴリー1に相当
(暴露時間が異なる) 

甲殻類 Daphnia magna9) 

 (オオミジンコ) 
 0.084(48-h, KMnO4) : 

遊泳阻害

急性カテゴリー1に相当

魚類 Oncorhynchus 
 mykiss9) 
 (ニジマス) 

0.306 
(96-h, KMnO4)

急性カテゴリー1に相当

 Lepomis 
 macrochirus9) 

 (ブルーギル) 

0.827 
(96-h, KMnO4)

急性カテゴリー1に相当

 Ictalurus 
 punctatus9) 
 (アメリカナマズ) 

0.261 
(96-h, KMnO4)

 

<生物種が異なる> 

   *    ：OECD分類基準に基づく区分 
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 5. ほ乳動物毒性データ 

1) 急性毒性 

 マウス ラット ウサギ 

経口 LD50 － 11,710 mg/m3相当

(7,400 mg Mn/kg10))
－ 

吸入 LC50 － － － 

経皮 LD50 － － － 

雄 ICRマウス(6週齢)を本物質平均濃度 109 mg/m3(68.9 mg Mn/m3相当量、平均粒径 0.7 
µm)を含むエアロゾルに 3 時間吸入暴露した実験で、肺胞の浮腫及びうっ血を伴う炎症性
の滲出がみられており、同様に本物質を吸入暴露させ、さらにウイルスを吸入させた実験

では、本物質を吸入した場合には、肺感染症に罹患し易くなることが示されている7, 11)。 
モルモットを本物質平均濃度 23±4 mg/m3(14.5±2.5 mg Mn/m3 相当量、80％の粒径が

3 µm以下)を含むエアロゾルに 24時間吸入暴露した実験で、マクロファージの減少、白血
球の増加がみられているが、暴露の数日後には正常に回服している。また、同様に本物質

暴露した後に細菌を吸入させた実験では、マウスの実験同様、本物質を吸入した場合には、

肺感染症に罹患し易くなることが示されている7, 12)。 

 
[二塩化マンガン] 

 マウス ラット ウサギ 

経口 LD50 1,030 mg/kg相当 
(450 mg Mn/kg10)) 

939-1,088 mg/kg相当
(410-475 mg Mn/kg10))

－ 

吸入 LC50 － － － 

経皮 LD50 － － － 

静脈内 LD50 121 mg/kg相当 
(53 mg Mn/kg10)) 

87 mg/kg相当 
(38 mg Mn/kg10)) 

－ 

経口投与による急性毒性は、本物質のような不溶性マンガン化合物では二塩化マンガン

のような水溶性のマンガン化合物より低い10)。 

 
2) 刺激性・腐食性 
報告なし。 

 
3) 感作性 
報告なし。 

 
4) 反復投与毒性 
(1) 経口投与 
雄 ddYマウス(6週齢)に本物質 3.2 g/kg相当量(2 g Mn/kg)を含有する飼料を 100日間混
餌投与した実験で、白血球数減少が認められている13)。また、同様の条件で 1 年間混餌投
与した実験で、脳内のドーパミン及びノルアドレナリンの減少がみられている14)。 
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 [二塩化マンガン] 
雄 ddYマウス(6週齢)に二塩化マンガン 4.6 g/kg相当量(2 g Mn/kg)を含有する飼料を 100
日間混餌投与した実験で、赤血球及び白血球の減少がみられている13)。また、同条件で 1
年間混餌投与した実験で、前述の本物質を用いた試験と同様、脳内のドーパミン及びノル

アドレナリンの減少がみられているが、その程度は本物質投与群で強く、ドーパミンの減

少と運動抑制の程度との間に相関が認められている14)。 
正常ラットと鉄欠乏ラットに二塩化マンガン 10 mg/kg/day(4.4 mg Mn/kg/day相当量)を

15日間強制経口投与した実験で、いずれのラットにも肝臓及び腎臓のうっ血、肝細胞及び
尿細管上皮に変性・壊死がみられている。これらの変化は鉄欠乏ラットで強く、肝臓、腎

臓におけるマンガンの蓄積も鉄欠乏ラットで多く認められている15)。 
アカゲザルに二塩化マンガン15.8 mg/kg/day相当量(6.9 mg Mn/kg/day)を18か月間経口投
与した実験で、脱力と四肢強直、黒質におけるニューロンの変性、線条体(尾状核、被殻、

