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Le sélénium

Partie I. Vue d’ensemble et application

1.0 Recommandation
La concentration maximale acceptable (CMA) de sélénium total dans I’eau potable est de
0,05 mg/L (50 pg/L.

2.0 Sommaire

Le sélénium est un élément naturel omniprésent dans I’environnement. 1l est
généralement présent & I”état élémentaire ou sous forme de séléniure (Se?), de sélénate (SeO4?)
ou de sélénite (SeO5%). Il est répandu dans la crodite terrestre, et on en trouve & I’état de trace
dans la plupart des tissus végétaux et animaux. Le sélénium n’est pas obtenu directement par
exploitation miniére. 1l s’agit plutét d’un sous-produit de la production d’autres métaux. Le
sélénium est utilisé dans la fabrication de produits chimiques organiques, d’agents réducteurs, de
verre, de peinture, de céramique, de composantes électroniques, d’agents destinés au bleuissage
des armes, de suppléments nutritifs et d’engrais, ainsi que dans des applications métallurgiques
et dans la plomberie (pour remplacer le plomb).

Dans ce document technique, on recense et on évalue tous les risques connus pour la
santé qui sont associés a la présence de selénium dans I’eau potable. On y passe en revue les
nouvelles études et méthodologies et on prend en considération la disponibilité de techniques de
traitement appropriées. Sur la base de cet examen, la recommandation pour le sélénium dans
I’eau potable est une concentration maximale acceptable de 0,05 mg/L.

2.1  Effetssur lasanté

Le sélénium est un oligoélément essentiel dans I’alimentation humaine. Il est un elément
constitutif de plusieurs protéines et enzymes de I’organisme, connues pour jouer un role
important, notamment dans la régulation des hormones thyroidiennes et la défense antioxydante.
Une carence en sélénium peut entrainer des maladies chroniques telles que la maladie de Keshan
(myocardiopathie) et la maladie de Kashin-Beck (caractérisée par des rhumatismes) et peut aussi
étre associée a une forme de crétinisme liée & une hypothyroidie. Les besoins quotidiens en
sélénium (dose minimale) ont été établis par des organisations internationales. Santé Canada a
adopté I’apport minimal quotidien recommandeé par I’ Institute of Medicine (2000), qui varie
entre 15 et 55 g par jour, selon le groupe d’age. On ne s’attend pas a observer une carence en
sélénium au Canada.

Le Centre international de recherche sur le cancer a classé le sélénium dans le groupe 3,
soit dans la catégorie des substances inclassables quant a leur cancérogénicité pour I’humain. La
grande majorité des publications n’indiquent pas une augmentation de I’incidence du cancer
apres une exposition au sélénium, qui aurait méme un effet protecteur. Dans la présente
évaluation, on a adopté une approche non fondée sur la cancérogenicité et la CMA pour le
sélénium dans I’eau potable a été déterminée en fonction des signes chroniques de sélénose chez
I’humain. Les signes de sélénose, qui apparaissent apres une exposition a long terme a des
concentrations élevées de sélénium, sont les suivants : perte de cheveux, anomalies des ongles ou
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perte de ceux-ci, anomalies de la peau, haleine & I’odeur d’ail, caries dentaires et dans les cas
plus graves, troubles du systéme nerveux. On a également établi un lien entre I’exposition au
sélénium et d’autres maladies, telles que le diabéete et le glaucome, mais on ne peut tirer de
conclusions sdres tant que les résultats n’auront pas été confirmes.

2.2  Exposition

Les Canadiens sont exposés au sélénium par sa présence dans les aliments, I’air, le sol et
I’eau potable, ainsi que par I’utilisation de certains produits de consommation ou en milieu
professionnel, les aliments étant la principale source d’exposition. La concentration de sélénium
est généralement faible dans les approvisionnements d’eau potable au Canada. Les formes
inorganiques de sélénium habituellement décelées dans I’eau potable ne sont pas volatiles et il
existe tres peu de données quantitatives sur I’absorption de composes seléniés par les poumons
ou la peau. Il est peu probable que la carence en sélénium constitue un probléme au Canada.

2.3  Analyse et traitement

Il existe plusieurs méthodes permettant d’analyser le sélénium total dans I’eau potable a
des concentrations bien inférieures a la CMA. L’efficacité des méthodes de traitement utilisées
pour éliminer le sélénium dépend particulierement de la spéciation du sélénium dans I’eau brute.
L’élimination du sélénium en excés dans I’eau potable n’a pas fait I’objet d’études a pleine
échelle dans les usines de traitement. Par ailleurs, les données sur les analyses en laboratoire et
dans des usines pilotes sont peu nombreuses. Néanmoins, il existe plusieurs techniques
permettant d’enlever le sélénium de I’eau potable, ainsi que des dispositifs de traitement
certifiés. Les procédés de traitement qui cont capables d’enlever le sélénium a I’échelle
résidentielle et peuvent étre certifies a cet effet comprennent I’adsorption, I’osmose inverse et la
distillation.

3.0 Application de la recommandation
Remarque : Des instructions spécifiques concernant I’application des recommandations pour la
qualité de I’eau potable doivent étre obtenues aupreés de I’autorité appropriée en matiére d’eau
potable dans la province ou le territoire concerné.

La concentration maximale acceptable pour le sélénium a été établie en fonction des
symptdmes chroniques de la toxicité du sélénium dans la population générale. Un léger
dépassement occasionnel de la recommandation ne devrait pas avoir d'effet sur la santé.

3.1  Surveillance

En genéral, il n’est pas nécessaire de surveiller frequemment la concentration de
sélénium naturellement présent, car elle ne devrait pas varier rapidement. Puisque les rejets
possibles de séléenium dans les sources d’eau proviendraient probablement de I’efflent d’un
bassin de stockage de la cendre de houille et par la cendre et les poussiéres aéroportées qui se
déposent sur I’eau, il est recommendeé de surveiller les niveaux de selénium des sources d’eau
situees a proximité des centrales électriques alimentées au charbon et des mines et raffineries de
cuivre et autres metaux. Si les données de surveillance indiguent des niveaux élevés de sélénium
naturellement présent, il est recommandé d'élaborer et de mettre en ceuvre un plan pour remédier
a la situation.
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Partie Il. Science et considérations techniques

4.0 Propriétés, utilisation et sources dans I’environnement

Le sélénium (Numéro CAS 7782-49-2) est un métalloide présentant des propriétés a la
fois des métaux et des non-metaux. On le trouve dans I’environnement sous les formes organique
et inorganique. Les formes inorganiques de sélénium sont les suivantes : le séléniure (état
d’oxydation —2, H,Se), le sélenium élémentaire (état d’oxydation 0), le sélénite (état
d’oxydation +4, SeOs*", HSeOs ) et le sélénate (état d’oxydation +6, SeO,*", HSeO,4 ). Le
sélénium sous forme organique comprend la selénométhionine et la sélénocystéine, présentes
dans les végétaux (ATSDR, 2003; Johnson et coll., 2010; Dennert et coll., 2011; Ferguson
et coll., 2012).

Le sélénium est naturellement présent dans I’environnement. Mais on I’y trouve surtout
combiné a d’autres éléments, rarement a I’état élémentaire (ATSDR, 2003). Dans le sol, les
formes de sélénium les plus fréquentes sont le sélénate et le sélénite. Le séléniure, le sulfure de
sélénium et le sélénium a I’état élémentaire sont pratiquement insolubles et sont généralement
immobiles dans le sol (U.S. EPA, 1990a; ATSDR, 2003). Comme le sélénium a I’état
élémentaire est assez volatile, il pénétre dans le milieu atmosphérique, tout comme le dioxyde de
sélénium (contenu par exemple dans les fumeées des fonderies et celles produites par la
combustion du charbon) et les composés organoseléniés volatils provenant des plantes (CIRC,
1975). Les composés séléniés peuvent étre méthylés par des microorganismes du sol, notamment
par des bactéries et des mycetes, ainsi que par les plantes et les animaux. Les composés méthylés
se volatilisent dans I’air (Shamberger, 1981). Au cours d’une activité volcanique, le selénium
présent dans la lave se volatilise, ce qui explique la faible concentration mesurée dans les roches
magmatiques (Fordyce et coll., 2000). En raison de I’erosion des roches, du selénium s’introduit
dans les océans et les eaux intérieures (CIRC, 1975); par conséquent, il est possible de trouver du
sélénate et du sélénite dans I’eau douce et I’eau de mer (U.S. EPA, 1990a; CCME, 2009). Le
sélénate et le sélénite sont solubles et mobiles dans le sol. Le type de sélénium présent dans le sol
et sa biodisponibilité dépendent du pH, de la texture et de la composition minéralogique du sol,
ainsi que de la présence d’ions compétiteurs (PO,>~ et SO,*") et de la matiére organique contenue
dans le sol. Une élévation du pH, des conditions oxydantes et une faible quantité de matieres
organiques augmentent la formation de composés solubles et mobiles. Un sol alcalin favorise la
formation de sélénate (CCME, 2009; Johnson et coll., 2010), ce qui le rend plus accessible aux
plantes que le sélénite (Fairweather-Tait et coll., 2011). Dans un sol acide, le sélénite se combine
a I’oxyde ferrique et a I’argile pour produire des complexes moins solubles.

Le rejet anthropique est considéré comme le principal facteur causant une migration du
sélénium (Johnson et coll., 2010). La cendre de houille provenant des centrales alimentées au
charbon et I’exploitation de mines de cuivre et d’autres métaux ainsi que I’affinage du cuivre et
d’autres métaux constituent les principales sources anthropiques de sélénium dans I’eau (Casey
et Siwik, 2000; ATSDR, 2003). La combustion du charbon entraine un rejet de sélénium dans
I’air. Le sélénium peut pénétrer dans les plans d’eau en cas de rupture d’un bassin servant au
stockage de la cendre de houille et par la cendre et les poussiéres aéroportées qui se déposent sur
I’eau (Fishbein, 1983).

Les composés séléniés sont utilisés en laboratoire pour la synthese de produits chimiques
organiques ainsi que comme agents réducteurs. On s’en sert dans les industries du verre, de la
peinture, du plastique et de la céramique pour produire des teintures et des colorants, et le
sélénium est présent a forte concentration dans les agents de bleuissage des armes, qui sont des
lubrifiants destinés au polissage des métaux (ATSDR, 2003). Les propriétés semi-conductrices
du sélenium sont utilisées dans les composantes electroniques et les cellules photoélectriques. Le
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sélénium sert aussi a remplacer le plomb dans les raccords de plomberie en alliage de laiton et
entre dans la composition de suppléments nutritifs, des engrais et de certaines applications
métallurgiques (ATSDR, 2003; CCME, 2009).

Le sélénium n’est pas obtenu directement par exploitation miniere. Il s’agit plutét d’un
sous-produit de la production d’autres métaux (Johnson et coll., 2010). Au Canada, trois
provinces se partagent la production de sélenium. En 2010, le Québec, I’Ontario et le Manitoba
ont extrait 18, 58 et 22 tonnes respectivement (Ressources naturelles Canada, 2010); en 2011, le
Québec et I’Ontario ont extrait 19 et 16 tonnes respectivement (Ressources naturelles Canada,
2011).

5.0 Exposition

Les Canadiens peuvent étre exposés au sélénium du fait de sa presence dans I’air, les
aliments, les produits de consommation, le sol et I’eau potable. La principale source d’exposition
au sélénium est I’alimentation. Comme le sélénium est un élément essentiel, des organisations
internationales en ont établi les besoins quotidiens minimaux (Institute of Medicine, 2000; OMS
et FAO, 2004; Otten et coll., 2006).

Bien qu’il existe des données sur I’exposition, celles-ci ne suffisent pas a justifier une
modification du facteur d’attribution par défaut de 20 % pour I’eau potable dans le calcul de la
concentration maximale acceptable.

5.1 Eau potable

La concentration de sélénium dans I’eau potable est généralement faible, mais elle peut
varier selon les formations géologiques (CCME, 2009). On a mesuré la concentration de
sélénium dans I’eau potable dans diverses régions du Canada dans le cadre de I’Enquéte
nationale sur les sous-produits de désinfection et certains contaminants émergents dans I’eau
potable au Canada (Santé Canada, 2012a). On a prélevé des échantillons d’eau dans des sources
d’approvisionnement, dans des usines de traitement et divers endroits des réseaux de distribution,
puis on a mesuré le sélénium dissous et le sélénium total (apres digestion en milieu acide). Tous
les échantillons (n = 65) recueillis en 2009 et en 2010 présentaient une concentration inférieure a
la limite de détection de 2 pg/L. Toutefois, il est a noter que le relargage de sélénium contenu
dans les matériaux de plomberie n’aurait pas été décelé dans cette enquéte.

Des données provinciales et territoriales ont été obtenues des membres du Comité
fedéral-provincial-territorial sur I’eau potable en 2012. Celles-ci indiquaient les niveaux de
sélénium dans les systemes d’eau potable partout au Canada.

A Terre-Neuve-et-Labrador, on a obtenu des données sur I’eau a la source et I’eau du
robinet pour la période allant de 2002 a 2012 (Newfoundland and Labrador Department of
Environment and Conservation, 2012). Pour ce qui est de I’eau du robinet, 8 246 échantillons sur
8 689 (95 %) présentaient des résultats inférieurs a la limite de détection, qui était de 1 pg/L; 416
échantillons (5 %) présentaient une concentration de sélénium située entre 1 et 5 pg/L; 27
échantillons (0,3 %) présentaient une concentration de sélénium variant entre 5 et 11 pg/L. Des
résultats semblables ont été obtenus pour I’eau provenant de sources d’approvisionnement.

En Nouvelle-Ecosse, la concentration de sélénium était supérieure a la limite de
détection, qui était de 2 pug/L, dans seulement 19 des 1 055 échantillons (1,8 %) d’eau brute ou
d’eau potable traitée provenant des eaux de surface, des eaux souterraines ou d’un réseau de
distribution, recueillis entre 2000 et 2012 (Nova Scotia Department of the Environment, 2012).
La concentration moyenne de sélénium était de 2,1 pg/L et la concentration maximale de
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12 pg/L. Sur 19 échantillons, cing provenaient d’eau de suface, et la concentration de sélénium
de ces échantillons variait entre 1 et 2 pg/L.

Au Nouveau-Brunswick, la majorité des échantillons d’eaux de surface et souterraines
brutes présentaient une concentration inférieure a la limite de détection de 2 pg/L du sélénium
dans les mesures effectuées entre 1994 et 2012 sur les terres publiques et entre 2008 et 2012 sur
les terres municipales (Ministére de la Santé et du Mieux-étre du Nouveau-Brunswick, 2012).
Dans la province, il n’existe pas d’usine de traitement de I’eau potable congue pour éliminer le
sélénium (terres publiques ou municipales). Pour ce qui est des échantillons d’eau provenant des
terres publiques et municipales, 127 des 5 159 echantillons (soit 2,5 %) présentaient une
concentration de sélénium supérieure a 2 ug/L, la concentration moyenne étant de 2,5 pg/L et la
concentration maximale, de 10,4 pg/L.

Au Québec, 3 698 installations de distribution d’eau potable ont mesuré les niveaux de
sélénium dans 14 083 échantillons d’eau de 2005 a 2009. Trois pour cent des mesures
(424/14 083) indiquaient une concentration supérieure a la limite de détection (0,1 pg/L), et
0,05 % des échantillons (7/14 083) présentaient une concentration supérieure a 10 pg/L, la valeur
la plus élevée étant de 27 pg/L (Ministere du Développement durable, de I’Environnement et des
Parcs du Québec, 2012). La majeure partie des échantillons avaient été prélevés dans des eaux
souterraines sans filtration.

En Ontario, 38 échantillons sur 3 427 (1,1 %) prélevés entre 2007 et 2011 contenaient du
sélénium a une concentration supeérieure a 2 ug/L (Ministere de I’Environnement de I’Ontario,
2012). On a décelé du sélénium dans chacun des 37 échantillons d’eau souterraine brute et traitée
prélevés a Walkerton, a des concentrations allant de 11 a 16 pg/L.

Dans six régions du bras ouest du lac Erié, on a mesuré des concentrations de sélénium
variant entre 0,011 et 0,043 pg/L (Adams et Johnson, 1977).

Chez les Premiéres Nations du Manitoba, on a analysé la concentration de sélénium dans
I’eau du robinet dans 8 a 23 foyers dand chancune de neuf collectivités vivant dans six écozones
de la province (Chan et coll., 2012). Le sélénium était présent a des concentrations inférieures a
la limite de détection de 0,2 pg/L dans quatre écozones, et la concentration maximale décelée
dans toutes les écozones était de 3,5 pg/L. Les approvisionnements de la plupart des collectivités
provenaient d’eaux de surface : quatre collectivités tiraient leur eau de lacs, trois, de rivieres et
deux, d’eau souterraine.

En Saskatchewan, presque toutes les concentrations de sélénium mesurées dans des
échantillons d’eau souterraine, d’eau de surface et d’eau potable traitée recueillis entre 2001 et
2011 étaient inférieures a la limite de détection, qui était d’environ 1 pg/L (Saskatchewan
Department of Environment and Resource Management, 2012). De maniere générale, les
niveaux de selenium semblent étre plus élevés en Saskatchewan que dans les autres provinces et
territoires. Des concentrations supérieures a 2 pug/L ont été décelées dans 7,2 % (217 de 2997)
des échantillons d’eau souterriane, d’eau de surface et d’eau potable traitée et supérieures a 10
pg/L dans 1.3 % des échantillons.

Dans le centre-ouest de la Saskatchewan et le centre-est de I’ Alberta, la concentration de
sélénium était inférieure a la limite de détection de 0,1 pg/L dans six échantillons prélevés dans
la riviére Battle (Anderson, 1994).

En Colombie-Britannique, le ministére de I’Environnement a signalé qu’a la suite d’une
surveillance du sélénium dans plusieurs riviéres, on a mesuré des concentrations variant entre 2
et 9 pg/L. Dans une région d’extraction de charbon, la concentration de sélénium dans I’eau était
de 2,5 pug/L (Nagpal et Howell, 2001).

Chez les Premiéres Nations de la Colombie-Britannique, on a mesuré la concentration de
sélénium de I’eau du robinet dans 21 collectivités réparties dans les huit écozones de la province.
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La concentration de sélénium était inférieure a la limite de détection de 0,2 pg/L dans trois
écozones, et la concentration maximale décelée dans toutes les écozones était de 1,4 pg/L. Les
sources d’approvisionnement en eau variaient selon les collectivités : 14 collectivités tiraient leur
eau de puits, six, de ruisseaux, deux, d’une riviere et quatre, de lacs (Chan et coll., 2011).

Dans les Territoires du Nord-Ouest, on a analysé la teneur en sélénium de I’eau potable
brute ou traitée de 24 collectivités en 2009. La concentration de sélénium était inférieure a la
limite de détection, qui variait entre 0,2 et 1 pg/L, dans 21 collectivités et a été mesurée dans
trois communautés a des valeurs se situant entre 0,2 et 0,9 pug/L (Gouvernement des Territoires
du Nord-Ouest, 2011).

5.1.1 Relargage a partir des composantes en laiton sans plomb

Dans le passé, on a constaté que le laiton avec plomb des canalisations acheminant I’eau
potable libérait du plomb. On a alors mis au point des alliages de laiton sans plomb, c’est-a-dire
du laiton sans ajout volontaire de plomb, et on a remplacé le plomb par un métal comme le
bismuth, le sélénium ou le phosphore. Ces métaux améliorent les caractéristiques mécaniques du
laiton. Cependant, on dispose de peu de données sur le risque de relargage de métaux par le
laiton sans plomb. La Water Research Foundation a financé deux projets, actuellement en cours,
sur le relargage de meétaux par le laiton sans plomb.

Le laiton est généralement utilisé dans les applications servant aux réseaux de distribution
et les éléments de plomberie des batiments (p. ex. les raccords), notamment les composantes en
laiton destinées aux conduites en plastique. La norme 61 de NSF International (NSF)/American
National Standards Institute (ANSI) (NSF/ANSI, 2011a) est une norme établie en fonction de
critéres sanitaires qui limite & 0,005 mg/L la concentration de sélénium libéré dans I’eau potable.
Selon le Code national de la plomberie du Canada, les raccords doivent respecter les exigences
énoncées dans les normes s’appliquant aux raccords, aux composantes et aux conduites en
plastique des reseaux de plomberie (CNRC, 2010). La norme de I’ Association canadienne de
normalisation (CSA) sur les conduites en plastique et la norme harmonisée de I’American
Society for Mechanical Engineers/CSA sur les raccords des réseaux de distribution et les
raccords de plomberie (CSA, 2011a, b) spécifient que les composantes utilisées pour acheminer
I’eau potable doivent respecter les exigences de la norme 61 de la NSF/ANSI. Les matériaux en
contact avec I’eau potable respectant cette norme devraient libérer de tres faibles quantités de
sélénium dans I’eau.

5.2  Alimentation

L’alimentation constitue la principale source d’exposition au sélénium. Les formes de
sélénium surtout présentes dans les aliments sont organiques. Le selénium sous forme organique
entre dans la composition de la sélénométhionine et de la sélénocystéine, des derivés d’acides
aminés dont la biodisponibilité est grande (PISSC, 2006; Norton et Hoffmann, 2011). On trouve
aussi le sélénite et le sélénate, des formes inorganiques présentes en quantités plus faibles, dans
les Iégumes et les champignons (Whanger, 2002; Thiry et coll., 2012).

La teneur des aliments en sélénium varie selon le pays, la région, I’aliment et les
conditions du sol. Elle peut méme varier au sein d’une méme plante (Valdiglesias et coll., 2009;
Lemire et coll., 2010). Par exemple, la teneur en sélénium des noix du Brésil allait de 0,03 &
512 ug/g dans une région riche en selénium située dans le bassin de la riviere Tapajos au Brésil.
Au Canada, la concentration de sélénium mesurée dans les aliments courants fluctue; la
concentration dans les entrailles et les organes internes, le beeuf, le poisson, les ceufs et les noix
du Brésil est généralement située entre 30 et 310 pg/kg, celle des Iégumes varie généralement
entre 1 et 100 pg/kg, et celle du lait de vache entier et des céreales se situe entre 10 et
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1 350 pg/kg (Valdiglesias et coll., 2009). Les produits de boulangerie et le pain constituent les
principales sources alimentaires de sélénium au Canada et représentent 51 % de I’apport
(Dabeka, 1994). L’Etude canadienne sur I’alimentation totale (EAT) est une initiative de Santé
Canada dont I’objectif est de mesurer I’apport alimentaire en diverses substances chimiques en
fonction du groupe d’age et du sexe dans la population canadienne (Santé Canada, 2011). Chez
les adultes, on a estimeé que I’apport alimentaire moyen en sélénium était de 1,9 pug/kg de poids
corporel (p.c.) par jour en 2005 (Toronto) et en 2006 (Halifax) et de 2,7 pug/kg p.c. par jour en
2007 (Vancouver). Cette étude a permis de déterminer que I’alimentation constituait le principal
apport en sélénium et a établi que I’exposition au sélénium par voie alimentaire variait dans une
plage allant de 113 a 220 pg/jour chez les adultes au Canada, sur la base de quatre régimes
alimentaires différents suivis a Winnipeg, a Halifax et & Toronto (voir le tableau 1 de la

section 5.8 ci-dessous pour obtenir un résumé). Ces estimations concordaient avec I’intervalle
des valeurs publiées dans un rapport de 1975, et, par le fait méme, indiquent que I’exposition au
sélénium d’origine alimentaire n’a pas beaucoup varié depuis (Thompson et coll., 1975).

