
Le manganèse

Pour des raisons d’ordre organoleptique, l’objectif
pour le manganèse dans l’eau potable a été fixé à
≤0,05 mg/L (≤50 µg/L). La présence de cet élément
dans les approvisionnements d’eau est indésirable pour
plusieurs raisons. À des concentrations supérieures
à 0,15 mg/L, le manganèse tache les éléments de
plomberie et les tissus; de plus, en fortes concentrations,
il donne mauvais goût aux boissons. Comme le fer, il
peut causer des problèmes dans les réseaux de distribu-
tion en y favorisant la croissance de microorganismes.
Même à des concentrations inférieures à 0,05 mg/L, le
manganèse peut former dans la tuyauterie des dépôts qui
peuvent se présenter sous la forme de précipités noirs.

Généralités
Le manganèse est présent dans plus d’une centaine

de composés de sels et de minéraux communs que l’on
retrouve dans les roches, les sols et au fond des lacs et
des océans. Le plus souvent, on trouve le manganèse
sous forme de dioxyde, de carbonate ou de silicate de
manganèse. On peut le trouver à l’état d’oxyde à des
valences allant de -3 à +7; les états d’oxydation dits
manganeux (Mn2+) et manganique (Mn4+) sont ceux qui
touchent particulièrement les systèmes d’aqueduc.(1)

Au Canada, on utilise le manganèse surtout dans
l’industrie de l’acier, où l’on s’en sert pour contre-
balancer les effets du soufre, comme agent désoxydant
et dans la composition d’alliages spéciaux. Il sert aussi
à la fabrication de piles électriques sèches et comme
oxydant dans l’industrie chimique. En 1985, le Canada
a importé environ 25 398 tonnes de ferromanganèse,
6 979 tonnes de silicomanganèse, 102 048 tonnes de
minerai de manganèse ainsi que 3 240 tonnes de
manganèse sous forme métallique; la même année, le
pays exportait 22 408 tonnes de ferromanganèse.(2)

Présence dans l’environnement
Le manganèse est le constituant principal des

nodules de manganèse et des concrétions d’oxyde de
ferromanganèse que l’on trouve dans les Grands Lacs
et dans plusieurs lacs de l’Est de l’Ontario.(3-5) Les
produits du lessivage des dépôts de manganèse à la
surface du sol comptent pour très peu dans le manganèse
qui se trouve dans les cours d’eau et les océans. De
façon générale, le manganèse est présent dans les eaux

de surface naturelles, soit en solution, soit en
suspension, à des concentrations inférieures à
0,05 mg/L. Une étude sur les eaux de surface
canadiennes effectuée en 1980-1981 a montré que le
manganèse était ordinairement présent dans les cours
d’eau à des concentrations allant de 0,01 à 0,40 mg/L.
On a relevé les concentrations les plus élevées dans la
Carrot River, en Saskatchewan : le manganèse dissous
y atteignait 1,7 mg/L et le manganèse extractible,
4,0 mg/L.(6) En raison des conditions réductrices
qui prévalent dans le sous-sol, le manganèse est plus
abondant dans les approvisionnements d’eau constitués
à partir d’eaux souterraines que dans ceux qui font appel
aux eaux de surface. Par suite de la pollution acide, on
trouve également de fortes concentrations de manganèse
dans certains lacs et certains réservoirs; en 1972-1973,
on a relevé dans un petit lac acide des environs de
Sudbury, en Ontario, une concentration moyenne de
manganèse de 0,26 mg/L.(7)

En 1974-1976, 67 % des 84 sites retenus pour un
échantillonnage de l’eau potable à l’échelle du pays
présentaient des concentrations de manganèse
inférieures à 0,02 mg/L; dans 25 % de ces 84 sites, la
concentration dépassait 0,05 mg/L.(8) Une étude menée
en Ontario en 1985–1986 auprès de 20 usines de traite-
ment de l’eau de boisson a révélé des concentrations
moyennes de manganèse de 0,014 et 0,008 mg/L dans
l’eau non traitée et dans l’eau traitée, respectivement.
Les concentrations de manganèse étaient constamment
plus élevées dans les réseaux de distribution que dans
l’eau traitée. Par exemple, à Hearst, en Ontario, les
concentrations de manganèse dans les eaux non traitées,
dans les eaux traitées et dans le réseau d’aqueduc
(échantillons recueillis après cinq minutes de plein
débit) étaient de 0,023, 0,009 et 0,011 mg/L,
respectivement.(9)