淡蒼球)におけるドーパミンとノルアドレナリンの減少等、パーキンソン症候群様変化がみ

られている10, 22)。 

 
(2) 吸入暴露 
雌雄 SDラット(15週齢)に本物質 68、130、219 mg/m3(43、82、138 mg Mn/m3相当量)

を 6 時間/日×10 日間吸入暴露した実験で、用量に依存した肺重量の増加と異物性肉芽腫
を伴う肺炎がみられている4)。 
[二塩化マンガン] 
雄ウサギに二塩化マンガン 1.1または 3.9 mg/m3 (0.48または 1.7 mg Mn/m3相当量)を含む

エアロゾル(平均粒子 1 µm)を 6時間/日×5日間/週×4-6週間吸入暴露した実験では、肺胞
マクロファージの腫大以外に変化はみられていない16)。 

 
(3) 皮下投与 
本物質に関する報告はない。 
[二塩化マンガン] 
雄カニクイザルに二塩化マンガン(投与量不明)を 2日間/月(投与期間不明)皮下投与した
実験で、投与開始 2 か月後から多動が 2-3 か月続き、次いで歩行失調と動作時振戦を伴う
寡動がみられている。寡動時期の脳内のマンガンは対照群の 5-10倍で、淡蒼球と被殻で最
も高く、ドーパミン及びニューロテンシンは両部位で減少しているが、尾状核では変化は

みられていない17)。 

 
(4) 気管内投与 
ラットに本物質 400 mg/kg(253 mg Mn/kg相当量)を気管内投与した実験(投与期間、粒径
不明)で、血清アルカリ性ホスファターゼ活性及び無機リンの減少並びにカルシウムの増加

がみられている10)。 
雄ウサギに本物質 400 mg(約 170 mg Mn/kg、平均粒径 5 µm)気管内投与した実験で、投
与後 18-24か月時にパーキンソン症候群様変化がみられている10, 18)。 
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 (5) その他 
モルモットの肺胞マクロファージ19)、あるいはウサギの肺胞マクロファージ20)を用いた

in vitroの実験で、本物質粒子を貪食した肺胞マクロファージが好中球遊走因子を放出する
こと、本物質に細胞毒性があることが認められている。 
なお、マンガンは必須微量元素で、正常な骨形成、コンドロイチン硫酸の合成やピルビ

ン酸カルボキシラーゼなどの酵素機能に必要である。動物では、マンガン欠乏は脂質と炭

水化物の代謝障害、成長障害、骨格異常、生殖機能障害を起こす事が知られている21, 22)。 

 
5) 変異原性・遺伝毒性 
本物質に関する報告はない。 
[二塩化マンガン] 

試験方法 化合物・使用細胞種・動物種 結果* 
ネズミチフス菌 TA1537、20-120 ppm S9(-) 
(TA98、TA102、TA1535、S9(+/-)TA1537 S9(+)で陰
性23)) 

+ 復帰突然変異試験 
 

Photobacterium fisheri Pf-13 
50-100 mM、S9(-)24) 

＋ 

遺伝子突然変異試験 大腸菌、KMBL 3835、5-10 µΜ、S9(-)25) ＋ 
枯草菌M45、0.05 M、S9(-)25) ＋ DNA修復試験 
枯草菌M45、0.001-10 M、S9(-)26) － 

マウスリンフォーマ

試験 
マウスリンフォーマ細胞 L5178 TK+/- 40-100 
µg/mL、S9(-)27) 

＋ 

in vitro 

細胞形質転換試験 
 

ハムスター胎児初代培養細胞、 
0.05-0.6 mM、S9(-)28) 

＋ 

ショウジョウバエ、14.0 mM (幼虫､浸漬)29) － in vivo 染色体異常試験 
ラット/骨髄細胞、精祖細胞  
50 µg/kg×180日間、飲水投与30) 

－ 

*－：陰性 ＋：陽性 

 
6) 発がん性 

(1) 経口投与 
本物質に関する報告はない。 
[マンガンの粉じん] 

F344ラット(25匹/性/群)にマンガンの粉じん 10.0 mg/匹を 2日間/月×12か月間強制経口
投与した実験で、発がん性は認められていない31)。 

 
(2) 皮下及び腹腔内投与 
本物質に関する報告はない。 
[二塩化マンガン] 