Selon les données de I’EAT, I’apport alimentaire en sélénium était de 4,5 pg/kg p.c. par
jour en 2005 (Toronto), de 4,4 pg/kg p.c. par jour en 2006 (Halifax) et de 7,7 pg/kg p.c. par jour
en 2007 (Vancouver) chez les nourrissons de 0 & 6 mois. Toujours selon les données de cette
étude, les préparations en poudre pour nourrissons contenaient une concentration de sélénium
allant de 25,1 a 49 ng/g au Canada en 2005 (Toronto), en 2006 (Halifax) et en 2007 (Vancouver)
(Santé Canada, 2011). Dans une étude menée dans la région d’Ottawa, il a été établi que les
préparations en poudre pour nourrissons (préparées avec de I’eau deionisée et déminéralisée)
contenaient du sélénium a des concentrations allant de 3 a 21 pg/L pour les préparations non
enrichies, et de 16 a 35 pg/L pour les préparations enrichies (L’Abbé et coll., 1996). En
supposant une consommation moyenne de 0,75 L/jour chez les nourrissons de 0 a 6 mois
exclusivement nourris au lait maternisé (Santé Canada, 1994), on a calculé que I’apport
quotidien en sélénium se situait entre 2,2 et 15,7 pg dans le cas des préparations non enrichies et
entre 12,0 et 26,2 g dans le cas des préparations enrichies (Santé Canada, 1994). Dans I’Est de
I’Ontario, comme les échantillons de lait maternel contenaient entre 13 et 25 g de selénium par
litre, on a estimé que I’exposition des nourrissons au sélénium était de 11 a 20 pg/jour (L’ Abbé
et coll., 1996).

53 Air

La concentration moyenne de sélénium des matieres particulaires dont le diametre est
inférieur ou égal & 10 pm dans I"air de 22 villes canadiennes en 2009 variait de 2 & 5 ng/m®
(Environnement Canada, 2012). Compte tenu de la faible concentration de sélénium dans I’air
ambiant, I’apport provenant de I’air est négligeable comparativement a celui d’autres milieux.

5.4  Produits de consommation

Au Canada, on vend des suppléments de sélénium de sources organique et inorganique
sous la forme de produits de santé naturels dont la dose varie entre 3,5 et 400 pg/jour (Santé
Canada, 2007). Dans les suppléments nutritifs, le sélénium se présente sous la forme de sels de
sélénium tels que le citrate de sélénium, le sélénate de sodium et le sélénite de sodium, et de
chélates issus de protéines animales et végétales hydrolysées, également appelés protéinates de
sélénium. Dans la monographie du sélénium publiée par la Direction des produits de santé
naturels de Santé Canada (Santé Canada, 2007), on recommande une dose maximale de sélénite,
de sélénate et d’organosélénium de 400 ug par jour, dose fondée sur les recommandations de
I’Institute of Medicine (Otten et coll., 2006).
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Le sulfure de sélénium est utilisé dans les produits pharmaceutiques et les cosmétiques.
Par exemple, le shampoing antipelliculaire contenant du sulfure de sélénium est considéré
comme un produit de santé naturel au Canada. Une absorption résultant de I’utilisation d’un
cosmétique est peu probable, car cette forme de seléenium ne pénétre pratiqguement pas dans la
peau intacte (CIRC, 1975).

55 Sol

Dans le sol, la présence de sélénium varie considérablement et dépend de la composition
minéralogique (Whanger, 1989). Dans la cro(te terrestre, la concentration de sélénium est
relativement faible (0,05 a 0,09 mg/kg) en général, et la concentration moyenne dans le monde
est de 0,4 mg/kg (plage allant de 0,01 a 2 mg/kg) (Fordyce et coll., 2000; Johnson et coll., 2010).
Dans les régions séléniféres, on a détecté une concentration de 1 200 mg/kg (Fordyce et coll.,
2000). Les roches sédimentaires présentent généralement des concentrations plus élevées, mais
la concentration depasse rarement une fourchette de 0,1 a 0,3 mg/kg (Johnson et coll., 2010). En
outre, on a observé des concentrations trés élevées de sélénium dans la roche phosphatée
(> 300 mg/kg), le charbon et I’lampélite (20 a > 600 mg/kg).

Au Canada, on a quantifié la concentration de selénium dans le sol de cing régions :
Appalaches, Bouclier canadien, basses terres du Saint-Laurent, plaines intérieures et Cordillere.
Pour toutes ces régions combinées, la concentration de sélénium variait entre 0,02 et 3,7 ug/g de
sol, et on a fait état d’une concentration moyenne de 0,30 pg/g de sol (CCME, 2009).

5.6  Concentration sanguine dans la population canadienne

Dans les études épidémiologiques sur le sélénium, on fait largement appel a des
biomarqueurs de I’exposition a cette substance (Mayne, 2003). La concentration de sélénium
dans les composantes du sang (plasma, sérum, érythrocytes) et I’urine est le biomarqueur le plus
courant utilisé pour déceler une exposition récente (Rajpathak et coll., 2005). En outre, la
concentration sanguine de sélénium est un bon biomarqueur de I’exposition a long terme au
sélénium d’origine alimentaire (Longnecker et coll., 1991). La concentration de sélénium dans
les ongles et dans les cheveux constitue une mesure de I’exposition de longue durée (Rajpathak
et coll., 2005).

Statistique Canada, Santé Canada et I’ Agence de la santé publique du Canada ont lancé le
Cycle 1 de I’Enquéte canadienne sur les mesures de la santé, une étude transversale, afin de
recueillir des données sur la santé et des échantillons biologiques chez environ 5 600 Canadiens
agés de 6 a 79 ans répartis dans cing groupes d’age (6 a 11 ans, 12 a 19 ans, 20 a 39 ans, 40 a
59 ans et 60 & 79 ans) et dans 15 régions, entre 2007 et 2009. La moyenne géométrique de la
concentration de sélénium dans le sang entier était de 201 pg/L (intervalle de confiance a 95 %
[IC] =197 a 206 pg/L), et celle de la concentration de sélénium dans I’urine était de 49 pg/L (IC
a 95 % =45 a 53 pg/L; n =5 492) dans I’ensemble de la population canadienne agée de 6 a
79 ans (Santé Canada, 2010). Le 10° centile de la concentration de sélénium dans le sang entier
se situait a 169 pg/L, et le 95° percentile a 253 pg/L. On ne dispose d’aucune donnée chez les
enfants de 6 ans et moins.

Au Québec, dans le cadre d’une étude transversale, on a recueilli des données sur les
métaux a I’état de trace chez des hommes et des femmes agés de 18 a 65 ans (n = ~500) résidant
dans la région de la ville de Québec en 2001 (Leblanc et coll., 2004). On a fait état de
concentrations de sélénium dans le sang entier dont la moyenne géométrique était de 2,8 umol/L,
soit une concentration équivalente a 221 pg/L, et de concentrations sériques dont la moyenne
géomeétrique était de 1,7 pmol/L, soit une concentration équivalente de 134 pg/L.
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5.7  Apport quotidien total

Le tableau 1 présente une estimation de I’apport quotidien total en sélénium provenant de
I’eau potable, de I’air, du sol et des aliments pour les groupes d’age de 0 a 6 mois, de 7 mois a
4 ans et de plus de 20 ans dans la population canadienne. L apport quotidien en sélénium
provenant de suppléments alimentaires et d’autres produits de consommation n’a pas été estimé,
car il n’existe aucune donnée sur la proportion de la population générale qui prend ces produits.
Pour chaque source, une variabilité individuelle de I’apport en sélénium est possible.

Tableau 1 — Estimation de I’apport quotidien en sélénium en fonction de divers groupes d’age de la
population générale au Canada

Apport quotidien en sélénium provenant de diverses sources

Groupe d’age (Mg/kg p.c. par jour)

Eau potable® Air° Sol° Aliments’| Total
Nourrissons de 0 & 6 mois non 0,21 0,000 98 0,0015 5,6 5,8
nourris au sein
Nourrissons de 0 a 6 mois nourris 0 0,000 98 0,001 5 1,9 1,9
au sein
7 mois a 4 ans 0,12 0,001 3 0,0011 5,6 5,7
20 ans et plus 0,043 0,001 1 0,000086| 2,2 2,2

Eau potable : Calculé a I’aide des données provinciales et territoriales déclarées dans la section 5.1, en supposant
un apport de O L/jour chez les nourrissons de 0 a 6 mois nourris au sein, 0,75 L/jour chez les nourrissons de 0 a

6 mois non nourris au sein, 0,8 L/jour chez les enfants de 7 mois a 4 ans et 1,5 L/jour chez les adultes et pour un
poids corporel de 7 kg, 7 kg, 13 kg et 70 kg, respectivement (Santé Canada, 1994). On a utilisé I’estimation
représentative de 2 pg/L de sélénium dans I’eau potable, compte tenu du fait que la majeure partie des
échantillons présentaient une concentration inférieure a la limite de détection (1 & 2 pg/L).

Air : Calculé a partir de la concentration de sélénium mesurée dans I’air de 22 villes canadiennes, la moyenne
étant de 3,439 ng/m*® (Environnement Canada, 2012), et en supposant un débit d’inhalation de 2 m*/jour chez les
nourrissons de 0 & 6 ans, de 5 m*/jour chez les enfants de 7 mois & 4 ans et de 20 m*/jour chez les adultes (Santé
Canada, 1994).

Sol : Calculé a partir d’une concentration moyenne de sélénium dans le sol de 0,3 pg/g (CCME, 2009), en
supposant une ingestion de 35 mg/jour chez les nourrissons de 0 a 6 mois, de 50 mg/jour chez les enfants de

7 mois a 4 ans et de 20 mg/jour chez les adultes (Santé Canada, 1994).

Aliments : Les apports alimentaires représentent les mesures moyennes provenant d’échantillons prélevés a
Toronto, Vancouver et Halifax pendant I’'EAT (Santé Canada, 2011) : 5,6 pg/kg p.c. par jour chez les nourrissons
de 0 a 6 mois non nourris au sein, 5,6 pg/kg p.c. par jour chez les enfants de 7 mois a 4 ans et 2,23 pg/kg p.c. par
jour chez les adultes. L’apport alimentaire chez les nourrissons de 0 & 6 mois nourris au sein a été calculé a I’aide
d’une concentration moyenne de sélénium dans le lait maternel de 17,7 pg/L (L’Abbé et coll., 1996).

L’Institute of Medicine (2000) a calculé un apport maximal tolérable (AMT) en sélénium
de 45 pg/jour chez les nourrissons agés de 0 a 6 mois, de 60 pg/jour chez les nourrissons ageés de
7 a 12 mois, de 90 pg/jour chez les enfants de 1 a 3 ans, de 150 pg/jour chez les enfants de 4 a
8 ans et de 280 pg/jour chez les enfants de 9 a 13 ans. L’AMT chez les nourrissons agés de 0 a
6 mois a été calculé en tenant compte d’une concentration de sélénium dans le lait maternel de
60 pg/L (n = 241 femmes provenant de 17 états des Etats-Unis), laquelle n’a pas entrainé
d’effets indésirables, dans le cadre d’une étude réalisée par Shearer et Hadjimarkos (1975).
L’AMT de 400 pg/jour chez les adultes provenait d’études menées par Yang et ses collégues
(Yang et coll., 1989a, b; Yang et Zhou, 1994). L’AMT chez le nourrisson et I’AMT chez I’adulte
sont semblables si I’on tient compte du poids corporel. En outre, rien n’indique une sensibilité
accrue aux effets toxiques du sélénium, peu importe le groupe d’age. Par conséquent, I’AMT de
7 ug/kg p.c./jour a été corrige pour tenir compte du poids corporel chez les nourrissons plus agés,
les enfants et les adolescents.
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6.0 Méthodes d’analyse

L’United States Environmental Protection Agency (U.S. EPA) a approuve trois méthodes
d’analyse (méthode 200.5 Rev. 4.2, méthode 200.8 Rev. 5.4 et méthode 200.9 Rev. 2.2)
mesurant le sélénium dissous et le sélénium total dans I’eau potable (U.S. EPA, 2011). Le
sélénium total est défini comme étant la somme de la concentration totale de la fraction dissoute
([sélénite-Se(1V)] et [sélénate-Se(V1)]) et de la fraction en suspension dans un échantillon d’eau.
Les méthodes suivantes, mises au point par des organisations de normalisation consensuelles, ont
été approuvées par I’U.S. EPA et peuvent étre utilisées pour mesurer le sélénium : SM 3113 B et
SM 3114 B (APHA et coll., 1992, 1995, 2005), version en ligne SM 3113 B-04, 99 et
SM 3114 B-09, 97 (U.S. EPA, 2011) et ASTM - D3859-98 A,B, D3859-03 A,B et D3859-08
A,B (ASTM, 1998, 2003, 2008).

La méthode 200.5 Rev. 4.2, qui fait appel a un spectrometre d’émission atomique a
plasma inductif a visée axiale, présente une limite de détection (LDM) de 1,3 pg/L. Ce type
d’analyse requiert une préparation préalable des échantillons, telles qu’une digestion permettant
la récupération et une concentration, avant I’analyse comme telle. Le fait de concentrer les
échantillons avant de les analyser améliore la sensibilite de I’analyse (U.S. EPA, 2003). Les
interférences possibles sont les suivantes : 1) interférences spectrales causées par une émission
de fond, lumiere diffuse provenant de la raie d’emission d’éléments présents en concentration
élevée ou la superposition d’une raie spectrale provenant d’un autre élément; 2) interférences
chimiques, par exemple la formation d’un composé moléculaire, effets de I’ionisation et effets de
la vaporisation du soluté; 3) interférences physiques associées a la nébulisation de I’échantillon
et au transport; et 4) interférences liees a la mémoire; c’est-a-dire lorsque les analytes d’un
échantillon précédemment analysé produisent un signal mesuré dans le nouvel échantillon.

Les méthodes 200.8 Rev. 5.4 et 200.9 Rev. 2.2 de I’U.S. EPA fournissent un protocole
permettant de mesurer le sélénium dissous et le sélénium total récupérable. Elles font appel aux
mémes étapes de préservation ou de prétraitement, selon le type de données que I’on cherche a
obtenir. Elles se distinguent cependant par les appareils de mesure qu’elles requiérent.

La méthode 200.8 Rev. 5.4, qui fait intervenir la spectrométrie de masse a plasma a
couplage inductif, présente une limite de détection de 7,9 pug/L. L échantillon est atomisé et
ionisé par un plasma induit par radiofréquence. Les ions extraits du plasma par une interface a
pression négative sont separés par un spectrometre de masse en fonction de leur ratio
masse/charge. Un multiplicateur d’électrons ou un détecteur Faraday détecte les ions séparés
(U.S. EPA, 1994). Les interférences peuvent provenir des sources suivantes : 1) isotopes de
masse égale provenant de divers éléments présents dans I’échantillon; et 2) ions constitués de
plus d’un atome ayant le méme ratio masse/charge nominale que I’isotope d’intérét. Il peut
également survenir des interférences physiques associées au transport et a la conversion de
I’échantillon dans le plasma, ainsi que des interférences liées a la mémoire, soit un signal émis
par des isotopes d’éléments contenus dans un précédent échantillon que I’on mesure dans le
nouvel échantillon.

La méthode 200.9 Rev. 2.2, qui fait appel a I’absorption atomique en four au graphite
muni d’une plate-forme maintenue a température constante, présente une limite de détection de
0,6 ng/L. La technique comprend une série de trois étapes de chauffage : 1) une étape de
séchage, 2) une étape de carbonisation destinée a réduire les interférences causées par des ions
présents en concomitance; et 3) une étape finale dans laquelle la température du four s’éléve
pour atomiser le sélénium sur la surface en graphite pyrolytique dans une atmosphere d’argon
d’une grande pureté. La lumiére d’une longueur d’onde donnée traverse le nuage atomique, et
I’on mesure la diminution de I’intensité lumineuse (U.S. EPA, 1994). Les sources d’interférence
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sont les suivantes : 1) interférences spectrales causées par la lumiére absorbée par une molécule
ou un atome différent de ceux de I’analyte d’intérét; 2) interférence de la matrice inhibant le
cycle d’atomisation; 3) interférence d’un élément en particulier; et 4) interférence liée a la
mémoire résultant de I’analyse d’un échantillon contenant une concentration élevée d’un élément
qui n’a pas été éliminé quantitativement a I’étape réalisée dans le four.

La méthode normalisée SM 3113 B qui analyse le sélénium par absorption atomique
électrothermique a aussi été approuvée (APHA et coll. 1992, 1995, 2005). On a signalé un
intervalle de concentrations optimales de sélénium allant de 5 a 100 pg/L, et un seuil de
détection estimé a 2 pg/L (APHA et coll., 2005).

La méthode normalisée SM 3114 B, une méthode spectrométrique par absorption
atomique produisant manuellement un hydrure, est optimale pour mesurer la gamme de
concentrations de sélénium allant de 2 a 20 pg/L et présente une limite de détection de 2 pug/L
(APHA et coll., 2005). Cette méthode peut étre utilisée pour déterminer les niveaux de sélénium
en utilisant un réactif de borohydrure de sodium pour convertir le sélénium en son hydrure pour
le transporter dans un atomiseur d’absorption atomique. Le Se(V1) n’est pas réduit de facon
mesurable par le borohydrure de sodium. La méthode réduit le Se(V1) en Se(IV) par un
processus de digestion par un acide pour pouvoir mesurer le sélénium. Le Se(IV) présent dans
I’échantillon d’eau filtrée est converti en hydrure de sélénium, lequel est volatile et est transporté
dans I’atomiseur d’absorption atomique pour y étre analysé. L’utilisation de I’étape de
préparation pour convertir le Se(VI1) en Se(1V) permet de distinguer les espéces de sélenium dans
I’échantillon (APHA et coll., 2005).

Les méthodes citées dans la 22° édition des Standard Methods for the Examination of
Water and Wastewater (APHA et coll., 2012) servent également a I’analyse du sélénium.

Les méthodes internationales de I’ASTM approuvées par I’U.S. EPA sont les versions de
I’ASTM D3859 A et de I’ASTM D3859 B des années 1998, 2003 et 2008. Les deux méthodes
font appel a I’absorption atomique. La méthode A (spectrométrie d’absorption atomique
produisant un hydrure gazeux) est équivalente a la méthode SM 3114 B et convient pour des
concentrations situées dans une plage de 1 a 20 pg/L. La méthode B (spectrométrie par
absorption atomique en four au graphite) est équivalente a la méthode SM 3113 B, avec une
plage de concentrations détectées allant de 2 a 100 pg/L.

Le seuil pratique d’évaluation quantitative (SPEQ) en vigueur, établi en fonction de la
capacité des laboratoires a mesurer la concentration de sélénium dans des limites raisonnables de
précision, est de 10 pg/L (U.S. EPA, 1991c). Récemment, dans le cadre de I’examen sur six ans
effectué par I’U.S. EPA, on a évalué des données d’analyse sur le sélenium provenant d’un
programme de Vvérification de la compétence. L’U.S. EPA a déclaré que les laboratoires avaient
obtenu des notes élevees (supérieures a 75 %) pour ce qui est de I’analyse d’échantillons avec le
SPEQ en vigueur. Toutefois, en raison de I’absence de données portant sur I’efficacité de
I’analyse d’échantillons en deca de la valeur en vigueur de 10 pg/L, I’U.S. EPA n’a pas
recommandé d’abaisser le SPEQ actuel (U.S. EPA, 2009).

Une méthode récente utilisée a titre experimental, soit la spectrométrie de masse a plasma
d’azote induit par des micro-ondes, a permis d’obtenir une limite de détection de 0,01 pg/L pour
ce qui est du Se(IV) et du Se(V1) presents dans de I’eau de robinet (Minami et coll., 2003).

7.0  Techniques de traitement et considerations liées au réseau de

distribution
Le sélénium présente plusieurs états d’oxydation, mais seulement deux d’entre eux sont
observés dans I’eau potable : le Se(IV) et le Se(VI). La spéciation chimique et le comportement
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du sélénium dépendent fortement du pH et du potentiel d’oxydoréduction du milieu. Dans les
eaux naturelles (pH entre 6,0 et 9,0), en conditions oxydantes, le Se(V1) est prédominant sous
une forme ionique divalente, soit I’anion SeO,*". Le Se(IV) est la forme la plus fréquente
rencontrée en conditions réductrices; a un pH inférieur a 8,15, I’ion hydrogénosélénite HSeO3;
est la forme dominante; & un pH supérieur & 8,15, I’anion divalent SeOs* sera la forme
dominante. Les espéces réduites telles que le sélénium & I’état élémentaire (Se°) et les séléniures
(HSe") sont insolubles et sont généralement libérées sous forme de suspension colloidale dans
les eaux de surface. Les formes organiques de sélénium trouvées dans les eaux naturelles sont
produites par une assimilation et une dégradation microbiologiques (McKeown et Marinas, 1985;
Clifford, 1999).

Pour résoudre le probléeme du sélénium dans I’eau potable, on peut mélanger des eaux,
choisir des sources d’approvisionnement faibles en selénium ou éliminer le sélénium en exces a
I’aide de procédés de traitement réalisés dans les réseaux de distribution publique ou a domicile.
Le recours au mélange peut réduire les besoins en matériel ainsi que les co(ts, car on mélange
I’eau d’alimentation avec de I’eau traitée. Cependant, la concentration de sélénium dans I’eau a
la source (concentration de départ) et I’efficacite du traitement détermineront s’il est avantageux
de procéder au mélange (U.S. EPA, 1985).

7.1  Echelle municipale

L’élimination de I’excédent de sélénium dans I’eau potable n’a pas fait I’objet d’études a
pleine échelle dans les usines de traitement. Par ailleurs, il existe peu de données sur les analyses
réalisées en laboratoire et dans des usines pilotes. La spéciation du sélénium dans I’eau brute
joue un réle essentiel dans I’efficacité des méthodes de traitement utilisées pour éliminer le
sélénium. Etant donné que la forme de sélénium détermine I’efficacité d’une méthode de
traitement, I’élimination du Se(IV) et du Se(V1) sera examinée séparément le cas échéant.