Le manganèse présent dans l’atmosphère provient
principalement des émissions industrielles qui
contiennent des oxydes de manganèse. On a estimé
qu’au Canada, en 1984, les émissions de manganèse
attribuables à des activités humaines totalisaient 1 225
tonnes; 78,5 % de ces émissions étaient d’origine
industrielle, liées principalement à des processus de
fabrication d’alliages métalliques. Les émissions dues
aux véhicules à moteur à essence comptaient pour
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17,2 % du total, les 4,3 % restant s’expliquant par la
combustion de charbon pour la production d’électricité,
l’incinération des déchets solides et l’application de
pesticides.(10)

L’étude de la composition chimique de la matière
particulaire dans le ciel d’Edmonton, en Alberta,
conduite en 1978-1979, a mis en évidence une
concentration moyenne de manganèse dans l’air
de 0,071 µg/m3. Cette concentration fluctuait
considérablement suivant les saisons : en novembre
1978, la concentration moyenne était de 0,050 µg/m3;
en mars-avril et en juillet-août 1979, les concentrations
moyennes étaient de 0,065 µg/m3 et de 0,098 µg/m3,
respectivement. Au dessus d’un site non urbain assez
éloigné (la station météorologique de Stony Plain), la
concentration moyenne était, au cours de la même
période d’échantillonnage, inférieure à 0,03 µg/m3.
On croit qu’aux deux endroits le manganèse provient
principalement de la croûte terrestre.(11) 

Au cours d’une étude faite en 1982 et qui s’étendait
à l’ensemble de l’Ontario, on a relevé dans les
précipitations et dans l’air la distribution des concentra-
tions de certains métaux — dont le manganèse — à
l’état de traces.(12) On a constaté, du Sud au Nord de
la province, une tendance vers la diminution des
concentrations de manganèse. La concentration
moyenne du manganèse dans l’air s’étendait de
0,007 µg/m3 dans le Sud à 0.0029 µg/m3 dans le Nord.
De même, les dépôts annuels à sec de manganèse
allaient de 1,53 µg/m2 dans le Sud à 0,62 µg/m2 dans le
Nord. La concentration annuelle moyenne de manganèse
dans les précipitations allait de 0,0047 mg/L dans le Sud
à 0,0031 mg/L dans le Nord.

Le manganèse est toujours présent dans le sol
arable.(13) Les sols canadiens contiennent en moyenne
0,008 mg/g de manganèse.(14) Les concentrations vont
de non détectable à 7 mg/g.(15)

Qu’il s’agisse des plantes ou des animaux, tous les
tissus contiennent du manganèse à l’état de traces.(13) La
quantité de manganèse contenue dans les aliments peut
varier considérablement. En général, on trouve des
concentrations assez basses dans les produits laitiers
(moyenne de 0,12 mg/kg) et les viandes (moyenne de
0,33 mg/kg).(16) Le manganèse se trouve distribué
relativement également parmi tous les groupes
alimentaires provenant de sources végétales (moyenne
de 2,66 mg/kg).(16) Dans des vins californiens analysés
au Canada, on a trouvé du manganèse à des concentra-
tions allant de 0,18 à 1,64 mg/kg,(17) alors que, dans les
boissons carbonatées et les jus de fruits, les concentra-
tions de manganèse s’étendaient de moins de 0,01 à
0,03 mg/L et de 0,18 à 1,3 mg/L, respectivement.(18)

Exposition au Canada
Des études effectuées au Canada ont permis

d’estimer que l’apport alimentaire quotidien de
manganèse se situe entre 4,1 mg(19) et 3,3 mg.(16) Une
estimation récente de l’apport quotidien moyen, établie à
partir de données concernant la consommation
alimentaire canadienne per capita en 1981 et 1982(20)

et les valeurs déjà connues et publiées concernant le
contenu en manganèse de divers aliments(16,19,21-26)

a donné le chiffre moyen de 4,7 mg (femmes : 3,9 mg;
hommes : 5,6 mg).(27) 

Dans l’hypothèse où, pour une personne, la
consommation quotidienne d’eau potable est de 1,5 litre
et où la concentration de manganèse dans l’eau potable
est de 0,02 mg/L, l’apport quotidien de manganèse en
provenance de l’eau de boisson serait au Canada
d’environ 0,03 mg. La consommation quotidienne réelle
de manganèse dans l’eau potable varie considérablement
suivant le lieu d’échantillonnage au Canada.