DBA/1マウスに二塩化マンガンの 1％溶液 0.1 mL/匹を 2日間/週×6か月間皮下または腹
腔内投与し、18 か月齢まで観察した実験で、リンパ肉腫の発生率が皮下投与で 24/36 例
(67％)、腹腔内投与で 16/39 例(41％)と、対照群の 16/66 例(24％)に比べて有意な増加を
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 示している10, 22)。 
 

(3) 筋肉内投与 
Swissマウス(25匹/性/群)に本物質 3.0及び 5.0 mg/匹(1.9及び 3.2 mg Mn/m3相当量)を 1
日間/月×6か月間筋肉内投与した実験で、発がん性は認められていない31)。 
[マンガンの粉じん] 

F344ラット(25匹/性/群)にマンガンの粉じん 10.0 mg/匹及び本物質 10.0 mL/匹を 1日間/
月×9か月間筋肉内投与した実験で、発がん性は認められていない31)。 

 
(4) 抗腫瘍作用 
シリアンゴールデンハムスターに本物質、二酸化ケイ素(SiO2)、タルク、一酸化マグネ

シウム(MgO)、二酸化チタン(TiO2)、酸化鉄(Ⅲ)(Fe2O3)それぞれとベンゾ[a]ピレン併用
による 1 回/週で瀕死状態または死亡するまで行った気管内投与実験(用量、粒径は別表 2
参照)で、ベンゾ[a]ピレンとの併用で本物質以外の投与群には肺胞の腫瘍が認められてい
るが、本物質投与群には腫瘍性変化はなく、マンガンに抗腫瘍作用が認められている32)。 
[マンガンの粉じん] 
雄 F344ラット(約 2か月齢)にマンガンの粉じん(2.0 mg/匹)、硫化ニッケル(αNi3S2：2.5 

mg/匹)または両物質(αNi3S2＋マンガンの粉じん)をそれぞれ筋肉内に単回投与した実験で、

投与後 100 週までに、投与部位に肉腫が溶媒対照群とマンガン粉じん単独投与群では 0/24
例、αNi3S2単独投与群では 23/24 例、両物質投与群では 14/23 例に生じ、マンガンに明ら
かな抗腫瘍作用が認められている33)。 

 
7) 生殖・発生毒性 
(1) 吸入暴露 
雌 ICRマウス(約 1か月齢)に本物質の粉じん 77.7-135 mg/m3相当(49.1-85.3 mg Mn/m3、

粒径不明)を 7時間/日×5日間/週、吸入により①妊娠前に 16週間暴露した群、②妊娠 1-17
日目まで暴露した群、③妊娠前に 16 週間から妊娠 1-17 日目までの期間暴露した群を比較
した実験で、①の群で産児数の増加がみられている。さらに①-③群及び対照群で得られた
出産児を、対照群を含む他の暴露群の母動物が均等に里親となり授乳を行った結果、本物

質暴露をうけた母動物に飼育されたいずれの児でも運動量の減少及び成長抑制が増強され

ている34)。 

 
(2) 気管内投与 
成熟雄ウサギに本物質 250 mg/kg(158 mg Mn/m3相当量、粒径5 µm以下)を単回気管内投
与後、2-8 か月間経時的に検査した実験で、アデノシントリホスファターゼ(ATPase)及び
コハク酸デヒドロゲナーゼ(SDH)の活性の減少及び精細管の変性が時間依存的に認められ
ている35)。 
雄ウサギに本物質 253 mg/kg相当量(160 mg Mn/kg)を単回気管内投与した実験で、精細
管の重度の変性による不妊症がみられている7)。 
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 なお、妊娠中にマンガンが欠乏すると、コンドロイチン硫酸の合成阻害と耳石の石灰化
遅延による種々の発生異常を起こし、出生児に協調運動障害や中枢神経系の変化を起こす

ことが報告されている10) 。 

 
 