L’U.S. EPA a établi que les procédes suivants sont les meilleurs sur le marché pour
éliminer le sélénium dans I’eau potable : coagulation/filtration [pour le Se(IV) uniquement],
adoucissement a la chaux, échange d’ions [pour le Se(V1) uniqguement], osmose inverse, alumine
activée et électrodialyse inverse [pour le Se(IV) uniquement]. Le taux d’efficacité de la plupart
de ces techniques en matiere d’élimination du séléenium varie entre 75 % et 99 %. Cependant,
I’adoucissement a la chaux et I’électrodialyse inverse ont un taux d’élimination plus faible, qui
est d’environ 50 % et 71 %, respectivement (U.S. EPA, 1991c). Les procédes classiques de
coagulation et d’adoucissement a la chaux ont une capacité réduite d’élimination du Se(VI), mais
on peut y avoir recours lorsque cette élimination est suffisante pour atteindre les valeurs
recommandées pour le sélénium dans I’eau potable (U.S. EPA, 1989).

Dans plusieurs études, on a montré que des matériaux adsorbants contenant divers oxydes
de fer étaient capables d’éliminer le sélénium dans I’eau. Il a été établi que le Se(IV) s’adsorbait
plus facilement que le Se(VI1) (Lo et Chen, 1997; Zingaro et coll., 1997; Li et Viraraghavan,
1998; Rovira et coll., 2008).

Le choix et I’efficacité d’un procéde de traitement sont conditionnés par plusieurs
facteurs, a savoir la composition chimique de I’eau de la source d’approvisionnement, I’état
d’oxydation du sélénium, la concentration de selénium, les installations et les procédes de
traitement préexistants, les objectifs du traitement ainsi que les co(ts et les préoccupations
relatives a la manipulation des residus.

7.1.1 Procédés de coagulation/filtration conventionnelle et d’adoucissement a la chaux
L’efficacité a laquelle on élimine le sélénium par filtration/coagulation conventionnelle
dépend de I’état d’oxydation du sélénium, du type de coagulant et de sa quantité, de la
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concentration du sélénium dans I’eau brute et du pH de I’eau traitée (Sorg et Logsdon, 1978;
Sorg, 1985). L’élimination du sélénium présent dans I’eau potable par un procéde de coagulation
conventionnelle n’a pas encore été étudiée a pleine échelle dans une usine de traitement. Les
essais de floculation et les essais menés a I’échelle pilote indiquent que les techniques
conventionnelles de coagulation/filtration sont modérément efficaces pour ce qui est d’éliminer
le Se(1V) (80 % d’efficacité) et inefficaces en termes d’élimination du Se(V1) de I’eau potable.
Les procédes de coagulation/filtration conventionnelle et d’adoucissement a la chaux ne sont pas
considérés comme les meilleures méthodes pour les nouveaux petits systémes, a moins que ces
procedés de traitement soient déja en place (U.S. EPA, 1991c).

7.1.1.1 Elimination du Se(1V)

Les essais de floculation permettent d’évaluer les effets de différents paramétres, entre
autres le type de coagulant, le pH de I’eau brute et la concentration de sélénium dans I’influent,
sur I’efficacité de la coagulation. Les conditions optimales de traitement ont été validées a I’aide
d’une étude réalisée dans une usine pilote. Les essais en laboratoire et a I’échelle pilote ont
montré I’efficacité de la coagulation ferrique pour ce qui est de I’élimination du Se(IV) (70-

80 %), et I’inefficacité relative de la coagulation par I’alun (10-20 %).

Des essais de floculation ont révélé que I’ajout d’une dose de sulfate ferrique de 25 mg/L
permettait d’obtenir une réduction d’environ 80 % de la concentration de Se(IV) (enrichissement
a 0,03 mg/L) dans de I’eau de surface dont le pH se situe dans la plage de 6 a 7. Dans des
expériences menées en paralléle avec de I’eau souterraine, on a obtenu une diminution de 70 %
de la concentration de Se(IV). L’efficacité de I’élimination baissait a 10 % lorsque le pH
augmentait a 9 pour ce qui est des deux types d’eaux (Sorg, 1985).

Pour éliminer le Se(1V), il a été établi que les coagulants a base d’alun ne dépendaient
pas du pH et étaient moins efficaces (10 a 25 %) que les coagulants a base de sulfate ferrique.
L’ajout d’alun a une concentration de 25 mg/L a une eau de surface enrichie en Se(I1V) a la
concentration de 0,03 mg/L, et dont le pH se situait entre 6 et 7, a permis d’obtenir une
élimination allant jusqu’a 25 %, alors que les essais réalisés avec de I’eau souterraine étaient
associés a une baisse allant jusqu’a 15 %. Les coagulants ferriques et a base de d’alun ont
éliminé plus efficacement le Se(1V) dans I’eau de surface que dans I’eau souterraine (Sorg et
Logsdon, 1978; Sorg, 1985).

Sorg et Logsdon (1978) indiquent qu’il est possible d’améliorer I’élimination du
sélénium en augmentant la quantité de I’un ou I’autre des coagulants. Des essais de floculation
ont montré qu’une augmentation de la dose ferrique a un pH de 8,5 a 8,6 permettait de mieux
éliminer le sélénium qu’a un pH situé entre 5,5 et 7,0. A I’opposé, des expériences menées avec
des quantités croissantes d’alun ont permis de constater une meilleure élimination dans une
fourchette de pH plus faible.

Afin de déterminer les effets de la concentration de Se(IV) dans I’influent sur I’efficacité
de la coagulation, on a réalisé des essais de floculation avec des concentrations de départ de
Se(1V) pouvant aller jusqu’a 10 mg/L. La capacité d’elimination du Se(1V) diminuait de 58 % a
environ 30 % lorsque la concentration de Se(1V) dans I’eau brute augmentait de 0,1 mg/L a
10 mg/L en présence de sulfate ferrique a une concentration de 25 mg/L et a un pH de 7,2 (Sorg
et Logsdon, 1978; Sorg, 1985).

Dans une étude menée a I’échelle pilote, le recours a des techniques de coagulation/de
filtration sur couche double a montré que la concentration moyenne de Se(1V) de 0,027 mg/L
dans I’eau de surface brute diminuait a 0,005 mg/L (81 % d’élimination) en présence d’une
concentration de sulfate ferrique de 23 mg/L et a un pH de 6,9. Le taux d’élimination diminuait
d’environ 30 % lorsque le pH augmentait a 8,3. L’ajout de sulfate ferique a la concentration de
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30 mg/L a permis d’obtenir une réduction de 79 % de la concentration de Se(IV) (0,047 mg/L)
dans de I’eau souterraine a un pH de 6,4. Des expériences réalisées en paralléle avec des
concentrations d’alun variant entre 30 et 34 mg/L ont révélé une baisse de 20 % de la
concentration de Se(1V) dans I’influent lorsque celle-ci se situait dans une plage de 0,019 a

0,03 mg/L dans de I’eau de surface dont le pH variait de 6,6 a 8,3. Apres I’ajout d’alun a une
concentration de 28 mg/L, la concentration de selenium dans I’influent est passée de 0,056 mg/L
a 0,04 mg/L (29 % d’élimination) dans de I’eau souterraine a un pH de 7,8 (Sorg et Logsdon,
1978; Sorg, 1985).

La co-précipitation implique I’adsorption et I’inclusion de contaminants sur un substrat
précipitant, conduisant a la formation d’une phase solide mixte. L’adsorption de surface
constitue I’un des principaux mécanismes de la co-précipitation. Au cours d’expériences en
laboratoire, on a étudié les facteurs influant sur la précipitation fer/sélénium, tels que le type de
précipitant (FeCl; et FeSOy,), le pH, le temps de mélange, la turbidité et la température. En raison
de la compétition avec les anions SO,* pour ce qui est des sites d’adsorption, les expériences ont
uniquement été menées et consignées pour le FeCls. La concentration initiale de 0,05 mg/L de
Se(1V) a éte réduite de 83,8 a 93,4 % dans de I’eau artificielle, avec I’ajout de concentrations de
FeCls allant de 5 a 20 mg/L et un pH entre 6 et 8. Le temps de mélange optimal se situait entre 5
et 10 minutes. La turbidite et la température de I’eau variaient grandement. Dans le cadre d’un
approvisionnement en eau avec débit nominal de 2000 m*/jour, on a utilisé la co-précipitation
fer/sélénium pour éliminer le sélénium de I’eau de source. Une concentration de 0,03 a
0,04 mg/L de sélénium (dont la forme n’a pas été spécifiée) dans I’influent a été réduite a moins
de 0,01 mg/L dans les conditions suivantes : ajout d’une concentration de chlorure de fer de
5 mg/L, temps de mélange de 10 minutes et pH de 7 (Shi et coll., 2009).

Certaines études ont avancé que la préchloration pourrait avoir une incidence sur
I’élimination du Se(IV) dans I’eau potable, car le chlore a tendance a oxyder le Se(1V) en Se(VI)
(Sorg, 1985; Boegel et Clifford, 1986). Au cours d’essais de coagulation apres préchloration
avec du chlore a la concentration de 2 mg/L et a un pH de 6,4, on a observé une baisse de
I’efficacité de I’élimination du Se(IV) de 56 % a 21 % lorsque le temps de contact avec le chlore
augmentait de 0 a 60 minutes. La coagulation avait été réalisée avec de I’eau de puits enrichie de
Se(1V) a la concentration de 0,1 mg/L et du sulfate ferrique a la concentration de 25 mg/L. On a
constaté la méme tendance a la baisse a un pH situé entre 7,9 et 8,1, mais pas entre 6,8 et 7,8
(Sorg, 1985). Cependant, Boegel et Clifford (1986) ont établi que le pH optimal permettant une
oxydation du Se(1V) par le chlore libre a une concentration de 2 mg/L se situait entre 6,5 et 7,5.

7.1.1.2 Elimination du Se(VI)

Des essais de floculation et des essais menés a I’échelle pilote indiquent que les
techniques conventionnelles de coagulation/filtration sont inefficaces pour éliminer le Se(V1) des
sources d’approvisionnement en eau potable. Dans des essais de floculation realisés avec du
sulfate ferrique et de I’alun a des concentrations pouvant atteindre 200 mg/L et a des pH variant
de 6 & 8, on a fait état d’une élimination du Se(V1) inférieure a 10 % a la fois avec de I’eau de
surface et de I’eau souterraine (Sorg et Logsdon, 1978; Sorg, 1985; U.S. EPA, 1985).

Dans des études effectuées a I’échelle pilote avec des coagulants a base de sulfate
ferrique et d’alun, on a obtenu une diminution de 11 % et de 18 % de la concentration de Se(V1),
respectivement, dans des eaux décantées. Les essais ont été realises avec du sulfate ferrique a la
concentration de 32 mg/L, une concentration de Se(V1) de départ de 0,097 mg/L et un pH de 6,5.
Dans les essais menés avec un coagulant a base d’alun, on a utilisé une concentration d’alun de
25 mg/L, une concentration de départ de Se(V1) de 0,028 mg/L et un pH de 6,8 (Sorg et
Logsdon, 1978; Sorg, 1985).
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7.1.1.3 Adoucissement & la chaux

Dans le cadre d’essais de floculation et d’études faisant appel a un adoucissement a la
chaux réalisés dans une station pilote, il a été démontré que 1’on pouvait obtenir environ 50 %
d’élimination du Se(lV), mais aucune élimination du Se(V1). L’adoucissement a la chaux est
influencé par le pH.

A un pH de 11,5, on a obtenu une élimination maximale du Se(IV) (45 % & 50 %), mais
le taux d’élimination diminue & 30 % lorsque le pH baisse a 9.5. L efficacité de I’élimination
demeure constante a environ 50 % avec une augmentation de la concentration de Se(IV) dans
I’influent dans une plage de 0,05 a 10 mg/L (Sorg, 1985).

Les résultats de I’élimination du Se(V1) étaient semblables a ceux signalés pour la
coagulation conventionnelle, c’est-a-dire une élimination maximale de 10 % a un pH situé entre
9et 11,5, lorsque la concentration de départ du Se(V1) se situe dans la fourchette allant de 0,03 a
10 mg/L (Sorg et Logsdon, 1978; Sorg, 1985; U.S. EPA, 1985).

Les essais effectués en usine pilote ont confirme les résultats des essais de floculation.
Dans les expériences menées a I’échelle pilote, on a obtenu des réductions d’environ 50 % et
10 % pour le Se(IV) (0,028 mg/L) et le Se(VI) (0,038 mg/L), respectivement, a un pH de 11,3.
Ces pourcentages correspondaient aux baisses calculées associées aux concentrations de
0,013 mg/L pour le Se(1V) et de 0,034 mg/L pour le Se(VI) dans I’eau traitée, pour ce qui est des
eaux souterraines (Sorg et Logsdon, 1978; Sorg, 1985).

7.1.2  Echange d’ions

L’échange d’ions est un procédé physicochimique au cours duquel des ions sont échangés
entre I’eau brute et une phase solide, la résine. A mesure que les ions de I’eau brute déplacent les
ions de la résine, la capacité de celle-ci s’épuise graduellement et la concentration dans I’eau
traitée augmente (crevaison du contaminant). Une fois que la résine a atteint sa capacité (c’est-a-
dire lorsque tous les sites sont occupés par le contaminant sous forme ionique), on doit la
régenérer pour qu’elle revienne a son état d’origine. La présence de contaminants organiques, de
solides en suspension, de calcium ou de fer peut encrasser les résines échangeuses d’ions.

On estime qu’il est possible d’obtenir une efficacité supérieure a 80 % pour ce qui est de
I’élimination du sélénium de I’eau potable avec des résines échangeuses d’anions fortement
basiques (U.S. EPA, 1990b, c). Parmi les facteurs ayant une influence sur I’élimination du
sélénium par échange d’ions, citons I’état d’oxydation du sélénium, la concentration des anions
en compétition et le type de résine choisie. Comme le sélénium est habituellement présent a I’état
de trace dans I’eau potable, I’efficacité de son élimination dépend de la concentration des anions
les plus fréquents présents dans I’eau potable, soit le sulfate, le nitrate, le chlorure et le
bicarbonate. Il a été établi que le comportement échangeur d’ions du Se(IV) est semblable a celui
du nitrate, alors que le comportement du Se(V1) est identique a celui du sulfate (Maneval et coll.,
1985). Toutefois, Boegel et Clifford (1986) ont démontré que le nitrate était favorisé par rapport
au Se(1V), et que le Se(V1) était nettement favorisé par rapport au sulfate. Des études pilotes
devraient étre effectuées afin de vérifier I’efficacité de la technologie d’échange d’ions pour la
qualité de I’eau pour un site particulier.

7.1.2.1 Elimination du Se(IV)

La faible sélectivité de la résine envers le Se(IV) relativement a d’autres ions indique que
celui-ci n’est pas favorisé lors d’un échange d’ions. Les résines échangeuses d’anions fortement
basiques présentent une moins grande affinité envers les anions Se(IV) qu’envers le Se(V1), le
nitrate et le sulfate (Maneval et coll., 1985; Boegel et Clifford, 1986; Li et Viraraghavan, 1998).
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Le pH de I’eau traitée est un autre facteur ayant des effets sur I’échange ionique visant
I’élimination du Se(IV). Le comportement échangeur de I’ion hydrogénosélénite (HSeO3 ) et de
I’ion sélénite (SeOs*") devrait aussi étre pris en considération, car la sélectivité envers I’anion
monovalent est plus faible que celle envers I’anion divalent (Maneval et coll., 1985).

Clifford (1999) indique qu’un pic chromatographique de Se(1V) peut survenir. Ce
phénomene s’explique par le fait que les ions moins favorisés se concentrent dans la colonne et a
un moment donné, sont évacués de la colonne a une concentration bien supérieure a celle dans
I’affluent. En laboratoire, on a utilisé une colonne échangeuse d’ions pour traiter de I’eau
souterraine artificielle minéralisée contenant une concentration de matieres dissoutes totales de
712 mg/L, une concentration de sulfate de 192 mg/L et une concentration de Se(IV) de 0,1 mg/L.
Le recours a une résine échangeuse d’anions fortement basique a permis d’obtenir une
concentration en Se(1V) de 0,01 mg/L lorsque les conditions étaient les suivantes : durée du
passage en colonne de 152 volumes de lit et temps de contact en flt vide de cing minutes. Le pic
chromatographique de 0,54 mg/L de Se(1V) (5,4 fois la concentration de départ) est survenu a
237 volumes de lit (Boegel et Clifford, 1986).

Dans une expérience menée en laboratoire a I’aide d’une résine échangeuse d’anions
quaternaires de type | fortement basique, on a réussi a abaisser la concentration de Se(IV) de
0,1 mg/L a 0,01 mg/L lorsque la durée du passage en colonne était de 238 volumes de lit et la
capacité d’adsorption de 23,3 mg de Se(IV) par litre de substrat. Bien que le temps de contact en
fat vide n’ait pas été fourni dans I’article publié, ce dernier s’inspire de la thése de I’auteur (Li,
1998), qui indique un temps de contact en flt vide d’environ 2,87 minutes. La résine était
épuisée apres 18 heures d’exploitation avec passage de 371 volumes de lit, pendant lesquelles sa
capacité d’adsorption était de 31,9 mg par litre de substrat. On a réalisé I’expérience avec de
I’eau de robinet enrichie en sélénium et en présence d’une concentration de sulfate de 366 mg/L
(Li et Viraraghavan, 1998; Li, 1998). Les auteurs n’ont pas observé de pic chromatographique,
mais ce phénomene est a prendre sérieusement en considération lorsque 1’on utilise I’échange
d’anions pour éliminer le Se(IV). Le pic chromatographique se traduit par une concentration de
Se(1V) dans I’eau traitée supérieure a celle dans I’influent en raison de la présence d’ions sulfates
et nitrates, qui déplacent les ions Se(1V) adsorbés sur la résine (Clifford, 1999).

Des résines échangeuses de cations et des résines chélatrices modifiées ont été utilisées
pour éliminer le Se(1V). Maneval et coll. (1985) ont révélé qu’une résine cationique faiblement
acide chargée d’ions ferriques pouvait servir a éliminer le sélénite d’une eau contenant des ions
sulfates et des ions chlorures. Dans le cadre d’une étude approfondie récente, des essais en
laboratoire faisant appel a une résine en polymeére chélatrice dont la phase solide contient des
ions de cuivre(Il) immobilisés ont montre une plus grande affinité envers les anions Se(1V)
qu’envers les anions Se(V1), sulfate et chlorure. Le recours a une colonne échangeuse d’ions a lit
fixe a permis de réduire le Se(IV) a une concentration inférieure a 0,01 mg/L lorsque la
concentration dans I’influent était de 2 mg/L, en présence de Se(VI) a une concentration de
2 mg/L, de sulfate a une concentration de 100 mg/L et de chlorure & une concentration de
200 mg/L, a un pH de 9,5 et lorsque le temps de contact en ft vide était de 0,21 heure
(12,6 minutes). Les expériences indiquent que la résine échangeuse d’ions a abaissé
sélectivement la concentration de Se(IV), vu que le volume de lit de I’eau traitée était supérieur a
1 000 pour le Se(1V), tandis que celui du Se(V1) était de 200 (Ramana et Sengupta, 1992). Les
auteurs indiquent que la régénération de la résine est possible a I’aide de saumure ou de
carbonate de sodium; toutefois, la régénération et la réutilisation d’une résine chélatrice chargée
de cuivre peuvent poser des difficultés.
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7.1.2.2 Elimination du Se(VI)

Les résines échangeuses d’anions fortement basiques permettent d’éliminer plus
efficacement le Se(VI) que le Se(1V) (Boegel et Clifford, 1986; Li et Viraraghavan, 1998).
Cependant, I’efficacité de I’élimination du Se(V1) est limitée en présence d’ions sulfates, car
I’affinité envers le sulfate est presque aussi grande que celle envers le Se(V1), et le sulfate est
généralement présent en concentration beaucoup plus élevée, ce qui donne lieu a une compétition
avec le Se(V1) pour se fixer aux sites échangeurs d’ions (Maneval et coll., 1985; Boegel et
Clifford, 1986). Selon Boegel et Clifford (1986), le nombre de volumes de lit a traiter avant la
crevaison du Se(V1) peut augmenter lorsque la concentration de sulfate diminue. On prévoit une
augmentation supérieure a 700 volumes de lit lorsqu’une résine échangeuse d’anions fortement
basique traite I’eau d’une source d’approvisionnement contenant du sulfate a la concentration de
50 mg/L par rapport a une concentration en sulfate de 192 mg/L.

Les expériences menées a I’échelle pilote a I’aide d’une résine échangeuse d’anions
fortement basique, préparée pour éliminer sélectivement le nitrate dans I’eau potable, indiquent
une forte affinité de celle-ci envers les anions Se(VI) (Cousin et coll., 2011). D’apreés les
résultats, le sélénium était éliminé en méme temps que les anions compétiteurs, soit les sulfates
et les chlorures. Les auteurs ont également publié des résultats sur I’élimination du Se(VI) a
I’aide d’une résine fraiche et d’une résine régénérée. Selon les données, apres un deuxieme cycle
de régénération, dans le cas d’une eau souterraine, la résine échangeuse d’anions fortement
basique était capable d’abaisser de 30,1ug/L a 0,5 pg/L la concentration de Se(V1) dans
I’influent pour une durée du passage en colonne de 920 volumes de lit, tandis que la
concentration de nitrate avait diminué d’environ 20 mg/L a 3,44 mg/L. La concentration de
Se(VI) dans les échantillons d’eau traitée par résine échangeuse d’anions fortement basique
augmentait graduellement au fil du temps et se situait dans I’intervalle suivant : en dessous de
0,5 pg/L apres 64 heures (920 volumes de lit) a 8,3 pg/L apres 84 heures de traitement
(1 240 volumes de lit). La concentration de nitrate dans les échantillons a augmenté de
3,44 mg/L a 16,8 mg/L apres 84 heures (1 240 volumes de lit) (Cousin et coll., 2011).

Des expériences menées en laboratoire ont permis d’évaluer une résine échangeuse
d’anions fortement basique a base de chlorure utilisée pour éliminer le Se(V1) dans une eau
artificielle et minéralisée contenant des matieres dissoutes totales a la concentration de 712 mg/L
et du sulfate a la concentration de 192 mg/L. La colonne échangeuse d’ions a traité des
concentrations de Se(V1) dans I’influent variant entre 0,1 mg/L et 0,01 mg/L, pour une durée du
passage en colonne de 235 volumes de lit. La colonne échangeuse d’ions fonctionnait a un pH de
8,3, et le temps de contact en flt vide était de cing minutes. L’élution du Se(V1) est survenue
apres celle des ions sulfate, et on n’a pas observé de pic chromatographique (Boegel et Clifford,
1986). Une autre expérience en laboratoire a révélé qu’une résine échangeuse d’anions fortement
basique de type | était capable de réduire la concentration de Se(V1) de 0,1 mg/L & 0,01 mg/L
pour une durée du passage en colonne de 361 volumes de lit, ce qui équivaut a une capacité
d’adsorption de 36,3 mg de Se(V1) par litre de substrat. Le temps de contact en f(t vide n’a pas
été précisé dans I’article publié, mais ce dernier reposait sur la thése de I’auteur (Li, 1998), qui
indiquait un temps de contact en fat vide d’environ 2,87 minutes. La résine était complétement
épuisée apres 28 heures d’exploitation, présentait une capacité d’absorption de 52,3 mg de
Se(VI) par litre de substrat et la durée du passage en colonne était de 595 volumes de lit.
L’expeérience a été réalisée en utilisant de I’eau de robinet enrichie en sélénium et en présence
d’une concentration de sulfate de 366 mg/L (Li et Viraraghavan, 1998).