Dans l’hypothèse où la concentration moyenne
de manganèse dans l’air est de 0,0001 mg/m3 et où le
volume respiratoire quotidien est de 20 m3, l’apport
quotidien de manganèse par les voies respiratoires
serait de 0,002 mg.

D’après ces chiffres, l’exposition quotidienne totale
d’un Canadien au manganèse en provenance de toutes
les sources environnementales dépasserait tout juste
4,7 mg. L’alimentation serait la source principale de
cette exposition. L’apport de l’alimentation est
considérablement plus élevé que l’apport provenant
de l’eau de boisson, même dans les régions où l’eau
présente un contenu élevé de manganèse. Dans une
étude réalisée en 1975, l’Environmental Protection
Agency des États-Unis a estimé que l’apport quotidien
total de manganèse est d’environ 3 mg.(28)

Méthodes d’analyse et techniques de
traitement

Il est possible de déterminer la quantité de
manganèse présente dans l’eau par spectométrie par
absorption avec aspiration directe par une flamme
air–acétylène (limite de détection : 0,01 mg/L). Par
ailleurs, on peut également mesurer de faibles
concentrations par chélation avec du dithiocarbamate
de pyrrolidine d’ammonium, par extraction dans du
méthylisobutylcétone et aspiration par une flamme
air–acétylène.(29)

Au cours du traitement général des approvision-
nements d’eau, on procède souvent au traitement visant
le manganèse en même temps qu’on élimine une partie
du fer. On peut éliminer une partie du manganèse de
l’eau par les procédés classiques de chloration–filtration,
à un pH égal ou supérieur à 8,4.(30) Il s’avère difficile,
dans le cas du manganèse, d’atteindre des
concentrations inférieures à 0,05 mg/L.
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Considérations sur la santé

Caractère essentiel
Le manganèse est un élément essentiel à la vie des

humains et des animaux; il joue un rôle de premier plan
dans la constitution d’enzymes et de métalloenzymes.
On a souligné son rôle dans le métabolisme des
carbohydrates, des lipides et des stérols et dans la
phosphorylation oxydative. De plus, des études
expérimentales sur des animaux souffrant de déficience
de manganèse laissent croire que celui-ci joue un rôle
dans la prévention de l’endommagement des tissus par
suite de la peroxydation des lipides et dans le fonction-
nement normal du système nerveux central.(31)

On n’a jamais relevé de déficiences graves de
manganèse dans la population en général, mais une
étude récente de caractère expérimental sur des humains
dont le régime alimentaire comportait une déficience en
manganèse (0,11 mg/j) a provoqué des dermatites et de
l’hypocholestérolémie; on a également constaté des
concentrations élevées de calcium et de phosphore dans
le sérum.(32)

On n’a pas encore fixé d’apport quotidien
recommandé (AQR) de manganèse pour les Canadiens.
Une récente synthèse qui s’est intéressée à toutes les
études consacrées au métabolisme du manganèse chez
l’être humain a permis de conclure que les estimations
déjà faites concernant les doses quotidiennes de
manganèse qui semblaient à la fois sûres et adéquates
(2,5 à 5,0 mg/j) étaient trop basses; on recommandait
pour les adultes une dose quotidienne qui pouvait varier
de 3,5 à 7,0 mg.(31) L’analyse statistique des études
consacrées au métabolisme a permis de constater qu’un
apport quotidien en manganèse d’environ 5 mg est
nécessaire pour assurer l’équilibre positif de cet élément.

Absorption, répartition et excrétion
Les principales voies d’absorption du manganèse

sont les voies respiratoire et gastro-intestinale;
l’absorption du manganèse par voie cutanée est
négligeable.(13) Le manganèse organiquement lié
peut être absorbé à travers la peau.(33)

Le manganèse est absorbé dans l’intestin grêle
grâce à un mécanisme actif de transport de haute affinité
et de faible capacité.(34) Chez le nourrisson, le taux
d’absorption du manganèse est extrêmement élevé : à
la naissance, il approche les 99 %.(35) Ce taux diminue
peu à peu avec l’âge pour se stabiliser chez l’adulte
autour de 5,5 %.(36,37) Un grand nombre de facteurs
alimentaires affectent l’absorption du manganèse chez
les humains. À de faibles niveaux d’apport de
manganèse, la biodisponibilité de cet élément se trouve
favorisée par la présence d’acide ascorbique et par un
régime alimentaire carné, alors qu’elle est inhibée par
certaines sources de fibres alimentaires.(31) On sait que
plusieurs ions métalliques — en particulier ceux du fer,

du magnésium et du calcium — réduisent l’absorption et
la rétention du manganèse.(31) Il semble bien qu’une eau
de boisson douce procure un apport de manganèse plus
élevé qu’une eau de boisson dure.(38)