6. ヒトへの影響 
1) 急性影響 
本物質に関する報告はない。 

職業的暴露では、マンガンのフューム暴露でフューム熱が認められている10)。 

 
2) 慢性影響 
マンガンは必須微量元素で、WHOによると 1日の食事中マンガンの必要摂取量は約 2-3 

mgである5, 7, 40)。正常な男性(70 kg)のマンガン総摂取量は 12-20 mg/日で、定常状態でのマ
ンガン濃度は、血中で 0.08-0.16 µg/L、尿中で 0.11-2.67 µg/L(平均：0.56 µg/L)である36)。 
マンガン欠乏による影響として、ヒト(2例)にマンガン欠乏食を与えた実験で、1例に毛
髪の軽度の赤色化、一過性の鱗屑状皮膚炎、重度の低コレステロール血症、体重減少が認

められている22)。また、男性ボランティア 7人にマンガン欠乏食(0.11 mg Mn/日を含む)を
39日間与えた報告で、6人に一過性の皮膚炎及び低コレステロール血症がみられている22)。

血清マンガンの低値を示した疾患では、てんかん、膵臓外分泌不全、多発性硬化症、白内

障、骨粗しょう症、代謝障害(例：フェニルケトン尿症、カエデシロップ尿症 maple syrup urine 
disease)が認められている22)。 
本物質による影響ではないが、一般にマンガン過剰による影響は、ヒトでも実験動物と

同様、主に中枢神経系と呼吸器系にみられる7)。 
(1) 神経系への影響 
マンガン濃度の高い環境に住むオーストラリアの原住民にマンガン中毒様症状(虚弱、歩

行異常、運動失調、無表情等)が認められている。また、ギリシアの 2つの小さな町でマン
ガン汚染飲料水(0.08-2.3 mg/L)に慢性暴露した住民の調査で、老人(平均 67才)に神経疾患
の増加がみられたとの報告もある7)。 
吸入暴露によるマンガン中毒は、粒径 5 µm以上のマンガン粉じん、マンガンフューム及
びフュームが凝集した粒径 0.1-1 µmの粒子の吸入により生じるとされ、平均暴露期間が 5.3
年で、平均マンガン濃度が 30 mg/m3以上で発現すると言われている10)。しかし、0.3-5 mg/m3

のマンガン濃度に 10年以上職業暴露した労働者への調査で、軽度の神経症状が認められて
おり、LOELは 0.3 mg/m3と推定されている10)。高濃度のマンガン化合物(通常本物質)の吸

入暴露は特異な中枢神経系障害を起こす。主な変化は錐体外路系の機能障害で、通常は 2-3
年以上の長期暴露で生じるが、1-3か月の暴露で生じることもある7, 10)。マンガン濃度が 0.89 
mg Mn/m3(吸入性マンガン：0.04 mg/m3)の職場における労働者 115人について神経機能検
査を行った試験で、血中マンガン濃度の高値と神経障害との相関がみられている37)。 
マンガン鉄工場で 2年以上マンガンの粉じん(最高濃度約 28 mg Mn/m3)に暴露した慢性

マンガン中毒患者 6 人に血液・頭髪・恥毛中のマンガン濃度の増加、パーキンソン症候群
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 症状が認められ、レボドーパの投与により顕著な回復を示している38)。 
マンガン中毒による症状推移は、およそ 2 つの時期に分けることができる21)。初期症状

は、無関心、不眠または嗜眠、性欲減退、精神的興奮状態、発語障害、感覚異常等で、こ

の時期は 1～数か月間である。暴露が継続すると、次のステージへと徐々に進行し、錐体
外路系の徴候に加え、神経症状として、振戦、筋強剛、動作緩慢、姿勢反射障害など特徴

的症状がみられる7, 10, 21, 39)。マンガン中毒はパーキンソン症候群に類似するといわれている

が、マンガン中毒では主に線条体に変化が生じるのに対し、パーキンソン症候群では黒質、

青斑、迷走神経背側核に生じることから、両者は質的に異なるとされているが10, 39)、黒質

への変化も報告されている7, 10, 22)。 
(2) 呼吸器系への影響 
マンガンの呼吸器への影響として、咳、気管支炎及び軽度の肺機能障害を生じる。肺組

織に対する傷害は通常重度ではないが、主に職場でのマンガン粉じんに暴露した労働者に

水腫、線維化、肺気腫が生じることがある7)。WHOによると、職場環境での濃度が 300 µg/m3

以下であれば、肺への影響はないとされている40)。 
マンガン粉じんを慢性的に職業暴露した作業者で肺炎の頻度は 15-63/1,000例で、非暴露
の 0.73/1,000例と比べて著しく高く41)、感染性肺疾患の罹患率の増加も認められている7, 40)。 
(3) 血液系への影響 
血液に対する影響として、乾電池工場で本物質に暴露した 92人の労働者で、対照群に比
べ、赤血球造血パラメータ及び血清鉄濃度の有意な減少がみられ、鉄欠乏性貧血が示唆さ