En s’appuyant sur des expériences de laboratoire, Clifford (1999) estime que I’échange
ionique combiné a une étape de prétraitement oxydant le Se(IV) en Se(V1) serait techniquement
envisageable. Le recours a une concentration de chlore libre de 2 mg/L a permis d’obtenir une
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oxydation de 60 % du Se(IV) en cing minutes a un pH variant entre 6,5 et 8. Toutefois, a un pH
de 9, seulement 15 % du Se(1V) a pu s’oxyder en cinq minutes. Dans cette étude, il a éte
démontré que le peroxyde d’hydrogéne et le permanganate de potassium étaient moins efficaces
et que I’oxygene était inefficace (Clifford, 1999).

Lorsqu’on utilise des résines échangeuses d’anions fortement basiques, il faut prendre en
considération le risque de libération de nitrosamines par la résine. Kemper et coll. (2009) ont
établi qu’une nouvelle résine ou une résine ayant été exposée a des désinfectants (chlore et
chloramines) peut libérer des nitrosamines lorsque les impuretes de fabrication sont éliminées.
Afin de réduire au minimum la formation de nitrosamine, il faut porter une attention particuliére
a ce facteur lorsqu’on choisit une résine échangeuse d’ions fortement basique (Kimoto et coll.,
1980; Najm et Trussell, 2001).

7.1.3 Procédés membranaires : osmose inverse

La technique de I’osmose inverse (Ol) consiste a forcer I’eau a traverser une membrane,
les espéces ioniques comme le Se(l1V) et le Se(V1) étant alors retenues dans le flux résiduaire.
L’efficacité d’un systeme de traitement par osmose inverse dépend de plusieurs facteurs,
notamment la qualité de I’eau brute, le type de membrane, le poids moléculaire seuil et la
capacité de récupération du systeme (Jacangelo et coll., 1997). La présence de fer, de
manganese, de silice, de composés produisant du tartre et la turbidité peuvent avoir des
répercussions sur I’efficacité du systeme. Il est nécessaire de prétraiter I’eau brute afin d’éviter
I’entartrage et I’encrassement des membranes d’Ol. L’eau traitée nécessite généralement un post-
traitement, qui consiste a ajuster le pH et I’alcalinité.

Il a été établi que les techniques d’Ol sont efficaces pour éliminer le sélénium de I’eau
potable. Des études menées a I’échelle pilote ont révélé qu’il était possible d’obtenir une
efficacité d’élimination du sélénium dans I’eau potable de I’ordre de 75 % a 99 % au moyen de
I’Ol (Sorg et coll., 1980; U.S. EPA, 1985, 1989; Huxstep et Sorg, 1988), et cette technique est
généralement utilisée pour éliminer d’autres matieres dissoutes présentes en concentrations
élevées (U.S. EPA, 1989). Comme les systemes de traitement par Ol produisent généralement
une eau de grande qualité, le fait de pouvoir mélanger I’eau traitée avec de I’eau brute afin
d’obtenir une eau traitée de qualité acceptable peut constituer un facteur favorisant le choix de ce
type de traitement (U.S. EPA, 1985).

Huit systemes de traitement par Ol dont la capacité nominale varie de 800 a 1 million de
gallons par jour (0,003 a 3,8 ML/jour) ont diminué avec efficacité la concentration de sélénium
dans de I’eau souterraine. Les systemes faisaient appel a des fibres creuses et/ou a des
membranes d’acétate de cellulose en spirale, fournies par six fabricants différents. Les données
des systemes de traitement par Ol dont la capacité variait de 0,115 a 3,8 ML/jour indiquent que
les concentrations de sélénium situées dans la plage de 0,014 a 0,25 mg/L étaient abaissées a un
niveau inférieur a la limite de détection (0,005 mg/L). Ces systemes fonctionnaient avec un taux
de récupération nominale de I’eau de I’ordre de 50 % a 75 % et & une pression d’alimentation de
2 800 a 2 900 kPa (400 a 425 psi). Avec des systemes plus petits (0,003 a 0,019 ML/jour)
présentant un taux de récupération prévu de I’eau de 35 % a 50 % et une pression d’alimentation
de 1 400 a 2 800 kPa (200 a 400 psi), on a obtenu une concentration dans I’eau traitée inférieure
au seuil de détection (0,005 mg/L) lorsque la concentration de départ se situait entre 0,015 et
0,025 mg/L. Les traitements comprenaient un prétraitement de I’eau brute, une unité d’Ol et un
post-traitement. Le prétraitement incluait les étapes suivantes : filtration, ajustement du pH a 6-
6,2 et séquestration du calcium et du magnésium. Le post-traitement consistait a ajuster le pH, a
dégazer et & désinfecter (Sorg et coll., 1980).
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Des essais menés a I’échelle pilote ont permis d’évaluer I’efficacité de cing membranes
d’Ol différentes pour ce qui est d’éliminer les contaminants inorganiques. Chaque membrane a
été testée selon les spécifications du fabricant. La pression de départ de I’eau, le taux de
récupération de I’eau et le débit de I’eau traitée variaient en fonction de la membrane. Des études
ont révélé un taux élevé de rejet, variant entre 95 % et 99 % et de 98 % a plus de 99 % pour ce
qui est du Se(1V) et du Se(V1), respectivement, dans plusieurs conditions d’exploitation. La
concentration déclarée dans I’eau traitée était située entre 0,33 et 1,5 mg/L pour le Se(IV) et
entre 0,61 et 2,7 mg/L pour le Se(VI) (Huxstep et Sorg, 1988).

Lorsqu’on traite par Ol, il faut tenir compte de I’élimination des rejets et du risque d’une
corrosivité accrue de I’eau traitée (Schock et Lytle, 2011). Comme le traitement par Ol rejette
une partie considérable de I’influent sous la forme d’une saumure riche en contaminants (Taylor
et Wiesner, 1999), celle-ci doit étre éliminée convenablement. L’élimination des contaminants
peut causer un déséquilibre des minéraux, qui peut augmenter la corrosivité de I’eau traitée
(Schock et Lytle, 2011). Dans la plupart des cas, il faut prendre des mesures pour lutter contre la
corrosion a I’étape du post-traitement.

7.1.4 Adsorption
7.1.4.1 Alumine activée

L’élimination du sélénium présent dans I’eau potable par I’alumine activée a été étudiée
en laboratoire. Le traitement a I’alumine activée permet d’éliminer 85 % a 95 % du sélénium.
Cependant, la faisabilité du traitement dépend des formes de sélénium présentes dans I’eau brute,
car I’alumine activee adsorbe de préférence le Se(1V) (U.S. EPA, 1985, 1989).

Le traitement a I’alumine activée est un processus physicochimique par lequel les ions
présents dans I’eau brute sont adsorbeés sur une surface composée d’alumine activee et oxydée.
Les lits denses d’alumine activée peuvent étre utilises en série ou en paralléle. L eau brute
s’écoule continuellement a travers les lits. Les ions des contaminants présents dans I’eau
prennent la place des hydroxydes situés a la surface de I’alumine. Lorsque les sites d’adsorption
sur I’alumine activée sont tous remplis, le lit doit étre régénéeré. On régénere I’alumine activée en
effectuant les étapes suivantes : ringage avec une solution régénérante (hydroxyde de sodium),
rincage a I’eau et neutralisation avec un acide tel que I’acide sulfurique pour la récupération du
Se(IV) et I’acide chlorhydrique pour la récupération du Se(VI) (U.S. EPA, 1998).

Selon certaines études, le traitement a I’alumine activée est efficace pour éliminer les
contaminants inorganiques, y compris I’arsenic, le sélénium, le fluorure et la silice. Etant donné
que I’alumine activée est amphotére, I’adsorption dépend du pH. A un pH inférieur a 8,2 (valeur
de charge nulle généralement utilisée pour I’alumine activée), la surface de I’alumine activée
présente une charge nette positive et adsorbera les anions présents dans I’eau (Clifford, 1999).
Les facteurs tels que le pH, I’état d’oxydation des contaminants, la concentration du régénérant
et son débit, les ions en compétition et le temps de contact en ft vide peuvent influencer
I’élimination des contaminants inorganiques par I’alumine activée. Lorsque I’on recourt a une
méthode faisant appel a I’alumine activée, il faut tenir compte des problémes de fonctionnement
suivants : dégradation de I’alumine activée au cours de la régénération et encrassement du lit
d’alumine activée, ce qui entraine une perte de charge accrue du lit de substrat. Le traitement par
I’alumine activée présente également un risque de pic chromatographique, ¢’est-a-dire que la
concentration de sélénite dans I’eau traitée depasse celle de I’influent en raison de la présence
d’ion de plus grande affinité comme le fluorure ou le phosphate dans I’influent.

Il est possible que I’alumine activée ne convienne pas pour les petits systemes en raison
d’exigences particuliéres liées au fonctionnement. Ce type de traitement nécessite une
surveillance et une maintenance adéquates, notamment I’utilisation de bases (hydroxyde de
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sodium) et d’acides (acide sulfurique ou acide chlorhydrique) concentrés pour régénérer
I’alumine activée. Le recours a ces substances peut étre dangereux, en particulier pour les
personnes qui ne disposent pas des connaissances et des compétences nécessaires a la
manipulation des matieres dangereuses. Il est nécessaire de tenir compte des exigences liées a la
manipulation et a I’élimination des produits chimiques avant de choisir ce type de traitement
(U.S. EPA, 1989, 1998).

Adsorption du Se(IV)

Dans un laboratoire, on a étudié une colonne d’alumine activée fonctionnant a un débit
constant pour évaluer I’efficacité d’élimination du Se(IV) dans de I’eau de puits artificielle
(Trussell et coll., 1980). Dans I’étude, on a déterminé le point de fuite dans les conditions
suivantes : trois concentrations différentes de Se(1V) dans I’influent, pH dans la plage de 5a 7 et
taux de charge a la surface de 3 gallons par min/pi? (7,3 m*/h), et temps de contact en f{it vide de
1,87 minute, calculé dans le cas d’une colonne de neuf pouces de longueur et pour le débit utilisé
dans I’étude. Le point de fuite a été défini comme étant la quantité de sélénium adsorbé par litre
d’alumine activée avant que la concentration de sélénium dans I’eau traitée dépasse la
concentration ciblée de 0,01 mg/L. Trussell et coll. (1980) ont relevé les points de fuite suivants
pour I’alumine activée :

Tableau 1. Points de fuite pour I’alumine activée

Concentrations de Se(1V) dans I’influent
pH 005mg/L | 01mg/L | 0,2 mg/L Volumes de lit
Points de fuite (mg de Se(IV)/L d’alumine activée)
5 60 120 235 1200
6 45 90 175 900
7 25 50 100 500

L’alumine activée présentait une capacité d’adsorption optimale pour le Se(IV) lorsque le
pH se situait entre 5 et 6, et la capacité du substrat était proportionnelle a la concentration de
départ du sélénium dans I’eau brute. Dans I’étude, on a examiné les effets de divers ions sur
I’efficacité de I’adsorption du Se(IV) sur I’alumine activee. Les ions bicarbonate avaient la plus
grande incidence sur I’adsorption du Se(IV), contrairement aux ions chlorure, nitrate et sulfate,
qui n’avaient qu’un effet minime. Selon le graphique des données de I’expérience, une
augmentation de la concentration de bicarbonate de 50 a 200 mg/L réduisait I’efficacité
d’élimination du Se(IV) d’environ 10 % a un pH situé entre 6,0 et 6,5. Les cations calcium,
magnésium et sodium, & une concentration pouvant atteindre 200 mg/L, n’ont pas eu d’effets sur
I’adsorption du Se(IV).

L alumine activée a été régénérée a I’aide d’une solution d’hydroxyde de sodium & 0,5 %
a un débit de 0,5 gallon par min./pi® (1,2 m/h). Le débit de la solution régénérante influencait
considérablement la récupération du Se(1V) et I’élimination qui s’ensuit. Les expériences
indiquent que le pourcentage de récupeération du Se(IV) au cours de la régenération doublait
lorsque le débit de la solution régénérante diminuait de 1,0 & 0,5 gallon par min./pi* (2,4 &

1,2 m/h), et le temps de contact en fat vide (calculé a partir des données de I’étude), augmentait
de 5,6 minutes a 11,2 minutes dans le cas d’une colonne de 9 pouces.

Adsorption du Se(V1)
Comme le Se(VI) présente une faible affinité pour I’alumine activée relativement a
d’autres ions, son adsorption est susceptible d’étre génée par les interférences des autres ions.
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Selon certaines expériences, la capacité d’adsorption de I’alumine activée envers le Se(V1) était
approximativement égale au 1/13 de la capacité envers le Se(IV) dans des conditions semblables
(Trussell et coll., 1980; Kreft, 1985).

Les ions sulfate nuisent considérablement a I’élimination du Se(V1) par I’alumine activée.
Trussell et coll. (1980) ont signalé que le nombre de volumes de lit pouvant étre traités avant la
crevaison du Se(V1) peut diminuer sensiblement en présence de sulfate. Une augmentation de la
concentration de sulfate de 5 a 500 mg/L diminue le nombre de volumes de lit de I’eau traitée de
450 a 15, a un pH de 6. Ces capacités ont éte mesurées pour une concentration de Se(VI) dans
I’influent de 0,05 mg/L en présence d’une concentration de bicarbonate de 100 mg/L. Lorsque le
ratio sulfate sur Se(V1) est faible, la capacité d’adsorption de I’alumine activée envers le Se(V1)
est accrue. Des analyses semblables indiquent que I’effet de la concentration de bicarbonate
n’était pas aussi accentué que celui du sulfate. Une augmentation de la concentration de
bicarbonate de 5 a 500 mg/L a réduit le nombre de volumes de lit de I’eau traitée de 125 & 33, a
un pH de 6. Des analyses d’alcalinité ont été réalisées lorsque la concentration de Se(VI) dans
I’influent était de 0,05 mg/L et la concentration de sulfate, de 100 mg/L. Les ions chlorure et
nitrate n’ont pas eu d’effet marqué sur I’adsorption de Se(V1). Le sodium, le magnésium et le
calcium, & des concentrations pouvant atteindre 200 mg/L chacun, n’ont pas nui a I’adsorption du
Se(VI). Selon I’étude, il a été établi que les concentrations de calcium et de magnésium
pouvaient légerement améliorer I’adsorption du Se(V1), en raison d’un phénomene
d’« adsorption secondaire ». L adsorption secondaire est I’adsorption simultanée de cations
multivalents par des anions ou I’adsorption simultanée d’anions multivalents par des cations
(Trussell et coll., 1980).

Une étude en laboratoire a été réalisée a I’aide d’une colonne d’alumine activée a débit
constant traitant de I’eau de puits artificielle dont la concentration en Se(VI) était de 0,01 mg/L,
avec une durée du passage en colonne de 100, 70 et 35 volumes de lit (capacité d’adsorption de
I’alumine de 4,5, 3,2 et 1,6 mg/L, respectivement) et a un pH de 5, 6 et 7 respectivement. Il a été
possible d’atteindre I’objectif fixé de 0,01 mg/L en traitant une concentration de 0,05 mg/L de
Se(VI) dans I’influent en présence d’anions sulfate a une concentration de 100 mg/L. Dans
I’étude, on a utilisé de I’hydroxyde de sodium a 0,5 % pour régénérer I’alumine activée a un
débit de 2 gallons par min./pi® (4,8 m/h) et de I’acide chlorhydrique pour neutraliser le lit
(Trussell et coll., 1980).

7.1.5 Electrodialyse et électrodialyse inverse

L’électrodialyse est un procédé de séparation électrochimique dans lequel des espéces
chargées provenant de I’eau traversent une membrane semi-perméable sous I’influence d’un
potentiel electrique. Les membranes forment des empilements « paralleles », et chaque
membrane successive transporte un courant électrique direct. Les cations et les anions migrent a
travers les membranes cationiques et anioniques, respectivement. Dans le procedé de
I’électrodialyse inverse, la polarité des électrodes change réguliérement de part et d’autre des
membranes echangeuses d’ions, ce qui cause une inversion du déplacement des ions. Cette étape
réduit au minimum I’accumulation de tartre sur les membranes, et par conséquent, ce procédé
peut étre employé pendant des périodes plus longues entre les nettoyages. Comme I’électrolyse
est généralement automatisée, on peut I’exploiter & temps partiel. Parfois, elle peut convenir pour
les petits systemes (U.S. EPA, 1998).

Apres des essais sur le terrain, on a fait état d’une baisse de la concentration de sélénium
dans de I’eau souterraine, laquelle est passée de 0,05 mg/L a 0,002 mg/L. 1l n’existe aucune
donnée sur les conditions d’exploitation des systemes d’électrodialyse (U.S. EPA, 1985). Selon
certaines données tirées de deux unités mobiles traitant de I’eau provenant d’un réseau public,

Recommandations pour la qualité de I’eau potable au Canada : Document technique
21



Le sélénium (mars 2014)

I’électrolyse inverse est capable de réduire la concentration de sélénium dans I’eau de la source
d’approvisionnement. Selon cette étude, il est possible d’obtenir une diminution moyenne de la
concentration en sélénium de 71 % lorsque la concentration dans I’influent se situe dans une
plage de 0,005 a 0,0075 mg/L dans le cas de I’eau de puits. Le prétraitement de I’eau brute
comprenait une filtration au charbon (Folster et coll., 1980; U.S. EPA, 1991c).

Les installations qui prévoient recourir a I’électrodialyse pour réduire la concentration du
sélénium, des matieres dissoutes totales et des metaux a I’état de trace doivent effectuer des
analyses a I’échelle pilote avec I’eau brute pour verifier I’efficacité de I’élimination du sélénium.

7.1.6 Filtration sur sable vert enrichi au manganése

L’élément actif présent dans le « sable vert » est la glauconite, un minéral vert enrichi en
fer présentant des propriétés échangeuses d’ions. Dans la filtration sur sable vert au manganése,
les métaux solubles dans I’eau, comme le fer et le manganése, sont oxydés et précipitent
lorsqu’ils entrent en contact avec les oxydes de manganese présents sur les granules de sable
vert. Lorsque le lit de sable vert au manganése est épuisé, on le régénére afin de restituer sa
capacité oxydante.

On a étudié en laboratoire (Li et Viraraghavan, 1998) au moyen d’essais sur colonne
I’efficacité de la filtration sur sable vert au manganése pour eliminer du Se(IV) et du Se(VI)
ajoutés dans de I’eau de robinet. La colonne a abaissé la concentration de Se(lV) dans I’eau brute
de 0,1 mg/L a 0,01 mg/L (élimination de 90 %), ce qui a permis d’obtenir une capacite
d’adsorption de 1,73 mg/L de substrat. 1l a été établi que I’ajout de chlorure de fer a I’eau brute
améliorait I’élimination de Se(1V). On a fait état de capacités d’adsorption du sélénium(1V) de
2,37 et 3,2 mg/L de substrat lorsque le ratio fer sur Se(IV) était de 10:1 et de 20:1,
respectivement. Le procédé était inefficace pour ce qui est de I’élimination du Se(V1) (Li et
Viraraghavan, 1998).

7.1.7 Techniques de traitement émergentes
Parmi les techniques de traitement émergentes, citons les suivantes :

e Matieres a base de fer : L’hydroxyde ferrique sous forme granulaire est un substrat adsorbant
a base de fer couramment utilisé pour éliminer I’arsenic de I’eau potable. On a signalé que le
recours a des systémes avec substrat granulaire a base d’hydroxyde ferrique destinés a
éliminer I’arsenic permettait d’éliminer le sélénium de I’eau potable. Toutefois, aucune
donnée sur I’élimination du sélénium n’a été publiée (Cumming et coll., 2007).

Le substrat a base d’oxyde ferrique est un substrat a base de fer qui adsorbe I’arsenic et
d’autres ions dont le selénium (U.S. EPA, 2005). L adsorption est efficace lorsque le pH se
situe entre 6,0 et 8,0. A des valeurs de pH supérieures a la fourchette allant de 8,0 4 8,5, il est
recommandé d’ajuster le pH pour maintenir la capacité d’adsorption. La silice et le phosphate
sont des ions compétiteurs qui peuvent reduire la capacité d’adsorption. Aucune donnée sur
I’élimination du selénium n’a été publiée.

Plusieurs chercheurs ont étudié les propriétés du sable enrobé d’oxyde de fer (Lo et Chen,
1997; Li et Viraraghavan, 1998), du sable enrobé d’oxyde d’aluminium (Kuan et coll., 1998)
et des oxydes de fer naturels (Zhang et Sparks, 1990; Rovira et coll., 2008) pour éliminer le
sélénium de I’eau. Selon des études, les deux formes de sélénium présentent un degré
d’adsorption différent envers les oxydes de fer et d’aluminium, et il a été établi que le Se(IV)
s’adsorbait plus facilement que le Se(VI).

Une étude sur colonne effectuée en laboratoire indique que I’élimination du selénium par
I’utilisation de sable enrobé d’oxyde de fer était possible dans le cas du Se(1V). Selon
I’étude, on a obtenu une réduction de 90 % de la concentration de Se(IV) ajouté a de I’eau de
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robinet (0,1 mg/L), ce qui a permis d’obtenir une capacité d’absorption de 2,7 mg de
Se(IV)/L de substrat. Cependant, le procédé s’est révélé inefficace pour le Se(VI) (Li et
Viraraghavan, 1998). Lo et Chen (1997) ont fait état d’une élimination presque compléte du
Se(1V) dont la concentration de départ était de 10 mg/L, apres 10 minutes de contact avec
100 g/L de sable enrobé d’oxyde de fer. Pour obtenir une diminution semblable dans le cas
du Se(VI) avec la méme concentration de départ, il a fallu approximativement 90 minutes.
Les auteurs ont signalé une capacité d’absorption du Se(1V) de I’ordre de 0,014 a

0,017 mmol/g et de 0,013 a 0,014 mmol/g dans le cas du sable enrobé d’oxyde de fer (Lo et
Chen, 1997). Dans des expériences menées en laboratoire, le recours & I’hydroxyde de fer(I1)
a permis de réduire la concentration de sélénium dans I’influent de 0,004 mg/L a une
concentration inférieure a 0,001 mg/L a un pH de 8,8 (Zingaro et coll., 1997). Dans une autre
experience, I’utilisation de sable enrobé d’oxyde d’aluminium a permis d’éliminer le
sélénium de I’eau. Selon I’étude, la capacité d’adsorption était d’environ 0,5 mg/g de substrat
dans le cas du Se(IV) et de 0,23 mg/g de substrat dans le cas du Se(V1) a un pH situé entre
7,18 et 8,3 (Kuan et coll., 1998).

e Adsorption a I’aide d’un composite polymere-argile : Plusieurs composites a base de
polymere-argile ont été mis au point et ont subi des essais pour veérifier leur capacité a
éliminer le sélénium présent dans I’eau. L’utilisation de composites chitosan-argile a permis
d’obtenir une capacité d’absorption de 18,4 mg de Se(V1) par gramme de substrat. Le
composite présentait une affinité envers le sélénium comparativement & d’autres ions en
présence de sulfate et était capable de réduire une concentration de Se(VI) de 0,64 mg/L a un
niveau inférieur a 0,01 mg/L dans I’eau souterraine (Bleiman et Michael, 2010).

e Dissimilation : Dans le cadre d’un traitement biologique, on emploie des microorganismes
pour réduire, oxyder ou éliminer les contaminants de I’eau souterraine. La technique est
utilisée seule ou combinée a d’autres procédés physicochimiques conventionnels comme la
sorption et la filtration. Selon le principe fondamental sur lequel repose le traitement
biologique, I’assainissement a lieu du fait des variations du potentiel d’oxydoréduction
(Zouboulis et Katsoyiannis, 2005). La dissimilation fait appel a des microorganismes
capables de réduire les métaux pour éliminer I’uranium, le sélénium, le chrome et
possiblement d’autres métaux et ainsi produire des formes insolubles qui peuvent étre
éliminées des eaux contaminées (Lovley, 1995).