Chez l’être humain adulte, la charge totale de
manganèse se situe entre 10 et 20 mg.(39) Ce sont les os
qui en retiennent le plus, soit environ 25 % du total
corporel;(40) la plus grande partie de cette charge semble
déposée dans la partie inorganique des os, où elle joue
un rôle de tampon. Le manganèse s’accumule également
dans les tissus riches en mitochondries et en réticule
endoplasmique; à part le squelette, les principaux sites
d’accumulation du manganèse sont le foie, les muscles
du squelette, le tissu conjonctif et l’intestin. Pour ce qui
est de la concentration (µg Mn/g de tissu), le manganèse
s’accumule surtout dans les testicules, le foie, le
pancréas et les reins.(25)

La régulation de l’excrétion du manganèse semble
être le principal mécanisme homéostatique du
manganèse,(41) même s’il semble parfois exister une
certaine régulation de l’absorption.(42,43) Le manganèse
endogène est excrété dans la bile(44) par l’intermédiaire
du foie pour être éliminé dans les fèces; lorsque le
système biliaire est surchargé, les sécrétions pancréati-
ques et les autres sécrétions intestinales prennent le
relai.(45) Il est difficile de quantifier la répartition de
l’excrétion de la bile entre les diverses voies en raison de
la réabsorption qui peut survenir. Mais celle-ci semble
peu importante;(46) il est possible qu’elle dépende du
contenu des fèces en calcium.(47) Les fluctuations de la
quantité de manganèse dans le régime alimentaire ont
peu d’effet sur la faible quantité de manganèse excrétée
dans l’urine.(48)

Il existe assez peu de données sur le taux
d’élimination du manganèse chez les humains. Une
étude récente mettant en cause 14 sujets montrait que le
manganèse administré par voie orale était éliminé par
deux processus séquentiels, les demi-vies biologiques
étant respectivement de 13 jours (plage : 6-30) et
34 jours (plage : 26-54).(49) Le taux d’excrétion et la
quantité de manganèse éliminée dépendent de plusieurs
facteurs, dont l’apport en manganèse, la situation du fer
dans l’organisme, l’influence d’autres éléments du
régime alimentaire et les particularités de la constitution
génétique du sujet.

Toxicité
Le manganèse est considéré comme l’un des

éléments les moins toxiques. Des expériences
d’ingestion chronique effectuées sur des lapins, des
porcs et du bétail, utilisant des doses de 1 à 2 mg/g,
n’ont entraîné aucun effet autre qu’une modification de
l’appétit et un ralentissement dans le métabolisme du fer
pour la formation de l’hémoglobine.(33) Mais des études
expérimentales et épidémiologiques ont montré récem-
ment que l’exposition au manganèse peut, en réalité,
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entraîner des modifications dangereuses; certaines de
ces modifications sont abordées plus bas.

De façon générale, les cations sont plus toxiques
que les anions; l’ion Mn2+ s’avère plus toxique que
l’ion Mn3+.(50) L’anion associé peut affecter la toxicité
du manganèse; l’ion citrate, par exemple, est plus
toxique que l’ion chlorure. La toxicité varie non
seulement suivant la valence, mais encore suivant la voie
d’administration et, dans le cas de l’inhalation, suivant
la grosseur des particules.

À part la pneumoconiose aiguë provoquée par
la vapeur métallique par suite de l’inhalation ou de
l’ingestion de dioxyde de manganèse, la toxicité chez
l’humain résulte habituellement de l’inhalation répétée
de fortes concentrations de manganèse dans les
poussières provenant de sources industrielles.(51-56)

Les principaux effets de l’exposition prolongée à des
composés inorganiques de manganèse dans le cadre du
travail se présentent sous la forme de la «pneumonie
manganique» ou pneumonite(13) ou, plus communé-
ment, sous celle du manganisme. Donaldson et Barbeau
ont décrit en détail les manifestations neurologiques et
les modifications biochimiques dues au manganisme.(57)