れている40)。  
210-890 µg Mn/m3の種々のマンガン化合物に平均 14.5年間職業暴露した労働者に好中球
とリンパ球の増加が認められている40)。 
その他、平均濃度 0.39-20.44 mg Mn/m3に 4年間以上暴露されたマンガン鉄工場の労働者
に血圧の上昇が認められている10)。さらに、最大許容濃度の 1.3-50 倍のマンガン雰囲気下
で平均 9年間職業暴露したヒトに血清カルシウム、アデノシンデアミナーゼ、コレステロー
ル、総脂質及びβ-リポプロテインの増加がみられている10)。 

(4) 生殖機能への影響 
職場で高濃度のマンガン粉じん(210-890 µg/m3)に暴露した男性労働者に行った調査で、

性欲減退、インポテンツ、子供の保有数減少が認められている7, 10, 40, 42)。 
マンガン粉じん(平均 970 µg/m3)に暴露した男性労働者に男性不妊症の増加がみられて

いる42)。 
女性についての報告はない7)。 
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 3) 発がん性43, 44, 45) 

機 関 分 類 基 準 

EPA(1988年)22) D ヒト発がん性に関して分類できない物質 

EU    1999年現在発がん性について評価されていない。 

NTP    1999年現在発がん性について評価されていない。 

IARC   1999年現在発がん性について評価されていない。 

ACGIH   2000年現在発がん性について評価されていない。 

日本産業衛生学会  2001年現在発がん性について評価されていない。 

ヒトで発がん性に関する十分なデータはないが10)、土壌中のマンガン量とがんとの関連

を評価する目的で、1961-1965年の 5年間に 199地区(詳細不明)でがんの発生率を調べた調
査で、マンガン濃度の多い地域ほどがんの発生率の低いことが報告されている10)。 

 
4) 許容濃度44, 45) 

機関名 許容濃度 経皮吸収性 

ACGIH(2000年) 0.2 mg/m3 * なし 

日本産業衛生学会(2001年) 0.3 mg/m3 ** － 
 * ：マンガン及び無機マンガン化合物  

**：マンガン及びマンガン化合物(有機マンガン化合物を除く)、吸入性粒子(マンガンと
して) 

 

 
7. 生体内運命 
本物質に関する報告はない。 

1) 吸収及び分布 
マンガンは成人では全身に約 12-20 mg存在し7)、ミトコンドリア中のピルビン酸カルボ

キシラーゼの構成成分として、また他の様々な酵素の補因子として関与する46)。内分泌腺、

肝臓、腎臓及び膵臓のランゲルハンス島に高い濃度で分布している47)。マンガンの血中に

おける分布は、赤血球 66％、血漿 4.4％、その他の血液成分 30％で、全血のマンガン濃度
は血清または血漿の約 25倍である48)。血中では、マンガンは赤血球ポルフィリン複合体と

結合して輸送される39)。マンガンは胎盤を通過するため胎児と母体の濃度はほぼ同じであ

る13)。 
(1) 経口暴露 
ヒトと実験動物では、消化管からのマンガンの吸収量は投与量の約 3-5％であり、マンガ
ン化合物の間で吸収に顕著な差がないとされている7, 21)。 
マンガンと鉄は消化管において同じ輸送系で吸収されるため、鉄の摂取量に影響される

7)。鉄欠乏性貧血のヒトでは消化管からのマンガン吸収は増加する13)。 
雄 ddYマウス49)及び DDラット50)に本物質を 6か月間強制経口投与した実験で、マンガ
ン濃度は皮毛と骨で最も高く、対照群と比べて有意な高値を示している。 

3日齢の SDラットに二塩化マンガン 65.5 mg/kg相当量(150 mg Mn/kg)を 44日齢まで強
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 制経口投与した実験で、脳内のマンガン含量は15-22日齢では対照群の約20-40倍であるが、
40日齢では約 3倍であり、幼若動物ほど吸収率が高い51)。 
(2) 吸入暴露 
マンガン中毒を誘発する主な経路は、粉じんまたはフュームの吸入である7, 22)。マウスに