7.1.8 Matiéres destinées au réseau de distribution : alliages de laiton sans plomb

En genéral, les alliages de laiton sans plomb contiennent 0,1 % a 0,25 % en poids de
plomb, une impureté fortuite provenant de matiéres recyclées ou de minerais utilisés comme
matiere premiere pour obtenir des métaux. On ajoute aux alliages des metaux comme le bismuth
et le sélénium pour remplacer le plomb et ainsi améliorer les caractéristiques mécaniques.
Comme il existe peu de données sur le risque de relargage de métaux tels que le sélénium par le
laiton sans plomb, il est nécessaire de mener d’autres études afin de mieux comprendre la
tendance de ces alliages a relarguer des métaux.

Sandvig et coll. (2007) ont réalisé une synthése sur I’état actuel des connaissances liées a
I’utilisation de composeés a base de laiton sans plomb dans les systémes destines a I’eau potable;
on a également recense et déterminé la priorité des besoins en recherche et planifié les projets
dont la priorité était la plus élevee afin de pouvoir répondre a ces besoins. Suite a ce rapport, la
Water Research Foundation a déterminé que les travaux sur le risque de relargage des métaux,
notamment le sélénium, que posent les alliages de laiton sans plomb figurent parmi les
recherches les plus prioritaires.
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Sandvig et coll. (2012) ont comparé les caractéristiques de relargage des branchements de
services et des dispositifs de plomberie résidentiels aux conditions d’essais pertinentes de la
norme NSF/ANSI. L’objectif de I’étude était de déterminer si les conditions d’essai pour I’eau
chlorée établies dans la norme etaient aussi capable de refléter avec suffisamment de précision le
relargage de métaux (notamment le plomb, le cuivre et le sélénium) dans I’eau chloraminée pour
rencontrer les besoins des services publics en matiére de santé publique et d’exigences
réglementaires. Le projet a aussi évalué le relargage d’autres métaux, notamment le sélénium,
des dispositifs contenant ou ne contenant pas de plomb (p.ex. : robinet a tournant sphérique,
robinet de prise, compteur d’eau, robinet de cuisine). Des essais ont été effectués sur six
dispositifs (en trois exemplaires) avec 11 types d’eau brute sous la section 8 de la norme
NSF/Ansi 61. Les données normalisées pour les métaux démontrent que du sélénium n’a été
décelé que dans un seul (0,8 pg/L) des 198 échantillons analysés (niveau de détection rapporte
de 0,5 pg/L). Des essais ont été effectués sur quatre dispositifs (en trois exemplaires) avec 8
types d’eau brute sous la section 9 de la norme NSF/ANSI 61. Les données normalisées pour les
métaux démontrent que du sélénium n’a été décelé dans aucun des 96 échantillons analysés
(niveau de detection rapporté de 0,2 a 2 ug/L).

Le projet numéro 4191 de la Water Research Foundation a déterminé et priorise les
caractéristiques principales de qualité de I’eau et les changement qui pourraient avoir un effet
néfaste sur le rendement des laitons sans plomb et augmenter le relargage dans les réseaux de
distribution d’eau potable. Cing différentes qualités d’eau, provenant de sources d’eau de surface
et d’eau souterraine ayant différentes alcalinités, duretés, concentrations de carbone organique
total, pH et désinfectants secondaires, ont été utilisées pour déterminer si de I’utilisation de
produits de laiton sans plomb sont appropriés pour utilisation dans I’eau potable. Les résultats
préliminaires indiquent qu’aucun des quatre produits testé ne relarguent de sélénium et qu’ils
peuvent donc étre utilisés dans des eaux potables de différentes qualités.

Des analyses préliminaires ont permis d’étudier le comportement des laitons sans plomb
en matiére de corrosion, de dézincification et de relargage des métaux (Peters, 1995; Twarog,
1995; Maas et coll., 2002; DeMarco, 2005). Twarog (1995) a quantifié les métaux relargués par
deux alliages de laiton sans plomb différents (2 % de bismuth/1 % de sélénium et 1 % de
bismuth/0,5 % de sélénium) et a compare les résultats avec un alliage témoin (C84400). Les
échantillons analysés étaient des cylindres vides utilisés tels quels. On a réalisé les expériences
avec de I’eau artificielle conformément a la methodologie de la Norme 61, section 9 de la
NSF/ANSI (version non mentionnée). On a analyseé trois échantillons de chacun des alliages a un
pH de 5 et trois autres échantillons a un pH de 10. Les échantillons témoins présentaient au
19° jour une concentration moyenne de sélénium relargué normalisée inférieure a la limite de
détection aux deux pH (limite de détection non mentionnée). Toutes les experiences menées avec
les deux alliages a un pH de 5 indiquent que la concentration moyenne de sélénium libérée
normalisée a 19 jours était inférieure a la limite de détection. Plusieurs des expériences réalisées
avec les deux alliages a un pH de 10 ont donné une concentration moyenne normalisée de
sélénium libéré au 19° jour variant entre 0,23 et 54,56 pg/L. Ces résultats indiquent qu’il existe
une corrélation entre la concentration de sélénium relargué et la quantité de bismuth dans les
alliages analyses. Les concentrations de sélénium mesurées dans les échantillons d’eau étaient
inférieures a 10 pg/L lorsque le ratio bismuth sur sélénium était de 2:1 ou plus dans les alliages
de laiton sans plomb. Des essais de verification menés a un pH de 8 (Norme 61 de la NSF/ANSI,
section 9, ébauche de 1994) ont permis de mesurer au 19e jour une concentration moyenne de
sélénium libérée normalisée de 1,7 pug/L pour des alliages contenant 2 % de bismuth et 1 % de
sélénium, de 0,1 pg/L pour un alliage contenant 1 % de bismuth et 0,5 % de sélénium, et de
moins de 0,1 pg/L dans le cas de I’alliage de laiton témoin C83600 (Twarog, 1995).
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Une autre expérience réalisée avec un alliage coulé de laiton rouge modifié contenant du
bismuth et du sélénium (0,016 % de plomb, 2,23 % de bismuth et 1,02 % de sélénium). Les
échantillons analyses étaient de gros robinets obtenus par coulée. Selon le rapport, la
concentration moyenne normalisée de sélénium libéré au 19° jour était inférieure a la
concentration maximale permise selon la NSF, qui était a cette époque de 12,5 ug/L. Le
protocole de I’analyse utiliseé dans I’étude n’a pas été précisé (Peters, 1995).

On a effectué récemment des expériences en laboratoire pour quantifier la concentration
de métal relargué par deux alliages de laiton sans plomb vendus dans le commerce :
Envirobrass™® | et Envirobrass™'® I1. L alliage Envirobrass™® I pouvait contenir 0,35 % & 0,75 %
de sélénium, 0,5 % & 1,15 % de bismuth et 0,25 % de plomb. L’alliage Envirobrass™ Il pouvait
contenir 0,8 % a 1,1 % de sélénium, 1,6 % a 2,2 % de bismuth et 0,25 % de plomb. On a analysé
les alliages dans deux solutions différentes : une eau artificielle (méthode de la Norme 61,
section 9 de la NSF/ANSI) et une solution connue pour favoriser le relargage du plomb a partir
des alliages de laiton. La concentration de sélénium liberée par ces alliages était inférieure a la
limite de détection, qui était de 2,98 pg/L pour les deux solutions étudiées (Triantafyllidou et
Edwards, 2006).

7.1.9 Le sélénium dans les réseaux de distribution

Les contaminants peuvent pénétrer dans le réseau de distribution par une variété de
mécanismes : 1) sous forme dissoute dans I’eau de la source d’approvisionnement; 2) liés a des
particules de turbidité; 3) ajoutés a I’eau de la source d’approvisionnement par des techniques de
traitement; et/ou 4) comme sous-produit de la corrosion des conduites et de la plomberie. Le
destin et le transport des contaminants, leur accumulation subséquente ainsi que leur libération
dans le réseau de distribution sont des processus complexes régulés par plusieurs mécanismes
chimiques, physiques et microbiens. Les contaminants inorganiques peuvent s’accumuler sur les
matieres communément trouvées dans les réseaux de distribution d’eau ou a I’intérieur de ceux-
ci, telles que le tartre, les biofilms ou les sédiments, et peuvent étre libérés de nouveau dans le
réseau de distribution d’eau (Schock, 2005; U.S. EPA, 2006).

On a caractérisé le risque d’accumulation et de libération de contaminants inorganiques
dans le réseau de distribution a I’aide d’études de cas basées sur les publications disponibles.
Schock (2005) a établi que le tartre accumulé dans une conduite en plomb contenait du sélénium
a des concentrations de 0,3, 0,5, 1 et 7,8 mg/kg. Cependant, comme il est impossible de prédire
la stabilité des métaux accumulés dans le tartre, on ne peut quantifier leur concentration dans
I’eau libre.

7.2 Echelle résidentielle

En regle générale, il n’est pas recommandé d’utiliser un dispositif de traitement de I’eau
potable pour effectuer un traitement supplémentaire de I’eau potable traitée par la municipalité.
Dans le cas ou I’eau potable d’un domicile provient d’un puits privé, un dispositif de traitement
de I’eau potable résidentiel peut étre une solution pour réduire la concentration de selénium
présent dans I’eau potable. Les procédés de traitement certifiables permettant d’éliminer le
sélénium a I’échelle residentielle comprennent I’adsorption, I’osmose inverse (Ol) et la
distillation.

Avant I’installation d’un dispositif de traitement, I’eau de puits doit subir une analyse
chimique générale et la concentration de sélénium doit étre quantifiée. L’analyse doit aussi
comprendre une détection des ions compétiteurs (p. ex., sulfate, nitrate, chlorure), une mesure de
leur concentration, et une recherche des matieres organiques présentes dans I’eau, facteurs
susceptibles de nuire a I’élimination du sélénium. Comme les dispositifs peuvent perdre de leur

Recommandations pour la qualité de I’eau potable au Canada : Document technique
25



Le sélénium (mars 2014)

efficacité en fonction de I’utilisation et au fil du temps, ils doivent étre entretenus et/ou
remplaces. Les consommateurs devraient veérifier la durée de vie des composantes de leur
dispositif de traitement et les remplacer selon les recommandations du fabricant.

Santé Canada ne recommande pas de marques particulieres de dispositifs de traitement de
I’eau potable, mais conseille vivement aux consommateurs de n’utiliser que les dispositifs
certifiés par un organisme de certification accrédité comme étant conformes aux normes de la
NSF International (NSF) et de I’American National Standards Institute (ANSI) régissant les
produits liés a I’eau potable. Ces normes visent a préserver la qualité de I’eau potable en aidant a
assurer I’innocuité des matériaux et I’efficacité des produits qui entrent en contact avec elle.
Actuellement, il existe des dispositifs certifiés permettant de réduire la concentration de sélénium
dans I’eau potable qui font appel a I’osmose inverse et a la distillation.

Les organismes de certification garantissent qu’un produit est conforme aux normes applicables
et doivent étre accrédités par le Conseil canadien des normes (CCN). Au Canada, le CCN a
accrédité les organismes suivants, qu’il autorise ainsi a certifier les dispositifs de traitement de
I’eau potable qui respectent les normes NSF/ANSI (CCN, 2014) :

e CSA Group (www.csagroup.org — disponible en anglais seulement);

e NSF International (www.nsf.org — disponible en anglais seulement);

o Water Quality Association (www.wgqa.org — disponible en anglais seulement);

e UL LLC (www.ul.com — disponible en anglais seulement);

o QAI (www.gai.org — disponible en anglais seulement);

« International Association of Plumbing and Mechanical Officials (www.iapmo.org —

disponible en anglais seulement).

Une liste a jour des organismes de certification accrédités peut étre obtenue aupres du
CCN (2014).

Les méthodes de traitement de I’eau que I’on peut certifier conformes aux normes de la
NSF pour ce qui est de la réduction du sélénium comprennent I’adsorption, I’osmose inverse et la
distillation. Les normes applicables sont les normes 53, 58 et 62 de la NSF/ANSI.

Les dispositifs de traitement permettant d’éliminer le sélénium d’une eau non traitée
(p. ex. celle d’un puits privé) peuvent étre certifiés pour ce qui est de I’élimination du sélénium
uniquement ou de I’élimination d’un substitut de celui-ci (essai avec substitut).

Les dispositifs de traitement de I’eau potable certifiés conformes aux normes 53, 58 et 62
de la NSF/ANSI expressément pour ce qui est de I’élimination du sélénium, doivent pouvoir
réduire le sélénium dans I’eau d’un influent (test de provocation) d’une concentration de
0,1 mg/L (ajout d’une solution de 0,05 mg/L de Se(IV) et 0,05 mg/L de Se(VI)) a une
concentration maximale finale dans I’eau traitée de 0,05 mg/L (NSF/ANSI, 20093, b, 2011b).
Toutefois, les dispositifs de traitement certifiés conformes a la norme 62 de la NSF/ANSI pour
ce qui est d’éliminer le sélénium peuvent étre certifiés expressément pour le sélénium comme
mentionné ci-dessus ou pour I’élimination des matieres dissoutes totales, celles-ci tenant lieu de
substitut du sélénium dans cette norme. Les dispositifs de traitement certifiés conformes a la
norme 62 de la NSF/ANSI qui utilisent les matieres dissoutes totales comme substituts doivent
réduire au minimum 99 % des matiéres dissoutes totales lorsque la concentration dans I’influent
(test de provocation) est de 1 000 mg/L (NSF/ANSI, 2009b).

Les systemes d’osmose inverse certifiés conformes a la norme 58 de la NSF/ANSI
(systéemes de traitement de I’eau potable par osmose inverse) sont congus pour une installation au
point d’utilisation uniquement. Ces systémes nécessitent des quantités considérables d’eau de
I’influent pour obtenir le volume souhaité d’eau potable, car ils rejettent une partie de I’influent.
Il arrive parfois que le consommateur doive prétraiter I’eau de I’influent afin de réduire
I’encrassement et de prolonger la durée de vie de la membrane.
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Les systemes de distillation certifiés conformes a la norme 62 de la NSF/ANSI (systemes
de distillation de I’eau potable) sont également congus pour une installation au point d’utilisation
uniquement. La distillation est efficace pour réduire les concentrations de contaminants
inorganiques, mais nécessite une alimentation en energie électrique.

La norme 61 de la NSF/ANSI (composants du réseau d’eau potable — effets sur la santé)
limite le relargage du sélénium dans I’eau potable. Cette norme garantit que les matieres
respectent les normes de relargage établies en fonction de criteres sanitaires et sont sécuritaires
pour étre utilisées dans des applications servant a I’eau potable. Lorsque les matiéres sont
certifiées conformes a la norme, la concentration de sélénium ne doit pas dépasser la
concentration permise dans le produit unitaire, qui est de 0,005 mg/L (NSF/ANSI, 2011a).

8.0 Cinétique et métabolisme
8.1  Absorption

Il existe tres peu de données quantitatives sur I’absorption des composeés séléniés par les
poumons ou la peau. L’absorption intestinale aprés ingestion constitue la principale voie d’entrée
du sélénium dans I’organisme (Thiry et coll., 2012). Chez les animaux de laboratoire et chez
I’humain, la plupart des formes organiques de sélénium (sélénométhionine et sélénocystéine) et
la plupart des formes inorganiques (sélénite et sélénate) sont facilement absorbées par I’iléon et
le duodénum (Patterson et Levander, 1997; Fairweather-Tate et coll., 2010; U.S. EPA, 2010). La
vitesse d’absorption dépend de la forme du sélénium, de la quantité de sélénium dans le corps et
de la présence de certains acides aminés et composés sulfurés ou de certains métaux lourds
comme le mercure dans I’intestin (Patterson et Levander, 1997; PISSC, 2006). Le sélénium sous
forme élémentaire et les composés sélénosulfurés sont faiblement absorbés (U.S. EPA, 1991a).
Les formes organiques de sélénium font I’objet d’un transport actif, alors que le sélénite subit
une diffusion passive dans I’intestin. Le sélénate est absorbé par le petit intestin grace a I’activité
d’un transporteur du sulfate dépendant du sodium.

Dans une étude cinétique comparative, on a administré deux doses de 150 pg de
sélénométhionine ou de sélénite & des adultes en bonne santé vivant aux Etats-Unis et présentant
des concentrations plasmatiques normales de sélénium (80 a 160 pg/L). Une proportion de 97 %
de la sélenométhionine a éte absorbée, contre 60 % de sélénite (Wastney et coll., 2011). Les
résultats de cette étude ont été confirmés par une autre étude interventionnelle menée aux Etats-
Unis (Burk et coll., 2006). L’ingestion de la sélénométhionine a entrainé une augmentation de la
concentration plasmatique de sélénium deux fois plus élevée que I’ingestion du sélénite
administré aux mémes doses (200, 400 ou 600 ug). L’ingestion de sélénite administré par voie
orale a la dose unique de 81,7 pg s’est soldée par une grande absorption (89 %) chez les hommes
en bonne santé (Martin et coll., 1988). On croit que la composition du régime alimentaire
influence I’absorption.

Chez I’humain, I’ingestion de 1 700 mg de sélénite a entrainé une concentration
plasmatique de sélénium de 2,7 mg/L trois heures aprés I’ingestion (en général, la concentration
dans le sang varie entre 0,060 et 0,150 mg/L) (Gasmi et coll., 1997).

Le selénite est faiblement absorbé par les ruminants, en raison des conditions réductrices
présentes dans la panse (Wright et Bell, 1966; Gunter et coll., 2003). En général, les composés
organiques sont mieux absorbés par les ruminants et sont transformés en sélénoprotéines (Gunter
et coll., 2003). Le sélénate et le selénite ajoutés a la nourriture seche a raison de 0,3 mg/kg
étaient absorbés en quantité égale par les moutons, les bovins et les chevaux, et les deux
substances ont induit une élévation de la concentration sanguine de sélénium (Podoll et coll.,
1992).
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On a recensé des cas d’inhalation d’aérosols contenant du sélénium insolubles dans I’eau
au cours d’une exposition professionnelle, par exemple des travailleurs des fonderies de cuivre
ou des personnes travaillant dans des usines produisant des redresseurs au sélénium (U.S. EPA,
2010), mais ces cas ne seront pas pris en compte, car ils ne se rapportent pas a I’eau potable. On
n’a pas constaté d’absorption cutanée chez les souris ou les humains exposés au sulfure de
sélénium ou a la sélénométhionine (ATSDR, 2003).

8.2  Distribution

Une fois parvenu dans la circulation sanguine, le sélénium est distribué dans tout
I’organisme. La majeure partie du sélénite, de la sélénométhionine et de la sélénocystéine
absorbés est acheminée aux organes qui synthétisent rapidement des sélénoprotéines : foie,
muscles, cerveau et, dans une moindre mesure, testicules et reins (Deagen et coll., 1987; Willhite
et coll., 1992; Thiry et coll., 2012). Le sélénium résiduel demeure dans le plasma ou pénétre dans
les tissus lymphatiques avant d’étre distribue a d’autres organes (Wastney et coll., 2011).

Les composés séléniés sont transportés dans le sang vers divers organes par I’albumine et
d’autres protéines présentant des groupes sulfhydryles, tels que les lipoprotéines de faible
densité, la sélénoprotéine P et la glutathion peroxydase (CIRC, 1975; Schrauzer, 2000; Thiry
et coll., 2012).

Le sélénite et la sélénométhionine marqués par un isotope radioactif et administrés par
voie orale a des rats pendant quatre semaines se retrouvent distribués dans tous les tissus
analysés, la plus grande proportion étant dans les muscles et le foie (Beilstein et Whanger, 1988).
Les érythrocytes, la rate, les poumons et les muscles presentaient une activité glutathion
peroxydase accrue, ce qui indique que le sélénium était distribué dans ces tissus et utilisé pour
synthétiser cette enzyme. Apres avoir administré a des moutons et a des porcs des concentrations
élevees de sélénium par voie orale ou intraveineuse, on a constaté que le foie, le rein et le cceur
étaient les organes contenant les concentrations de sélenium les plus élevées (Blodgett et Bevill,
1987).

8.3  Métabolisme

Le sélénium est métabolisé principalement en séléniure, un intermédiaire, avant
d’emprunter d’autres voies métaboliques. Le sélénate, le sélénite et la sélénocystéine subissent
directement des réactions de réduction pour donner du séléniure, alors que la sélénométhionine
est intégrée de facon non spécifique dans des protéines contenant de la méthionine ou est
transformée par I’enzyme sélénocystéine-B-lyase pour donner du sélénium a I’état elémentaire,
qui peut étre réduit en séléniure dans I’organisme (Esaki et coll., 1982; Fairweather-Tate et coll.,
2010; Wastney et coll., 2011). Si le sélénium est présent a de fortes concentrations, le séléniure
est méthylé et excrété, mais s’il est présent a des concentrations faibles ou normales, le séléniure
sert a la synthese des protéines séléniées dans lesquelles il est intégre sous forme de cysteine, un
acide aminé (Suzuki, 2005; Suzuki et coll., 2005; Gromadzinska et coll., 2008; Wastney et coll.,
2011).

Les formes organiques de sélénium induisent des concentrations élevées de sélénium
dans le sérum et le foie comparativement au sélénium inorganique a des doses equivalentes, et
stimulent la glutathion peroxydase du sang, ce qui explique sa grande intégration dans les
protéines seléniées (Kim et Mahan, 2001; Wastney et coll., 2011).

Dans un essai clinique dans lequel on a administré du sélénium a 120 volontaires chinois
a des quantités pouvant aller jusqu’a 75 pg/jour pendant 20 semaines, le sélénium organique
(sélénométhionine) et le sélénium inorganique (sélénite) ont tous deux stimulé I’activite de la
glutathion peroxydase et entrainé une augmentation de la concentration sanguine de sélénium. La
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forme organique a induit une activité enzymatique maximale a une dose plus faible (37 pg/jour)
que le sélénite (66 pg/jour) (Xia et coll., 2005). Dans un essai clinique effectué en Nouvelle-
Zélande dans lequel on avait administré 90 ug de sélénite ou 100 pg de sélénométhionine a des
sujets pendant 17 semaines, on a obtenu des resultats semblables (Thomson et coll., 1982). Chez
les animaux, on a observé des résultats similaires chez six singes rhésus femelles ayant été
exposeés par I’alimentation au sélénite a des concentrations variant entre 0,25 et 0,5 pg/mL
pendant 11 mois (Butler et coll., 1990).