Sauf pour un seul cas isolé, on ne rapporte pas
de cas d’intoxication par le manganèse attribuable à
l’utilisation d’eau de boisson.  Une maladie ressemblant
à l’encéphalite, signalée au Japon en 1941, a été
attribuée à une eau de puits contaminée contenant 14 mg
de manganèse par litre.  Mais on trouvait aussi des
concentrations excessivement élevées d’autres métaux
(particulièrement de zinc) et on n’a jamais déterminé de
façon concluante si la forte concentration de manganèse
était à elle seule responsable ou non de la maladie.(58)

La présence de 0,75 mg/L de manganèse dans
l’approvisionnement en eau de boisson dans une autre
partie du Japon n’a semblé produire aucun effet nocif
sur la santé des personnes qui en ont consommé.(52)

Plusieurs études expérimentales ont montré que
l’exposition au manganèse pouvait provoquer des effets
nocifs sur le système reproductif mâle. Chez le lapin,
l’administration chronique de manganèse par voie
parentérale a entraîné des modifications dégénératives
des tubules séminifères, conduisant parfois à
l’infécondité.(59) L’administration de Mn3O4
(haussmannite) à une concentration de 1 050 ppm dans
l’alimentation donnée à des souris a ralenti la croissance
et la prise de poids des testicules, des vésicules
séminales et des glandes prépuciales.(60)

Dans une récente étude épidémiologique sur la
fertilité de travailleurs belges exposés à la poussière de
manganèse dans une usine produisant de l’oxyde, du
sulfate et du carbonate de manganèse, on a constaté que
le nombre d’enfants nés des travailleurs exposés (âgés
de 16 à 35 ans) était inférieur de moitié par rapport à un
groupe de contrôle.(61)

Dans la littérature sur le manganèse, on relève
certaines questions concernant un lien possible entre
le manganèse et certaines défectuosités humaines à la
naissance.(41,62,63) D’après certains travaux, la poussière
de manganèse affecterait le comportement de souris nées
de mères qui ont été exposées au cours de la
gestation.(64)

Le manganèse s’est avéré mutagène au cours de
plusieurs études microbiennes(65,66) ainsi que dans des
études consacrées à la lignée de la cellule humaine.(67,68)

Le manganèse provoque chez la souris des
lymphosarcomes(69) et des adénomes.(70) Mais il
n’existe aucune preuve à l’effet que le manganèse
serait cancérogène chez les humains,(71) malgré des
expositions parfois considérables en milieu de travail.

Apport quotidien acceptable
On n’a noté aucun effet nocif sur la santé des

humains dans le cas d’apports quotidiens de manganèse
comme suit :

Moyenne Étendue
(en mg)  (en mg)

Aliments 3,0 2,0-7,0
Eau de boisson 0,005 0,0-1,0
Air 0,002 0,0-0,029

Autres considérations
La présence de manganèse dans les alimentations

en eau potable est indésirable pour plusieurs raisons
non liées à la santé. À des concentrations dépassant
0,15 mg/L, cet élément tache les appareils sanitaires et
la lessive et donne un goût déplaisant aux boissons.(72)

L’oxydation des ions de manganèse dissous entraîne la
précipitation des oxydes de manganèse et provoque des
problèmes d’entartrage. Même à des concentrations de
l’ordre de 0,02 mg/L, le manganèse peut former à
l’intérieur des canalisations d’aqueduc des dépôts qui
peuvent se détacher sous forme de précipités noirs.(73)

Le manganèse favorise également la croissance de
certains organismes indésirables.(72,74) La présence
de «bactéries manganiques», qui ont pour effet de
provoquer la concentration du manganèse, peut entraîner
des problèmes de goût, d’odeur et de turbidité dans l’eau
du réseau.

Justification
1.  Le manganèse fait partie des éléments les moins

toxiques pour les mammifères. Seule l’exposition à des
concentrations extrêmes résultant d’activités humaines
produit des effets nocifs pour la santé.

2.  À des concentrations dépassant 0,15 mg/L, le
manganèse tache les appareils sanitaires et la lessive; de
plus, il donne un goût déplaisant aux boissons. Même à
des concentrations aussi faibles que 0,02 mg/L, il peut
causer des problèmes; il est cependant difficile de
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réduire la concentration de manganèse à moins de
0,05 mg/L.

3.  On a donc fixé l’objectif organoleptique du
manganèse dans l’eau potable à ≤0,05 mg/L. À ce
niveau, on considère que le manganèse ne présente
pas de risque pour la santé; il s’est déjà consommé sans
danger de l’eau de boisson contenant du manganèse à
des concentrations beaucoup plus élevées. On n’a donc
pas fixé de concentration maximale acceptable.
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