本物質を吸入暴露した実験(詳細不明)で、暴露の 24-48 時間後では、腎臓と脾臓のマンガ
ン含量は暴露前に比して 20-60％増加する7)。 
成熟した雄 ICRマウス(3か月齢)に本物質 77.7-135 mg/m3相当量(49.1-85.3 mg Mn/m3)を

7時間/日×5日間/週×32週間吸入暴露した実験で、組織のマンガン濃度は暴露初期には増
加するが、後期には正常値へ復する52)。これは、吸収の減少や排泄の増加による恒常性の

メカニズムが作用したものと考えられている7)。 
サルに二塩化マンガンのエアロゾル 20-40 mg/m3 (8.7-17.5 mg Mn/m3相当量)を数時間/日
×3-5か月間暴露した実験で、脳の特異な部位(尾状核、淡蒼球、黒質)にマンガンの選択的
な蓄積が認められている。この選択的な蓄積はマンガンの特徴的な神経症状の原因の一つ

とみなされている7)。 
(3) 暴露経路の比較 
成熟した雄 SDラット(3か月齢)に本物質または二塩化マンガンを 1日間/週×4週間それ
ぞれ強制経口で 24.3 mg Mn/kg、腹腔内で 1.22 mg Mn/kgまたは気管内で 1.22 mg Mn/kg投
与した実験で、マンガン濃度は肝臓では投与経路による差はないが、脳皮質におけるマン

ガン含量の増加率は経口投与 22％、腹腔内投与 36％、気管内投与 48％であり、気管内投
与で最も顕著な吸収が示されている40)。 

 
2) 代謝及び排泄 
(1) 経口暴露 
ヒトでは、放射性二塩化マンガンを経口摂取した場合、吸収されたマンガンは 13-37 日
の半減期で排泄されることが認められている。排泄経路は証明されていないが、胆汁を介

して糞便から排泄されるものと考えられている7)。 
実験動物では、吸収されたマンガンの大部分(95-99％)が胆汁経由で糞と共に排泄される

40)。 
(2) 吸入暴露 
ヒトでは、二塩化マンガンを吸入すると、最初に肺へ沈着したマンガンの約 60％が 4日
以内に糞便中に排泄される40)。生物学的半減期は著しく多様で、54Mnで標識した本物質吸
入後の全身の半減期は健康なヒトでは約 1 か月であるが、マンガン暴露の鉱夫では約 2 週
間であるとの報告がある40)。 
実験動物では、サルに二塩化マンガンのエアロゾルを吸入暴露した実験で、0.4-0.9 日の
半減期でマンガンのほとんどが排泄されている7)。 
(3) 静脈内投与 
ヒトでは、標識した二塩化マンガンを静脈内投与した試験で、投与したマンガンの 30％
が 4日の半減期で速い経路(fast pathway)を経て排泄されるが、残りの 70％は平均 39日の
半減期で遅い経路(slow pathway)を経て排泄される21)。脳中のマンガンの半減期は他の器官

組織におけるよりも著しく長い39) 。 
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 実験動物では、ラットに二塩化マンガンを静脈内投与した実験で、投与量の 50％が 1日
以内に、85％が 23 日までに糞便中に排泄されている。尿中への排泄はごく微量(5 日以内
で投与量の 0.1％以下)に過ぎない。胆汁中のマンガン濃度は血漿中のマンガン濃度よりも
150 倍高く、マンガンの活発な輸送系またはある種の捕捉機構(trapping mechanism)の存在
を示唆している7)。 

 
 

8. 分 類(OECD分類基準) 

 

区 分 分 類*8) 

急性毒性 分類基準外(経口のデータによる) 

水圏生態毒性 データがないために分類できない 
* 本調査範囲内のデータを適用した場合の分類であり、最終的なものではない。 
急性毒性分類：OECDの急性毒性分類カテゴリーに基づき、より強い毒性を示す経路 

での値を用いて分類 
水圏生態毒性分類：OECDの急性毒性分類カテゴリーに基づき、最も強い毒性を示す 

水圏環境生物種での値を用いて分類 

 
 