A des doses fortes (plus élevées que les besoins nutritionnels recommandés), la
sélénométhionine et la méthylsélénocystéine sont métabolisées par la méthioninase et des -
lyases, respectivement. Les voies métaboliques empruntées produisent du méthylsélénol, qui
peut réagir avec le glutathion, a I’instar du sélénite (Zhang et Spallholz, 2011). On pense que le
méthylsélénol constitue la pierre angulaire du mode d’action anticancérogene du sélénium
(Sanmartin et coll., 2008). Le méthylsélénol peut étre oxydé en acide methyséléninique.

8.4  Excrétion

Le rein est le principal organe jouant un réle dans I’excrétion du sélénium (Zachara
et coll., 2001). Chez les animaux de laboratoire et les humains, le sélénium est principalement
excrete dans I’urine, suivi des excréments et de I’haleine, dans des proportions variant en
fonction de I’apport (Lopez et coll., 1969; Martin et coll., 1988). L apport total de sélénium
détermine le degré de méthylation et de déméthylation, mécanisme qui régule la quantité
excrétée (Thiry et coll., 2012). Apres avoir administré des doses de sélénite par voie orale ou
intraveineuse a des hommes en bonne santé, on a mesuré des concentrations élevées dans I’urine
et, dans une moindre mesure, dans les selles (Martin et coll., 1988). A des concentrations faibles
et normales, le monométhylsélénium et les glucides seléniés constituent les principaux composes
excrétés dans I’urine. Cependant, la quantité de triméthylsélénium expiré augmente avec la dose
(ATSDR, 2003; Francesconi et Pannier, 2004; U.S. EPA, 2010).

La demi-vie du sélénite dans I’organisme est plus courte que celle de la sélénométhionine
(Patterson et Levander, 1997), car cette derniere est un acide aminé recyclé par I’organisme
(Swanson et coll., 1991; Wastney et coll., 2011). La demi-vie de la sélénométhionine dans
I’organisme est de 252 jours et celle du sélénite est de 102 jours (Schrauzer, 2000).

Des souris auxquelles on a injecté 2,25 g de sélénite ont excrété le sélénium en exces
dans les excréments et I’urine principalement sous la forme de 1-B-méthylsélénol-N-acétyl-D-
galactosamine (glucide sélénié) (Suzuki et coll., 2010). Ce glucide sélénié était le principal
composé excrété dans I’urine par des rats auxquels on avait administré de I’eau contenant du
sélénite a volonté a des concentrations pouvant aller jusqu’a 1 pg/mL pendant sept jours.
Lorsque la concentration de sélénite était supérieure a 2 ug/mL, I’excrétion de
monomeéthylsélénium et de triméthylsélénium augmentait (Suzuki, 2005; Suzuki et coll., 2005;
Thiry et coll., 2012). Des rats exposés a des doses élevées de sélénite excrétaient du
triméthylsélénium dans les urines et les excréments et expiraient du diméthylséléniure dans I’air
(Suzuki, 2005; Zhang et Spallholz, 2011).

La méthylation du séléniure produit du diméthylséléniure ou du triméthylsélénium, qui
sont excrétes; ce phénomene est considéré comme un processus de détoxification (Gailer et coll.,
2002). Lorsqu’on a administré du sélénite par voie orale & des humains a une dose considéree
normale (81,7 pg), le triméthylsélénium représentait uniquement 2,2 % du sélénium total présent
dans I’urine (les auteurs n’ont pas donné de détails sur d’autres métabolites) (Martin et coll.,
1988). Dans une autre étude, on a administré 300 ug de sélénite par voie orale a un homme. Le
diméthyséléniure était I’unique composé sélénié expiré, et sa concentration a culminé une heure
et demie apres I’administration. Apres 10 jours, I’élimination par I’expiration constituait 11 % de
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I’excrétion totale, alors que I’urine représentait 18 %. On a observé un autre pic de la
concentration sanguine de sélénium apres 20 heures, ce qui laisse penser qu’il existe une autre
voie, plus lente (Kremer et coll., 2005).

9.0 Effetssur lasanté
9.1 Effets chez les humains
9.1.1 Caractére essentiel

Santé Canada, I’ Institute of Medicine (Otten et coll., 2006) et d’autres organisations
internationales considérent que le sélénium est un élément essentiel (Expert Group on Vitamins
and Minerals, 2002; National Institutes of Health, 2011; OMS, 2011). Le selénium joue un role
important dans la défense antioxydante, la réponse immunitaire et la régulation d’hormones
thyroidiennes sous la forme de diverses protéines séléniées (Zeng et coll., 2009; Rayman, 2012).
Ces protéines séléniées participent directement a la transcription de I’acide désoxyribonucléique
(ADN), a la synthese et a la maturation des protéines, au flux calcique et a I’élimination des
especes oxydantes (Forceville, 2006). Une concentration plasmatique de sélénium située entre 70
et 90 pg/L est jugée suffisante pour obtenir une bonne activité enzymatique (Institute of
Medicine, 2000).

Dans le cas du sélenium, I’Institute of Medicine a établi un apport nutritionnel
recommandé (ANR) de 55 pg/jour pour les adolescents et les adultes (14 a 70 ans) vivant au
Canada et aux Etats-Unis (Otten et coll., 2006). La détermination de cette valeur repose sur deux
études d’intervention réalisées chez des humains (une population d’hommes chinois présentant
une deficience en sélénium ayant recu entre 10 et 90 pg de sélénométhionine sous forme de
suppléments pendant huit mois, et une population de Néo-Zélandais dont I’apport en sélénium
est faible ayant recu de la sélénométhionine pendant 20 semaines). Ces études ont permis de
mesurer la quantité de sélénium nécessaire a I’obtention d’une activité glutathion peroxydase
maximale (Institute of Medicine, 2000). La dose moyenne de sélénium requise pour atteindre un
plateau de I’activité de la glutathion peroxydase dans les deux études correspondait a 45 pg/jour
(en tenant compte d’un ajustement pondéral dans le cas des adultes nord-américains). Cette
valeur a été transformée en un ANR de 55 pg de sélénium par jour® chez les personnes de 14 ans
et plus. Le parametre choisi était I’activité enzymatique, car on a observé une activité
insuffisante de I’enzyme chez les habitants d’une région ou la maladie de Keshan est endémique,
du fait d’un faible apport de sélénium.

Chez les jeunes (1 a 18 ans), I’ANR augmente progressivement de 17 a 55 pg/jour. Chez
les nourrissons (0 & 12 mois), I’ANR est de 15 a 20 pg/jour, et chez les femmes enceintes et qui
allaitent, il est de 59 & 70 pg/jour (Institute of Medicine, 2000).

On ne s’attend pas a observer une carence en sélénium au Canada, car I’alimentation
constitue le principal apport. Par ailleurs, ’EAT (Santé Canada, 2011) indique que la population
satisfait I’ANR établi par I’Institute of Medicine. Les produits de santé naturels (par une
supplémentation en sélénium) peuvent également contribuer de fagon considérable a I’apport
quotidien.

9.1.2 Carence
Une carence en sélénium entraine une diminution de I’activité de la glutathion
peroxydase, et se solde par un risque accru d’inflammation et d’athérosclérose et possiblement

! L’Institute of Medicine a établi I’ANR & 45 pg/jour, une valeur égale & la somme de I’estimation de la moyenne
des besoins et de deux fois le coefficient de variation qui est de 10 %, pour combler les besoins de 97 % a 98 % des
individus formant un groupe. On a arrondi par la suite aux 5 pg pres.
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une augmentation de I’occurrence des maladies chroniques (Turner et Finch, 1991; Blankenberg
et coll., 2003; Kohrle et Gartner, 2009).

Lorsque I’apport moyen est de 10 pg/jour, on soupgonne que le sélénium peut causer la
maladie de Keshan, caractérisée par une cardiomyopathie (Yang, 1984), et la maladie de Kashin-
Beck, qui se manifeste par des rhumatismes. Le sélénium est aussi associé a une forme de
crétinisme lié a une hypothyroidie (Spallholz, 2001; OMS et FAO, 2004; Xia et coll., 2005). Il
est possible de réduire I’incidence de la maladie de Keshan et de prévenir cette maladie si on
ajoute du sélénium dans I’alimentation des personnes vivant dans les régions de Chine ou
I’apport en sélénium est trés faible (YYang, 1984; Cheng et Qian, 1990; Patterson et Levander,
1997). Cependant, d’autres facteurs comme certains virus et d’autres carences nutritionnelles
pourraient aussi contribuer & ces maladies (Burk, 2002; Rayman, 2008).

Un apport en sélénium inférieur a 10 pg/jour peut entrainer une faiblesse musculaire, une
myalgie et une insuffisance cardiaque chez certains nourrissons (OMS et FAO, 2004).

9.1.3 Toxicité aigué

Les manifestations les plus courantes de la toxicité aigué au sélénium sont les
vomissements, les crampes musculaires, la fatigue et les diarrhées. Ce type de toxicité peut aussi
mettre la vie en danger lorsque les signes suivants apparaissent : cedéme pulmonaire, état
comateux, troubles du tube digestif, arythmie et dysfonctionnement des reins et du foie.

Chez I’humain, certaines intoxications aigués liées a une exposition au sélénium sont
causées par I’ingestion accidentelle ou suicidaire de produits contenant du sélénium, par exemple
de produits destinés au bleuissage des armes (encaustique pour metaux). Le sélénium serait le
principal agent toxique des encaustiques pour métaux, lesquels contiennent 2 % a 9 % d’acide
sélénique (ou d’acide sélénieux) et 2 % a 4 % de cuivre dans une solution acide. Comme ces
produits sont corrosifs et présentent un pH de 1, on s’attend a voir apparaitre des brdlures
gastriques, entre autres effets.

Nuttall (2006) a publié des études de cas classiques, dont les quatre qui suivent.

On a assisté au rétablissement complet d’un homme de 56 ans (poids non mentionné dans
le rapport) ayant ingéré 1,7 g de sélénite. 1l a vomi une heure aprés I’ingestion et a été admis a
I’hépital quatre heures plus tard. 1l se plaignait de douleurs abdominales, sa mugueuse
oropharyngée était érythémateuse, et I’électrocardiographie présentait un aplatissement de
I’onde T. La plupart des signes ont disparu apres deux semaines (Gasmi et coll., 1997).

Une adolescente de 15 ans (pesant 52,5 kg) a avalé 400 mL d’un vermifuge concentré
destiné aux moutons contenant du sélénate a la concentration de 5 mg/mL, ce qui correspond a
une dose de 22,3 mg/kg p.c. Elle a vomi 20 minutes aprés I’ingestion et a été conduite a I’hopital
ou elle a été traitee. L’électrocardiogramme était anormal et I’aplatissement de I’onde T a atteint
un plateau au jour 3 pour graduellement disparaitre apres deux semaines. La concentration de
I’aspartate aminotransferase et de la phosphatase alcaline, des enzymes hépatiques, ainsi que de
la bilirubine était perturbée, mais elle est presque revenue a la normale aprés une semaine. La
concentration sérique de sélénium était de 3 100 pg/L le jour de I’hospitalisation, de 2 100 pg/L
au jour 3 et de 480 ug/L au jour 4. La jeune fille s’est rétablie sans présenter de séquelles (Civil
et McDonald, 1978).

Une femme de 40 ans (poids non mentionné dans le rapport) a ingéré plus de 90 mL d’un
produit destiné au bleuissage des armes (4 % d’acide sélénique, 2,5 % de sulfate de cuivre dans
une solution d’acide chlorhydrique). Elle a vomi et a présenté des hémorragies de I’estomac, un
cedéme pulmonaire et une congestion rénale. Le déces, causé par une insuffisance cardiaque, est
survenu huit heures aprés I’incident, et la concentration sanguine post-mortem de sélénium était
de 2 600 pg/L. La concentration de sélenium dans les tissus était de 9 a 90 fois celle que I’on
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mesure chez un patient en bonne santé, et la concentration de cuivre dans les tissus était
d’environ deux fois cette derniere. La concentration de sélénium la plus élevée a été décelée dans
les poumons (12,7 pg/g de poids humide, comparativement a 0,15 pg/g chez une personne en
bonne sante) et le rein (14,2 pg/g de poids humide, comparativement a 1,09 pg/g chez une
personne en bonne santé) (Matoba et coll., 1986).

L’ingestion de 15 mL d’un agent destiné au bleuissage des armes par un petit gargon de
deux ans (poids non mentionné dans le rapport) a entrainé plusieurs épisodes de vomissements et
de diarrhée. Les premiers signes de I’intoxication se sont manifestés pendant quelques jours et
étaient associés a une concentration plasmatique de sélénium de 285 ug/L. Parmi les signes,
citons un état comateux, des bralures du tube digestif, une arythmie, un dysfonctionnement rénal
et hépatique et une acidose métabolique. Le garcon a fini par souffrir de complications
respiratoires et est décédé (Nantel et coll., 1985).

Les concentrations sanguines de sélénium se situant entre 1 500 et 3 100 pg/L ont été
associees a une intoxication moderée (Civil et McDonald, 1978; Lombeck et coll., 1987); on
observe des troubles gastro-intestinaux transitoires avec des concentrations sanguines de
sélénium variant entre 410 et 930 pg/L. L’ingestion de doses élevees de selénium contenu dans
des produits commercialisés peut étre fatale; cependant, on a aussi assisté a des rétablissements.
Les déces sont liés a la quantité ingerée et a la concentration sanguine de sélénium (Civil et
McDonald, 1978; Lombeck et coll., 1987; Gasmi et coll., 1997; Kise et coll., 2004). 1l a été
établi que la concentration sanguine post-mortem chez les personnes décédées était supérieure a
2 600 pg/L (Koppel et coll., 1986; Schellmann et coll., 1986).

9.1.4 Etudes de cas : intoxication par I’ingestion de suppléments

Apreés une auto-administration de suppléments de sélénium sous forme de comprimés, il
peut se manifester des signes semblables a ceux apparaissant a long terme au cours de la sélénose
(perte de cheveux et des ongles, haleine a I’odeur d’ail, troubles gastro-intestinaux, irritabilité et
fatigue).

Pendant environ deux a quatre semaines, 210 Américains ont consommeé un produit de
santé naturel contenant du sélénite inorganique a la dose médiane de 41 mg/jour. Un sujet a été
hospitalise, et la majorité des personnes présentaient les signes classiques de la séléenose (c’est-a-
dire anomalie des ongles, perte de cheveux, haleine a I’odeur d’ail, troubles gastro-intestinaux)
(MacFarquhar et coll., 2010).

Une étude, comprenant une analyse selon I’intention de traiter, a été menée chez des
patients présentant un grave choc septique. On a administré aux patients du sélénite (4 000 pg le
premier jour, 1 000 pg par la suite durant neuf jours) par perfusion intraveineuse continue
pendant 10 jours. Aucun événement indésirable lié au sélénite n’a eté déclaré (Forceville et coll.,
2007). Ce traitement se justifiait par le fait que I’on observe une chute de la concentration
sérique de sélénium chez les patients en état critique et en choc septique grave (Geoghegan
et coll., 2006). L’état de ces patients pourrait &tre associé a une baisse de la défense anti-
oxydante, qui pourrait étre contrebalancée par les effets de la perfusion. A I’opposé, I’effet pro-
oxydatif du sélénium pourrait également inhiber la liaison du NF-xB a I’ADN, ce qui réduirait la
réponse inflammatoire.

Un homme de 36 ans (poids non révélé) a pris deux comprimés de sélénium dont la
concentration se situait entre 2 500 et 5 000 pg/g toutes les heures pendant quelques jours puis
10 comprimés par jour par la suite (R.F. Clark et coll., 1996). 1l a souffert de diarrhée, de fatigue
et de paresthésie (picotement aux extrémites) et a perdu des cheveux pendant la premiére
semaine, puis est devenu chauve apres deux semaines. Ses ongles se sont colorés par la suite.
Deux semaines apres I’arrét des suppléments, ses cheveux se sont remis a pousser et les signes
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neurologiques ont disparu. L analyse sanguine et les tests biochimiques cliniques ont donné des
résultats normaux. La concentration sérique de sélénium était de 8,26 umol/L (concentration
normale : 0,70 a 1,65 umol/L), ce qui correspond a 650 pg/L si I’on utilise un facteur de
conversion de 78,74 pg/pmol.

Une femme de 55 ans a ingéré environ 24 mg de sélénium (espece chimique et durée
totale de la consommation non spécifiés) quotidiennement. Elle a souffert de diarrhées pendant
six semaines, suivies d’une perte de cheveux pendant deux semaines. Elle a également eu des
crampes musculaires, des douleurs articulaires, de la fatigue et de la difficulté a se concentrer
(Sutter et coll., 2008).

Une femme de 57 ans a avalé des comprimés contenant 31 mg de sélénium a I’état
élémentaire et/ou organique et d’autres vitamines et minéraux tous les jours pendant 70 jours
(FDA, 1984). Apres deux mois, ses ongles étaient cassants, elle perdait ses cheveux et ses
ongles, et I’extrémité de ses doigts était enflée et présentait des plaies avec écoulement purulent.
Elle souffrait de nausée et de vomissements, son haleine sentait le lait sdr, et sa fatigue
s’aggravait. On ne dispose d’aucune donnée sur son rétablissement.

Patterson et Levander (1997) ont fait état d’une étude de cas (sources de I’étude d’origine
non mentionnées) qui décrivait une tentative de prévenir la maladie de Kashin-Beck chez des
enfants chinois par I’administration d’une dose de 250 g de sélénite pendant 60 jours, suivie
d’une dose de 500 pg/jour pendant 60 autres jours. Aucun effet indésirable n’a été observé.

Un homme de 62 ans a consommé 913 g de sélénite sous forme de comprimés tous les
jours pendant deux ans. Ses ongles sont devenus cassants et son haleine avait une odeur d’ail
(Yang et coll., 1983). Les signes ont disparu lorsqu’il a cessé la prise des comprimés.

Au cours d’une étude d’intervention randomisée et contrdlée par placebo, 88 adultes
américains en bonne santé ont ingéré du sélénite, de la sélénométhionine ou des levures enrichies
en sélénium a des doses de 200, 400 ou 600 pg/jour pendant 16 semaines. On n’a constaté aucun
effet indésirable (Burk et coll., 2006).

En général, la prise de doses élevées de sélénium sous forme de suppléments entraine
I’apparition de signes semblables a ceux d’une exposition chronique au selenium.

9.1.5 Exposition chronique

L’exposition chronique a des doses élevées de sélénium cause une intoxication appelée
sélénose. Certaines études avancent que le sélénium pourrait avoir des effets sur d’autres
fonctions de I’organisme, par exemple le métabolisme du glucose. Cependant, comme ces études
présentent des limites, il est impossible de tirer des conclusions définitives.

9.1.5.1 Sélénose

L’exposition sur une longue durée a des concentrations elevées de sélénium présentes
dans les aliments entraine une selénose, maladie caractérisée par la perte de cheveux, des
anomalies ou une perte des ongles, des anomalies cutanées, une haleine a I’odeur d’ail, des caries
dentaires et, dans les cas graves, un dysfonctionnement du systéme nerveux.

La base de données la plus compléte qui existe sur la sélénose dérive d’une population
assez considérable vivant dans une région selénifére située dans le comté d’Enshi, en Chine.

De 1961 a 1964, une éclosion de sélénose a touché 49,2 % des 248 habitants de cinq
villages fortement exposes du comté d’Enshi, dont I’apport quotidien moyen en sélénium était de
4,99 mg (3,20 a 6,69 mg) ou 94,4 ug/kg p.c. par jour (Yang et coll., 1983; Patterson et Levander,
1997). On a calculé I’apport en sélénium aprés avoir recueilli des données sur les habitudes
alimentaires des sujets et analysé des échantillons de Iégumes et de céréales représentatifs. La
concentration de sélénium des aliments allait de 4,0 a 11,9 mg/kg. Cette période de grand apport
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en sélénium a coincidé avec une famine. Les personnes touchées manifestaient des signes de
sélénose, soit une perte de cheveux et d’ongles, une haleine a odeur d’ail et, dans les cas plus
graves, des troubles du systeme nerveux (fatigue, irritabilité, anesthésie périphérique, perte de
sensation dans les extrémités, convulsions), une altération de la peau et des troubles gastro-
intestinaux. Les signes ont disparu apres une modification du régime alimentaire. On a estimé
I’apport en sélénium en se basant sur une mesure de la concentration de sélénium dans les
céréales et les légumes (formes organiques de sélénium), I’urine et le sang entier. La
concentration de sélénium dans I’eau potable de la population a I’étude représentait généralement
2 % a 3 % de I’apport total en selénium. La concentration moyenne de sélénium mesurée dans
11 échantillons d’eau potable était de 54 pg/L (Yang et coll., 1983). Parmi ces échantillons,
quatre étaient tirés des eaux de surface d’un village associé a une prévalence élevée de sélénose
et présentaient une concentration moyenne de sélénium de 139 pg/L (117 a 159 pg/L). Les sept
autres échantillons provenaient de différentes sources, et leur concentration moyenne en
sélénium était de 5 pg/L. La concentration moyenne de sélénium du sol charbonneux de la
région s’élevait a 300 mg/kg. Ce sol était responsable de la teneur élevée en sélénium des
plantes. On a recueilli des échantillons au cours de trois périodes. La concentration de sélénium
dans 10 échantillons de charbon prélevés dans la région ou la sélénose est endémique était de
291 mg/kg en 1966, de 367 mg/kg en 1967 et de 84 123 a 92 800 mg/kg en 1978. La famine
survenue pendant cette période était causée par une sécheresse, ce qui a forcé les villageois a
consommer une plus grande quantité de légumes et de mais et moins de riz et d’autres aliments
protéinés. Ce changement d’alimentation aurait contribué a aggraver la toxicité au sélénium
(Yang et coll., 1983).

Dans une étude subséquente menee dans le comté d’Enshi entre 1985 et 1986, I’apport
quotidien moyen de sélénium, fondé sur une exposition a vie, a été classé comme faible (70 pug),
modéré (200 pg) ou élevé (1 300 pg) dans 50 a 75 familles (n = 349 adultes) (YYang et coll.,
1989a). Afin d’estimer I’apport total en sélenium, on a administré un questionnaire portant sur
les habitudes alimentaires et les antécédents des signes de toxicité aux familles, et on a mesuré la
teneur en sélénium d’une large gamme d’aliments (cuits et crus). Ensuite, on a déegagé une
équation de régression en se fondant sur la corrélation qui existe entre les estimations de I’apport
et la concentration de sélénium dans les tissus (sang entier, urine, cheveux, ongles des mains et
des pieds). Cette équation a permis d’estimer I’apport en sélénium chez les personnes dont la
concentration sanguine de séléenium est connue. Les signes de sélénose ont été classés en
fonction de la gravité des altérations de la peau et des ongles des mains ainsi que la perte de
cheveux : + ou ++ (++ étant plus grave que +) (Yang et coll., 1989b). La fréquence et la gravité
des signes n’étaient pas proportionnelles a la concentration sanguine de sélénium (pas de relation
dose-réponse), ce qui indique une variabilité individuelle. Ces signes ne sont pas apparus chez
les personnes dont la concentration sanguine de sélénium était de 1 000 pg/L ou moins. Les
sujets dont la concentration sanguine de sélénium se situait entre 1 000 et 2 000 pg/L
présentaient des signes de sélénose de gravité ++ (3 % a 7 %) et + (10 % a 35 %). Quarante-cing
pour cent des personnes dont la concentration sanguine en sélénium était égale ou supérieure a la
fourchette allant de 2 000 a 3 300 pg/L ou plus manifestaient des signes de sélénose dont la
gravité était classee + seulement (on n’a signalé aucune personne dont les signes de sélénose
présentaient une gravité ++). Les signes étaient généralement présents (97 % du temps) chez les
personnes ayant plus de 18 ans, et on n’a relevé aucun signe chez les enfants de moins de 12 ans.
On a constaté un allongement du temps de prothrombine chez 45 % des personnes dont la
concentration sanguine de sélénium était supérieure a 1 000 pg/L. Des signes persistants de
sélénose se sont manifestés chez cing Chinois dont la concentration sanguine de sélénium se
situait entre 1 054 et 1 854 pg/L. Les auteurs ont calculé qu’une concentration sanguine de
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sélénium de 1 054 pg/L correspondait a un apport de 910 pg/jour et ont déterminé que ces
valeurs constituaient respectivement la concentration sanguine minimale de sélénium et I’apport
minimal de sélénium causant une toxicite.

Ces cing patients ont été choisis pour subir une évaluation de suivi en 1992, car ils
présentaient I’apport le plus faible associé a des signes manifestes de sélénose et leurs signes
étaient persistants (Yang et Zhou, 1994). Entre 1986 et 1992, une partie de leur alimentation et
du mais qu’ils consommaient ont été remplacés par des céréales importées (riz et céréales
commercialisées) dont la concentration en sélénium était plus faible. En 1992, leurs signes
avaient disparu, et leur concentration sanguine en sélénium avait chuté d’une valeur moyenne de
1 346 ug/L a 968 pg/L, cette derniére équivalant a un apport moyen de 819 pg/jour. Les auteurs
ont établi une dose sans effet nocif observé (NOAEL) de 819 pg/jour. Cette valeur a été arrondie
a 800 pg/jour par I’Institute of Medicine afin de calculer I’apport maximal tolérable (AMT). Les
détails fournis sur I’apport en sélénium en relation avec les signes de sélénose par I’étude de
Yang et coll. (19893, b) et I’étude de suivi menée sur les cing personnes intoxiquées qui se sont
rétablies (Yang et Zhou, 1994) sont suffisants pour justifier la mise en ceuvre d’une évaluation du
risque d’intoxication au sélénium.

On a relevé quelques limites possibles aux résultats des études de Yang et de ses
collaborateurs (Yang et coll., 1989a, b; Yang et Zhou, 1994). Par exemple, les indicateurs de
santé de ces études observationnelles n’étaient pas exhaustifs. Aucune information n’a été
fournie sur I’incidence de la famine et du faible contenu protéique de I’alimentation sur les effets
du sélénium sur la santé de la population. En outre, la cohorte a été exposée a une concentration
relativement élevée de sélénium dans I’eau potable, mais la principale source d’exposition était
I’alimentation, dans laquelle prédominait la selénométhionine, une forme organique de sélénium.
La combustion de charbon utilisée a des fins de cuisson pourrait aussi avoir contribué a I’apport
en sélénium, par inhalation, mais aucune donnée quantitative n’a été fournie.

Bien que ces biais potentiels puissent avoir influencé la quantification de I’exposition, les
données sur la toxicité du sélénium provenant de ces études menées sur un nombre relativement
élevé de sujets (n = environ 400) sont précieuses pour analyser la réponse en fonction de la dose.
Cette étude est également utile en raison de sa pertinence et du lien de cause a effet qui existe
entre I’apport en sélénium et les problémes de santé. La corrélation entre la teneur en sélénium
des aliments consommés par les sujets et la concentration de sélénium des divers tissus permet
d’estimer quantitativement I’apport, d’établir une NOAEL et de I’utiliser dans I’évaluation du
risque d’intoxication au sélénium.

D’autres études, appuyant les résultats des études de Yang et de ses collaborateurs (Yang
et coll., 1989a, b; Yang et Zhou, 1994), sont décrites dans les paragraphes qui suivent.

Pendant deux ans, 142 sujets des deux sexes vivant dans le Dakota du Sud et le Wyoming
de I’Est, une autre région aux niveaux élevés de sélénium, ont été randomisés afin de participer a
une enquéte fondée sur un examen clinique (Longnecker et coll., 1991). Cette population a
consommeé des céréales ayant une concentration élevée en sélénium (moyenne de 239 ug/jour,
apport le plus élevé de 724 ug/jour). 1l existait une corrélation entre I’apport et la concentration
de sélénium dans le sang, le sérum, I’urine et les ongles. On a également recueilli en double des
échantillons des plats et des boissons consommes en vue de mesurer le sélénium. Les
concentrations élevées de sélénium dans le sang entier et les ongles étaient associées a des signes
moins nombreux, dont la paresthésie et une léthargie accrue. L’apport en sélénium était aussi
corrélé avec la concentration d’aminotransférase présente dans le sérum. Comme les blessures
subies par les exploitants de ranch pouvaient influencer les parameétres physiologiques, les
auteurs ont fait appel a une variable indicatrice (exploitant de ranch ou non) afin de garantir la
répartition aléatoire des personnes. Apres avoir effectué une correction en fonction du statut, on a
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constaté que les signes de sélénose n’étaient plus significatifs. Malgré une analyse statistique et
un protocole d’étude peu deétaillés, les doses que les auteurs affirment étre associées a aucun
signe de sélénose sont cohérentes avec les résultats des études de Yang et de ses collaborateurs
(Yang et coll., 1989a, b; Yang et Zhou, 1994).

Dans une étude transversale réalisée aupres de 448 personnes agées de 15 a 87 ans vivant
en Amazonie (bassin de la riviere Tapajos, Breésil) et ayant une alimentation riche en sélénium,
on n’a observé aucun signe de sélénose (Lemire et coll., 2012). La concentration de sélénium
dans le sang variait entre 103 et 1 500 pg/L. Comme la population a aussi été exposée au
mercure, les auteurs avancent que cette exposition concomitante pourrait avoir eu un effet
protecteur contre la sélénose.

Dans une étude ayant permis de comparer I’état de santé de 111 enfants vivant dans une
région rurale et sélénifére du Venezuela avec celui de 50 enfants vivant en milieu urbain dans la
ville de Caracas (Jaffe et coll., 1972), on a constaté que les enfants habitant en milieu rural
présentaient des concentrations plus élevées de sélénium dans le sang (813 pg/L vs 355 ug/L) et
dans I’urine (636 pg/L vs 224 pg/L). Bien que certains signes de sélénose soient présents chez
les enfants vivant en zone rurale (dermatites et anomalies des ongles), les auteurs ont conclu
qu’il n’y avait aucune manifestation claire de toxicité pouvant étre attribuable au sélénium en
raison des nombreuses différences entre les deux sous-populations.

On n’a décelé aucun signe de sélénose chez les Inuits du Groenland (n = 222 sujets des
deux sexes) (Hansen et coll., 2004). La concentration moyenne de sélénium dans le sang entier
se situait dans une plage de 80 a 1 890 ug/L, et il a été établi que la peau de baleine constituait la
principale source de I’apport, avec une concentration en sélénium de 47,9 ug/g.

En conclusion, on a examiné les effets de la sélénose et caractérisé ceux-ci dans une
population de Chinois dont I’apport alimentaire en sélénium était éleve (Yang et coll., 1989a, b;
Yang et Zhou, 1994). Aucun signe de sélénose n’a été observé dans les sous-populations
d’enfants ayant participé aux études menées en Chine, au Venezuela, au Groenland et en
Amazonie.

9.1.5.2 Effets sur le cancer

Comme le sélénium n’est pas considéré comme un agent cancérogene, on s’est penché
sur son potentiel anticancérogene dans le cadre de plusieurs études (Hurst et coll., 2012;
Rayman, 2012).

Un examen systématique de la base de données Cochrane, en particulier I’analyse de
plusieurs études d’observation et d’essais contr6lés et randomisés, permet de penser que le
sélénium aurait un effet protecteur contre le cancer (Dennert et coll., 2011). La méta-analyse de
13 études d’observation prospectives a montré une baisse de I’incidence du cancer (rapport de
cotes [RC] = 0,69, IC a 95 % = 0,53 a 0,91) et de la mortalité par cancer (RC = 0,55, IC a 95 % =
0,36 a 0,83) chez les deux sexes. Les organes dans lesquels on a observé la plus grande réduction
du risque de cancer étaient la vessie (RC = 0,67, IC a 95 % = 0,46 a 0,97), les poumons (RC =
0,75, 1C 295 % = 0,54 a 1,03) et la prostate (RC = 0,78, IC a 95 % = 0,66 a 0,92). L’ensemble
des résultats des études d’observation laisse penser qu’il existe un léger effet protecteur du
sélénium sur I’incidence du cancer chez les personnes présentant une concentration elevee de
sélénium (biomarqueurs de I’exposition : sang, ongles et cheveux) par rapport aux personnes
présentant une faible concentration de selénium (RC = 0,69, IC a4 95 % = 0,534 0,91). Les
auteurs affirment qu’il est difficile de tirer des conclusions sur la validité de cette tendance en
raison de I’hétérogénéité des données. L’examen comprenait également I’analyse de six essais
cliniques randomiseés portant sur le cancer de la prostate, des cancers de la peau autres que le
mélanome et le cancer du foie, dont la Nutritional Prevention of Cancer (NPC) et le Selenium
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and Vitamin E Cancer Prevention Trial (SELECT), les deux essais d’envergure les plus
importants faisant uniquement appel a une supplémentation en sélénium. Sur les six essais
cliniques randomisés, deux ont été menés avec de la levure enrichie au sélénium afin de prévenir
les cancers de la peau autres que le mélanome, un avec de la selénométhionine pour prévenir le
cancer de la prostate et trois avec de la levure enrichie avec du sélénium ou du sélénite pour
prévenir le cancer du foie. On a observé une baisse de la mortalité par cancer colorectal, de la
prostate, du poumon et cancers totaux, ainsi qu’une baisse de I’incidence du cancer de la prostate
dans I’étude NPC et dans I’étude d’observation Third National Health and Nutrition Examination
Survey (NHANES I111). Apres un suivi moyen de 7,4 années, chez les sujets ayant recu des
suppléments de selénium dans le cadre de I’étude NPC, on a relevé une augmentation du taux
des cancers de la peau autres que le mélanome (risque relatif [RR] = 1,17, 1Ca95% =1,02 a
1,34) et des carcinomes épidermoides cutanés (RR = 1,25, IC a 95 % = 1,03 a 1,51). Une
augmentation de I’incidence du carcinome épidermoide cutané a également été observée chez les
sujets faisant partie des tertiles supérieurs (105,6 a 122,0 ng/mL et > 122,4 ng/mL) (RR = 1,49,
ICa9% % =1,05a212;etRR=1,59, ICa95 % = 1,11 & 2,30). Toutefois, comme on le décrit
plus loin, il faut interpréter ces résultats avec prudence. L’augmentation de I’incidence des
cancers cutanés autres que le mélanome a surtout été observée dans un sous-groupe de personnes
soignées dans un centre de traitement du cancer (Macon, Géorgie) et ayant recu 200 pg de
sélénométhionine par jour au cours de I’essai (Duffield-Lillico et coll., 2003; Reid et coll., 2008).
Les sujets éetaient des patients présentant des antécédents de cancer cutané et dont la peau avait
fortement subi les méfaits du soleil (Duffield-Lillico et coll., 2003; Reid et coll., 2008). Selon les
observations, le risque de carcinome épidermoide cutané ou de cancer de la peau autre que le
mélanome n’était pas proportionnel a la dose administrée : on n’a pas relevé chez le groupe ayant
recu 400 pg de sélénométhionine par jour de différence significative pour ce qui est du risque de
cancer, le taux de risque (TR) étant de 0,91 (IC a 95 % = 0,69 a 1,20) et de 1,05 (IC a 95 % =
0,72 a 1,53), respectivement. Apres avoir effectué une correction en fonction des cas apparus au
début de I’essai, on n’a décelé aucune augmentation significative du risque de carcinome
épidermoide cutané (TR non fourni par I’auteur) (Dennert et coll., 2011). Les raisons expliquant
les différents effets observés entre les doses et entre les lieux demeurent obscures, mais on
soupconne qu’ils sont relies au hasard, car la distribution des facteurs était semblable entre les
lieux (Dennert et coll., 2011).

A I’aide d’une méta-analyse réalisée sur 12 études (neuf sur le sélénium plasmatique ou
sérique, trois sur le sélénium des ongles de pied; n = 13 254), on a examiné le lien entre le risque
de cancer de la prostate et des biomarqueurs du sélénium (Hurst et coll., 2012). L’analyse
comprenait des essais controlés et randomises, des études cas-témoins et des études de cohorte
prospectives. L’augmentation de la concentration plasmatique ou sérique de sélénium (jusqu’a
170 ng/mL) était associée a une diminution du risque de cancer de la prostate. De méme, une
concentration de sélénium dans I’ongle de pied située entre 0,85 et 0,94 pg/g était associée a une
réduction du risque de cancer de la prostate (RR estimé = 0,29; IC a 95 % = 0,14 a 0,61).
Cependant, une concentration dans I’ongle de pied supérieure a 0,94 ug/g semblait accroitre le
risque de cancer, mais les auteurs n’ont pas commenté ou donné de détails sur cette tendance.

L’essai NPC etait un essai clinique randomisé et mené a double insu, congu pour mesurer
I’incidence du cancer de la peau chez des sujets a qui on a administré un supplément de levure
enrichi en sélénium, surtout de sélénométhionine (200 g par jour), pendant une durée moyenne
de 4,5 années entre 1983 et 1991 (L.C. Clark et coll., 1996, 1998). La population a I’étude était
formée de 1 312 hommes américains presentant des antécédents de cancer de la peau (Duffield-
Lillico et coll., 2003). On n’a noté aucune protection contre le cancer de la peau, mais on a
observé une baisse significative de I’ensemble des cancers (TR = 0,75, IC a 95 % = 0,58 a 0,97)

Recommandations pour la qualité de I’eau potable au Canada : Document technique
37



Le sélénium (mars 2014)

et de I’incidence du cancer de la prostate (RR = 0,48, IC a 95 % = 0,28 a 0,80) par rapport au
placebo. Dans une étude de suivi ayant eu lieu en 2002, les résultats presentés s’échelonnaient de
1991 a 1996 (Duffield-Lillico et coll., 2002). Ces résultats ont confirmé une tendance a la baisse
pour ce qui est de I’incidence de I’ensemble des cancers et de I’incidence du cancer de la
prostate. Cependant, la baisse de I’incidence du cancer du poumon (TR = 0,74, IC a 95 % = 0,44
a 1,24) et du cancer colorectal (TR = 0,46, IC a 95 % = 0,21 a 1,02) n’était plus significative. La
baisse de I’incidence du cancer de la prostate était statistiquement significative chez les hommes
qui presentaient au départ une faible concentration sérique de sélénium (< 121,2 ng/mL) et une
faible concentration de I’antigéne prostatique spécifique (< 4 ng/mL) (Clark et coll., 1998). La
protection observée dans I’essai NPC se limitait aux hommes dont la concentration plasmatique
de sélénium était inférieure a 121,6 pg/L (Duffield-Lillico et coll., 2002).

SELECT est un essai de phase 111, randomise et mené a double insu dans lequel on a
recruté 35 533 hommes agés de plus de 50 ans, sans signe clinique de cancer de la prostate et
vivant aux Etats-Unis (y compris Puerto Rico) et au Canada (Klein et coll., 2003). On a
administré du sélénium (200 pg de sélénométhionine par jour) sous forme d’un supplément aux
participants. Les hommes, qui présentaient une concentration de I’antigéne prostatique spécifique
inférieure a 4 ng/mL au début de I’essai, ont fait I’objet d’un suivi pendant 7 a 12 ans qui
consistait en un toucher rectal normal. On n’a noté aucune baisse de I’incidence du cancer de la
prostate (TR = 1,04, IC a 95 % = 0,90 a 1,18) avec la supplémentation en sélénium
comparativement au groupe placebo (Klein, 2009; Lippman et coll., 2009). On n’a observé non
plus aucune augmentation dans les parameétres secondaires que sont les événements
cardiovasculaires et le risque de mortalité. Toutefois, on a arrété I’essai bien avant son terme en
raison d’une augmentation statistiguement non significative du risque de cancer de la prostate
dans le groupe vitamine E et du risque de diabéte sucré de type Il dans le groupe sélénium (RR =
1,07,1Ca99 % = 0,94 a 1,22).

NHANES 111 (1988 a 1994) est une étude épidémiologique longitudinale réalisée a I’aide
d’un échantillonnage en grappe a plusieurs degrés visant a recenser I’état de santé d’un
échantillon représentatif de la population des Etats-Unis (16 573 adultes). La concentration
sérique moyenne de selénium était de 125,6 pg/L chez 13 887 personnes (Bleys et coll., 2008). I
existait une corrélation inverse entre les concentrations pouvant aller jusqu’a 130 pg/L et le TR
de la mortalité toutes causes confondues, par tous les cancers, par cancer colorectal, par cancer
des poumons et par cancer de la prostate lorsqu’on compare les tertiles (< 117 pg/L, 117 a
130 pg/L et > 130 pg/L) de la concentration serique de sélénium a I’aide du modéle de
régression des risques proportionnels de Cox. Lorsque la concentration sérique de selénium
dépassait 130 pg/L, la mortalité par tous les types de cancer et la mortalité toutes causes
confondues augmentaient de fagcon non significative. Il est cependant impossible de tirer une
relation de cause a effet fondée sur les études d’observation.

Une étude menée sur 2 065 résidants de Reggio Emilia, en Italie, portait sur une
évaluation de la mortalité attribuable a un apport relativement élevé de sélénate présent dans
I’eau potable (7 a 9 ug/L) au cours d’une période de 12 ans (Vinceti et coll., 2000). Les auteurs
ont relevé une légére augmentation de la mortalité causée par les tumeurs chez les personnes
exposees a des concentrations élevées de sélénate (ratio standardisé de mortalité [RSM] = 1,17,
IC 295 % = 0,96 & 1,42) comparativement au reste des habitants de la ville, qui ont été exposés a
une concentration moyenne de sélénate dans I’eau potable de 1 pg/L. Cependant, cette étude
comportait plusieurs limites, notamment le manque d’analyse statistique, des concentrations
physiologiques du sélénium et des corrections en fonction du mode de vie, de la consommation
d’alcool et du tabagisme. Par ailleurs, on n’avait pas déterminé le degré d’exposition et les
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caractéristiques de la population témoin. Par conséquent, il n’est pas possible de tirer des
conclusions valables a partir de cette étude.

D’autres études épidémiologiques ont fait état d’une association inverse entre le sélénium
et le cancer. Selon une étude menée au Maryland sur le cancer des poumons aupres de
25 802 personnes, il existe une association inverse (r = —0,58) mais non significative (P = 0,08)
entre la concentration sérique de selénium et le risque de cancer des poumons (RC non fourni par
les auteurs) (Comstock et coll., 1997). Dans une autre étude de cohorte menée sur
10 940 personnes vivant aux Etats-Unis, on a associé 111 patients cancéreux a 210 patients
témoins non atteints d’un cancer en fonction de leur age, de leur sexe, de la race, des antécédents
de tabagisme et de I’état de santé en général, et on les a suivis pendant cing ans (Willett et coll.,
1983). Les concentrations sériques de sélénium (transformation logarithmique) se sont révélées
étre plus faibles chez les patients cancéreux (0,129 + 0,002 pg/mL [erreur-type de la moyenne
(ETM)]) que chez les témoins (0,136 + 0,002 pg/mL [ETM]) (tests de t appariés, P = 0,02 en ce
qui concerne I’association entre I’ensemble des cancers et la concentration de sélénium). Les
cancers gastro-intestinaux présentaient I’association inverse la plus forte avec la concentration de
sélénium (cas : 0,114 pg/mL; témoins : 0,134 pg/mL; P = 0,01).

Au cours de I’étude European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition
(EPIC), on a examiné la relation qui existe entre les facteurs environnementaux et les effets sur
la santé de 520 000 personnes vivant dans les 10 pays européens suivants : Danemark, France,
Allemagne, Greéce, Italie, Pays-Pas, Norvege, Espagne, Suede et Royaume-Uni (Allen et coll.,
2008). On a analyseé les données de 959 patients atteints d’un cancer de la prostate au moment de
I’échantillonnage sanguin et de 1 059 témoins appariés dont I’age médian était de 60 ans. La
moyenne géomeétrique de la concentration plasmatique de sélénium était de 71,9 pg/L et de
70,6 pg/L chez les cas de cancers et les témoins, respectivement. Apreés avoir effectué une
comparaison entre le quintile supérieur (> 84 ug/L) et le quintile inférieur (< 62 pg/L) de la
concentration plasmatique de selénium, on n’a relevé aucune corrélation entre la concentration et
le risque de cancer de la prostate (RR = 0,96, IC a 95 % = 0,70 a 1,31), avec ou sans correction
pour tenir compte du tabagisme, de la consommation d’alcool et d’autres facteurs, et
indépendamment du stade de la maladie.

En conclusion, les études épidémiologiques réalisées chez I’humain sur le lien qui existe
entre le sélénium et le cancer ne sont pas cohérentes entre elles. Rien n’indique clairement
gu’une exposition élevée au sélénium cause une diminution ou une augmentation du risque de
cancer, et par conséquent, qu’il existe un quelconqgue effet, ont conclu I’Organisation mondiale
de la santé et I’Organisation des Nations-Unies pour I’alimentation et I’agriculture en 2004
(OMS et FAO, 2004). Des études d’observation ont fait état d’une association inverse entre la
concentration de sélénium et le risque de cancer (Fairweather-Tait et coll., 2011; Rayman, 2012);
cependant, les résultats des essais sont mitigés. On a observé des effets bénéfiques sur le cancer
dans les essais dans lesquels la concentration sanguine de sélénium était relativement faible
avant I’administration de suppléments de sélénium (Boosalis, 2008; Rayman, 2012).