9. 総合評価 
1) 危険有害性の要約 
マンガンは必須微量元素であり、ヒトでは欠乏により皮膚炎、低コレステロール血症、

骨粗しょう症、代謝障害等を起こす。実験動物でも、マンガンの欠乏により脂質と炭水化

物の代謝障害、成長障害、生殖機能障害がみられている。 
ヒトでは、本物質による慢性影響としてパーキンソン症候群症状に類した中枢神経系障

害、貧血症状が報告されており、マンガン過剰は錐体外路系、特に線条体の障害を特徴と

して、中枢神経系に影響を及ぼし、吸入により呼吸器系にも影響を与えることが知られて

いる。 
実験動物では、本物質による急性毒性はラットで LD50 7,400 mg Mn/kgと弱く、吸入反復
毒性として肺炎やパーキンソン症候群様変化がみられている。刺激性、感作性に関する報

告はない。変異原性･遺伝毒性に関する報告はない。発がん性は認められていないが、ハム

スターの肺胞の腫瘍に対して抗腫瘍作用が認められている。生殖･発生毒性は、気管内投与

による実験で、精細管の変性による不妊症が報告されており、妊娠母動物への暴露により、

また、母乳を介した暴露により新生児に成長抑制がみられている。 
本物質以外のマンガン化合物の影響として、実験動物で吸入暴露及び気管内投与による

反復投与毒性で、脳内のドーパミン及びノルアドレナリンの減少に加え、経時的なパーキ

ンソン症候群様の中枢神経系への影響がみられている。なお、脳内へのマンガン取り込み

が高いことが示されている。また、マンガンと鉄は消化管において同じ輸送系で吸収され

るため、鉄不足はマンガンの吸収を高め、毒性を増強する。 
環境省のモニタリングデータはない。本物質の水圏環境生物に対する急性毒性データは
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 ないが、過マンガン酸カリウムの水圏環境生物に対する急性毒性は非常に強い。 

 
2) 指摘事項 
(1) ヒトでは、マンガンの慢性影響により、中枢神経系、呼吸器系の障害がみられる。 
(2) 実験動物では、神経系、呼吸器系、雄性生殖系に障害を起こす。 
(3) 脳内へのマンガン取込みは、吸入した場合に高くなる。 
(4) 化学物質管理促進法の第一種指定化学物質に指定されており、排出量の管理が必要であ
る。 

 
 
別表 1 本評価シート記載のマンガン化合物 

物質名 化審法番号 CAS 番号 分子式 水溶性* 
二酸化マンガン 
(Manganese dioxide) 

1-475 1313-13-9 MnO2(Ⅳ) × 

二塩化マンガン 
(Manganese dichloride) 

1-235 7773-01-5 MnCl2(Ⅱ) 〇 

過マンガン酸カリム 
(Potassium permanganate) 

1-446 7722-64-7 KMnO4(Ⅶ) 〇 

*：PRTR法では、水溶性とは、常温で中性の水に対して 1 mass％(10 g/L)以上溶解することをい
う。 

 
別表 2 抗腫瘍作用をみた試験に用いられた用量及び被検物質の粒径分布 

粒 径 分 布 (％) 
物質名 用量 

(mg) 25 µm以下 10 µm以下 5 µm以下 1 µm以下 
MnO2 1.5 86 32 13 0 
SiO2 3 99 80 43 3 
タルク 3 93 54 26 2 
MgO 3 90 46 18 1 
TiO2 3 99 98 97 87 
Fe2O3 3 99 98 94 24 
ベンゾ[a]ピレン* 3 100 98 79 5 
ジベンゾ[c,g]カルバソー
ル* 0.5 97 60 25 - 

MnO2+ベンゾ[a]ピレン 1.5+1.5 - - - - 
SiO2+ベンゾ[a]ピレン 3+3 - - - - 
タルク+ベンゾ[a]ピレン 3+3 - - - - 
MgO +ベンゾ[a]ピレン 2+1 - - - - 
TiO2+ベンゾ[a]ピレン 3+3 - - - - 
Fe2O3+ベンゾ[a]ピレン 3+3 - - - - 

* 陽性対照 

 

平成 14年 4月作成
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別添資料 

1)  生態毒性図 



 

生態毒性図 
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(48-h,KMnO4)
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