9.1.5.3 Effets cardiovasculaires

Les preuves eépidémiologiques appuyant I’existence d’un lien entre le sélénium et les
maladies cardiovasculaires sont contradictoires. Les études d’observation font généralement état
d’une relation inverse entre la concentration de sélénium et les maladies cardiovasculaires, en
particulier dans les populations ou I’apport est faible (Flores-Mateo et coll., 2006; Rayman
et coll., 2011). A I’opposé, les résultats d’études plus récentes laissent penser qu’il existe une
relation dose-réponse en U. Par ailleurs, il se peut que des effets indésirables apparaissent
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lorsque la concentration de sélénium est inférieure ou supérieure a un intervalle de valeurs
physiologiques (Stranges et coll., 2010; Rees et coll., 2012).

Au cours d’une méta-analyse réalisée par Flores-Mateo et coll. (2006), on a regroupé
séparément les résultats provenant de 25 études d’observation (14 études de cohorte prospectives
et 11 études cas-témoins) et de six études randomisées publiées entre 1982 et 2005 afin d’établir
s’il existe un lien entre des biomarqueurs du sélénium, et la santé cardiovasculaire et I’efficacité
d’une ingestion de suppléments pour prévenir des coronaropathies, respectivement. Dans les
études cliniques randomisées, on a observé une baisse non significative (RR = 0,89, IC a 95 % =
0,68 a 1,17) du risque d’événements coronariens lorsque des suppléments de sélénium sont
administrés; toutefois, les auteurs ont conclu que les essais étaient de petite envergure et que
d’autres suppléments nutritifs avaient été pris en plus du sélénium dans la plupart des études, ce
qui s’est soldé par des resultats non concluants. L’essai NPC était I’un d’entre eux. On n’a noté
aucune augmentation du risque de toutes les maladies cardiovasculaires aprés I’administration
quotidienne de suppléments constitués de 200 g de selénométhionine dans cette étude apres une
période de suivi de 7,6 années (TR = 1,03, IC 4 95 % = 0,78 & 1,37) (Stranges et coll., 2006). A
I’opposé, on a constaté une association inverse modérée dans les études d’observation. Compte
tenu de la concentration sanguine ou sérique du sélénium, une augmentation de 50 % de la
concentration de sélénium était associée a une baisse significative (24 %) du risque de maladie
cardiovasculaire (RR = 0,76, IC a 95 % = 0,62 a 0,93); cependant, les auteurs ont questionné la
validité de ce résultat, car les études d’observation antérieures ou I’on avait administré d’autres
antioxydants et vitamines n’étaient pas fiables et n’ont pas été appuyées par des essais cliniques
permettant de déterminer leur efficacité en matiere de prévention des maladies cardiovasculaires.

Dans des études transversales et des études d’observation longitudinales plus récentes, on
a obtenu des résultats mitigés, ce qui semble indiquer une relation dose-réponse non linéaire
entre le sélénium et les maladies cardiovasculaires (Bleys et coll., 2008). L’augmentation de la
concentration de sélénium jusqu’a un niveau de 130 a 150 pg/L dans I’organisme était associée a
une protection possible contre les maladies vasculaires dans I’étude de suivi de NHANES I11 sur
la mortalite (Bleys et coll., 2008), alors que des effets indésirables de type cardiovasculaire ont
été observés dans les analyses transversales de populations ayant une concentration élevée de
sélénium, comme celles vivant aux Etats-Unis (Laclaustra et coll., 2009, 2010). Ces données
proviennent de mesures de la concentration sérique de sélénium réalisées chez 13 887 adultes
américains des deux sexes ayant participé a I’étude NHANES II1.

Toutefois, il convient d’interpréter avec prudence les résultats des études transversales,
en raison de la possibilité d’une causalité inverse et des effets confusionnels possibles produits
par des facteurs inconnus ou non mesurés. En outre, il est a noter que des résultats récents
provenant d’un essai clinique mené au Royaume-Uni (essai UK-PRECISE) laissent croire que
les suppléments de sélénium auraient des effets bénéfiques potentiels sur les lipides sanguins
chez un groupe de volontaires agés dont la concentration de sélénium était relativement faible
(Rayman et coll., 2011). On ignore si ces résultats sont transposables a d’autres populations.

Par ailleurs, dans les analyses post-hoc de I’essai NPC, on a noté que la prise de
suppléments de sélénium (200 pg/jour sous la forme de levure enrichie en sélénium) n’était pas
associee de maniere significative aux divers parametres de maladies cardiovasculaires apres un
suivide 7,6 ans (TR = 1,03, IC a 95 % = 0,78 a 1,37) (Stranges et coll., 2006).

Dans une étude prospective réalisée aupres de 636 personnes chez lesquelles on
soupgonnait une coronaropathie, les patients ayant I’activité glutathion peroxydase la plus élevée
dans les hématies présentaient un TR de 0,27 (IC a 95 % = 0,15 a4 0,58; P < 0,001) par rapport
aux patients associés a une activité plus faible, ce qui semble indiquer un effet bénéfique du
sélénium (Blankenberg et coll., 2003).
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Comme le mode d’action du sélénium sur le systeme cardiovasculaire n’est pas détermine
clairement, des études supplémentaires menées avec une vaste gamme de concentrations de
sélénium sont nécessaires afin d’examiner le lien qui existe entre le sélénium et les maladies
cardiovasculaires (Stranges et coll., 2010; Rayman et coll., 2011).

En conclusion, les résultats des études épidémiologiques et des essais cliniques réalisés
sur les effets du sélénium sur les maladies cardiovasculaires sont mitigés et n’indiquent pas pour
le moment un effet protecteur du sélénium (Stranges et coll., 2010; Rees et coll., 2012). Comme
les données des études NPC, SELECT et UK-PRECISE tiraient leur origine d’analyses post-hoc
de I’essai principal, on se questionne sur la robustesse des résultats provenant d’analyses de
parametres secondaires ou d’analyses de sous-groupes effectuées dans le cadre d’essais cliniques
(Freemantle, 2001; Brookes et coll., 2004).

9.1.5.4 Lien avec le diabéte

Plusieurs études ont examine le lien entre le sélénium et le diabéte, mais les résultats
obtenus sont mitigés.

De nombreuses études d’observation ont fait état d’effets protecteurs contre le diabéte ou
d’une baisse de I’incidence de dysglycémie chez des personnes ayant une concentration
relativement élevée en sélénium (Navarro-Alarcén et coll., 1999; Stapleton, 2000; Kljai et Runje,
2001; Rajpathak et coll., 2005; Bleys et coll., 2007; Kornhauser et coll., 2008; Akbaraly et coll.,
2010). Par exemple, I’analyse de I’ensemble des résultats provenant d’études longitudinales
menées avec deux cohortes aux Etats-Unis indique une association inverse entre la concentration
de sélénium dans les ongles de pied et I’incidence du diabete de type 11, le risque de diabéte étant
plus faible dans les quintiles de concentration de sélénium dans les ongles de pied (valeur de P
pour la tendance = 0,01) (Park et coll., 2012). Toutefois, d’autres études d’intervention et
d’observation, telles que I’analyse secondaire de I’essai clinique intitulé Supplementation with
Antioxidant Vitamins and Minerals (SU.VI.MAX), ont révélé une plus grande incidence ou une
plus grande prévalence du diabéte de type Il chez les sujets présentant une concentration élevée
de sélénium (Czernichow et coll., 2006; Bleys et coll., 2007; Laclaustra et coll., 2009).

Aprés deux analyses secondaires d’essais cliniques randomises, qui ont conservé la
répartition aléatoire d’origine, on a observé certaines associations positives entre la concentration
de sélénium et I’incidence de diabéte. Toutefois, il est difficile de tirer des conclusions a partir de
ces résultats, car les essais n’ont pas été specifiguement congus pour évaluer les effets du
sélénium sur le diabéte. Dans I’étude SELECT (décrite dans la section 9.1.5.2), on a relevé un
risque accru non significatif de diabéte de type Il (RR =1,07,1Ca95 % =0,94a 1,22, P =0,16)
apres I’administration de sélénométhionine a raison de 200 pg/jour a 35 533 hommes que I’on a
suivis pendant 7 a 12 ans (Klein, 2009; Lippman et coll., 2009). Dans I’essai NPC (décrit dans la
section 9.1.5.2), toutefois, I’augmentation des cas de diabéte de type 1l observés était
significative (TR = 1,55, IC 295 % = 1,03 a 2,33, P = 0,03). En outre, aprés avoir mesure la
concentration plasmatique de sélénium, on a relevé une augmentation significative du risque, qui
était liee a la dose (P = 0,038) dans les tertiles de concentration plasmatique de sélénium de
départ (TR =2,70, IC 295 % = 1,30 & 5,61, dans le tertile supérieur, > 121,6 pg/L) (Stranges
et coll., 2007).

Dans les études NPC et SELECT, le diagnostic du diabéte de type 1l se fondait sur une
autodéclaration ou I’usage de médicaments contre le diabete plutdt que sur des biomarqueurs.
Cette fagon de procéder peut avoir entrainé une mauvaise classification (sous-diagnostic) du
diabete au debut ou pendant les essais. Toutefois, il est peu probable que la répartition des sujets
dans les différents groupes de traitements soit biaisée, car la méthodologie randomisée en double
aveugle a été utilisée. 1l est impossible de généraliser les résultats et de les appliquer a la

Recommandations pour la qualité de I’eau potable au Canada : Document technique
41


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Freemantle%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11312237

Le sélénium (mars 2014)

population générale, car les participants randomises ont été choisis de fagon selective dans ces
essais. L’échantillon de I’essai NPC était formé de personnes agees (dge moyen de 63,2 ans)
présentant des antécédents de cancer de la peau et vivant dans I’Est des Etats-Unis. Enfin,
I’échantillon de I’essai UK-PRECISE était constitué d’un groupe de personnes agees volontaires
relativement en bonne santé, de race blanche pour la plupart, agés de 60 a 74 ans et recrutés
aupres de quatre omnipraticiens situes dans différentes régions du Royaume-Uni.

Les conclusions tirées des résultats obtenus des essais cliniques randomisés menés sur
des parametres secondaires comme le diabéte ne permettent pas d’évaluer le risque poseé par le
sélénium présent dans I’eau potable. La faiblesse de ces essais provient notamment du fait qu’ils
ont été concgus pour évaluer les effets anticancerogenes d’une dose de suppléments de sélénium,
ce qui ne permet pas d’établir une exposition jugée sécuritaire a un contaminant de
I’environnement. Aussi, I’association post-analyse établie entre le selénium et les paramétres
secondaires pourrait étre influencée par des facteurs de confusion et un plan d’étude inadéquat.
Dans I’ensemble, les résultats sont mitigés, et il est impossible de tirer une conclusion définitive
sur le lien qui existe entre I’apport en sélénium et I’apparition de diabéte a I’heure actuelle
(Stranges et coll., 2010; Rees et coll., 2012).

9.1.5.5 Lien avec d’autres maladies

Plusieurs autres maladies, telles que la sclérose latérale amyotrophique (SLA) (Vinceti
et coll., 2010) et le glaucome (Bruhn et coll., 2009) pourraient étre associées au selénium, mais
le manque de preuves et les difficultés méthodologiques ne permettent pas de tirer des
conclusions probantes.

Dans une étude cas-témoins en population menée a Reggio Emilia, en Italie, on a noté un
lien entre le sélénium et la SLA (Vinceti et coll., 2010). Apres avoir tenu compte des cofacteurs
et d’autres facteurs liés a I’exposition, on a relevé une association entre la consommation d’eau
potable dont la concentration de sélénium était supérieure ou égale a 1 pug/L et un risque accru de
SLA(RR=4,2,1Ca95 % =1,1a16). L’étude semble indiquer qu’une SLA induite par le
sélénium pourrait apparaitre a un faible degré d’exposition par I’eau potable, mais les estimations
semi-qualitatives et rétrospectives de I’exposition sont jugées inadéquates pour permettre une
évaluation du risque. En outre, il a pu y avoir un biais de sélection, car les sujets ont été
sélectionnés dans une population ou une grappe de sclérose latérale amyotrophique et une
contamination par le sélénium avaient déja été décelées par les chercheurs.

Dans une étude cas-témoins de petite envergure (Bruhn et coll., 2009), on a observé une
prévalence de glaucome considérablement plus élevée dans les tertiles moyens et supérieurs
(183,5a 215,9 ng/mL; 218,5 a 398,8 ng/mL) de la concentration sérique de sélénium que dans le
tertile inférieur (127,3 a 182,6 ng/mL). Toutefois, on n’a constaté aucune relation dose-réponse
dans les tertiles de la concentration de sélénium dans I’humeur aqueuse de I’ceil. Il se peut que la
petite taille de I’échantillon et le ratio témoin-cas (~1:1) aient entrave la correction tenant compte
des facteurs de confusion. Les auteurs ont aussi mentionné I’existence d’une publication interne
sur un essai de I’Université d’Arizona dans laquelle on a releve un lien entre la prévalence de
glaucome et la concentration sanguine de sélénium, mais n’ont fourni aucun autre détail.

On considere que le séléenium est essentiel au fonctionnement de la glande thyroide
(Johnson et coll., 2010). Les effets du sélénium sur le métabolisme de la thyroide ont été évalués
dans un examen qui a porté sur deux études transversales et trois études d’intervention menées
en Nouvelle-Zélande (Thomson et coll., 2005). La corrélation entre la concentration plasmatique
de sélénium et I’état de la glande thyroide n’était pas significative dans les études transversales.
On a observe une baisse significative (P = 0,0045) de la thyroxine aprés I’administration de
différentes concentrations de sélénométhionine a 52 adultes répartis dans cing groupes (0, 10, 20,
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30 ou 40 mg) dans une seule étude d’intervention. L’objectif de I’étude était d’évaluer les effets
de I’administration de suppléments de sélénium sur I’activité de la glutathion peroxydase; les
sujets présentaient de faibles concentrations de sélénium plasmatique (moins de 100 pg/L)
(Duffield et coll., 1999).

9.1.6 Toxicité pour le développement et la reproduction

Comme les travaux sur la toxicité du selénium pour le développement et la reproduction
effectués chez les humains sont rares, il n’existe pas de preuve concluante sur la toxicité de cette
substance sur ces deux plans. Aucune étude n’a prouvé la tératogénicité du sélénium chez
I’humain (OEHHA, 2010). Selon I’Institute of Medicine (2000), il n’existe aucun compte rendu
indiquant des symptémes de tératogenicité chez des nourrissons nés de meres dont I’apport de
sélénium est élevé (sans toxicité).

A Rivalta, en Italie, Vinceti et coll. (2000) ont relevé la proportion d’avortements
spontanés et de malformations congénitales chez des femmes ayant bu de I’eau potable dont la
concentration en sélénate variait de 7 a 9 ug/L pendant la grossesse, comparativement aux
femmes ayant bu de I’eau potable dont la concentration en sélénate était inférieure a 1 pg/L,
entre 1972 et 1988. Apres avoir examiné les dossiers de naissance informatisés (n = 1974) de
tous les résidants de Rivalta dans les registres du Bureau géneral de I’état civil, on n’a relevé
aucun effet indésirable sur la reproduction humaine, a I’exception d’une augmentation non
significative du taux d’avortement (ratio des taux = 1,73, IC a 95 % = 0,62 a 4,8).

Le Western Human Nutrition Research Center de I’ Agricultural Research Service de
Californie a évalué les effets du sélénium chez environ 30 hommes en bonne santé, agés entre 18
et 45 ans, pendant un an (Hawkes et Turek, 2001). Les participants ont été séparés et ont recu
une alimentation riche (300 pg/jour) ou pauvre (10 pg/jour) en selénium pendant 99 jours, le
sélénium des aliments étant remplacé par le sélénite aux jours 111 a 117 selon les concentrations
respectives. Dans le groupe ayant recu une alimentation riche en sélénium, la mobilité des
spermatozoides avait diminué de 32 % a la 13° semaine et de 17 % a la semaine 17
comparativement a la mobilité de départ (semaine 0). La concentration et le nombre de
spermatozoides a chuté de plus de 50 % dans les deux groupes. Toutefois, les auteurs ont avancé
que des facteurs environnementaux et des facteurs liés a I’alimentation pourraient constituer des
variables de confusion. Dans une expérience récente menée par les mémes chercheurs, ou les
participants étaient plus nombreux (n = 42) et la durée plus longue (48 semaines), on n’a
constaté aucune différence dans la qualité du sperme (Hawkes et coll., 2009). On n’a décelé
aucun effet sur le métabolisme des hormones thyroidiennes (concentration sanguine de
trilodothyronine et de thyroxine), la composition corporelle (masse maigre et masse adipeuse) ou
la réponse vasculaire (diamétre des artéres et débit sanguin) dans une cohorte constituée
d’hommes en bonne santé auxquels on a administré 300 ug de levure enrichie en sélénium tous
les jours pendant trois a six semaines (Hawkes et coll., 2008).

L’OEHHA (2010) a également fait état d’études de cas chez qui on a examiné la qualite
et la quantité des spermatozoides. En général, on n’a observé aucune corrélation ou corrélation
positive entre ces parametres et la concentration sanguine de sélénium. Par exemple, dans une
étude transversale menée aux Etats-Unis, on n’a relevé aucune relation significative entre le
sélénium et la proportion d’anomalies congénitales en 1986 au Nebraska (42 collectivités sur 453
s’approvisionnaient d’une eau potable dont la concentration en sélénium était supérieure a
0,01 mg/L). En outre, on n’a noté aucun effet tératogene lié a une grande exposition au sélénium
(concentration urinaire moyenne des sujets de 0,38 mg/L) au Vénézuela.

En conclusion, on ne dispose d’aucune preuve claire indiquant un effet toxique du
sélénium sur le développement ou la reproduction.
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9.2 Effets sur les animaux de laboratoire

Les effets d’une exposition au sélénium sur les animaux de laboratoire sont variables, et
il a été établi qu’ils dépendent de nombreux facteurs : espéce et type (rongeurs ou animaux
d’élevage), espéce chimique du sélénium, dose, durée et voie d’exposition, alimentation, état
physiologique, présence d’autres contaminants ou nutriments, stress, etc. (Valdiglesias et coll.,
2009). On considére également que le sélénium est essentiel a la santé des animaux (Davis
et coll., 1999; Nogueira et Rocha, 2011).

9.2.1 Toxicité aigué

Les animaux de laboratoire ayant été exposés a des concentrations trés élevées de
sélénium manifestent une insuffisance respiratoire, une nécrose et une congestion du rein et du
foie ainsi qu’une baisse de I’activité locomotrice (Civil et McDonald, 1978; Griffiths et coll.,
2006). Dans le cas du sélénite, les doses létales médianes par voie orale (DLsp) relevées dans les
publications se situaient entre 3,2 et 50 mg/kg p.c. chez la souris et le rat (Morss et Olcott, 1967;
Pletnikova, 1970; Cummins et Kimura, 1971; Vinson et Bose, 1981; Plasterer et coll., 1985;
Griffiths et coll., 2006). La DLso par voie orale chez le cobaye femelle était de 2,3 mg/kg p.c. et
chez la lapine, de 1 mg/kg p.c. (Pletnikova, 1970).

La forme de selénium administrée a une incidence sur la toxicité aigué (Nuttall, 2006).
Cummins et Kimura (1971) ont observé des différences considérables dans les valeurs de DLsg
par voie orale de rats Sprague-Dawley aprés I’administration de différentes formes de sélénium
(ayant divers états d’oxydation et différentes solubilités). Les valeurs de DLs, par voie orale
s’élevaient & 7 mg/kg p.c. pour le sélénite, a 138 mg/kg p.c. pour le sulfure de sélénium et a
6 700 mg/kg p.c. dans le cas du sélénium a I’état elémentaire. Les signes apparaissant dans les 18
a 72 heures suivant I’administration et avant le déces comprenaient une activité pilomotrice, une
baisse de I’activité, une dyspnée, la diarrhee, I’anorexie et la cachexie (perte de poids). Il existait
une bonne corrélation entre la concentration sanguine de sélénium et les effets toxiques observés
en fonction des différentes formes de sélénium administrées.

Des valeurs de DLsq ont été publiées pour d’autres formes de sélénium : 35,9 mg/kg p.c.
(souris males) pour la sélénocysteine et 4,07 a 37,3 mg/kg p.c. (rats et souris) pour la levure
enrichie en sélénium (Vinson et Bose, 1981; Sayato et coll., 1997). Il n’existe aucune donnée
fiable pour le sélénate administré par voie orale.

En conclusion, il a été démontré qu’une exposition aigué au sélénium cause une
insuffisance respiratoire, une nécrose du foie et des reins, une activité plus faible, une dyspnée,
des diarrhées et la mort.

9.2.2 Exposition a court terme

Chez les animaux de laboratoire ayant été exposés a court terme a du sélénium administré
par voie orale, on a observé une moins grande consommation d’eau, un comportement qu’on a
juge étre responsable de la perte pondérale et de la dégénérescence médullaire rénale
subséquentes. En outre, une posture vodtée, une diminution du poids du cceur, de la rate et du
thymus, une hypertrophie hépatocellulaire centrilobulaire, une hypertrophie des cellules de la
zone glomérulée des surrénales, un retard de croissance et des anomalies du systéme
cardiovasculaire, de I’appareil respiratoire, de I’appareil rénal, du systéme endocrinien, du
systeme nerveux et du systéeme tégumentaire (peau et cheveux) ont été signalés.

Dans une étude réalisée par I’U.S. National Toxicology Program (Abdo, 1994), on a
exposé des rats F344/N et des souris B6C3F1 (10 de chaque sexe par concentration) a du
sélénate ajouteé dans I’eau potable a des concentrations de 0, 3,75, 7,5, 15, 30 ou 60 mg/L tous les
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jours pendant 90 jours. On a estimé que ces concentrations étaient équivalentes aux doses de
sélénium suivantes : 0, 0,1, 0,2, 0,4, 0,6 et 1,1 mg/kg p.c. par jour chez les rats méles; 0, 0,1, 0,2,
0,4, 0,6 et 0,8 mg/kg p.c. par jour chez les rats femelles et 0, 0,3, 0,5, 0,8, 1,5 ou 2,6 mg/kg p.c.
par jour chez la souris. Dans le groupe ayant recu 60 mg/L, tous les rats sont morts (a la

11° semaine pour les males et la 6° semaine pour les femelles). Le poids corporel moyen des rats
ayant recu 30 mg/L et des souris ayant recu 30 et 60 mg/L était plus faible (13 % a 29 %) que
celui des animaux témoins. On a relevé une moins grande consommation d’eau chez les rats et
les souris ayant été exposés a 15 mg/L et plus. L’administration de sélénate a des concentrations
supérieures ou égales a 7,5 mg/L était associée a une incidence accrue de dégénérescence
médullaire rénale chez le rat, possiblement attribuable a la déshydratation. On a juge que la
déshydratation était responsable de la réduction du volume d’urine observé et de I’augmentation
du nombre d’érythrocytes, de I’hématocrite, de la concentration d’hémoglobine, de I’activité de
I’alanine aminotransférase, de la concentration de I’azote urique et de la densité de I’urine chez
le rat. On n’a constaté aucune lésion rénale chez la souris. Les valeurs obtenues aprés analyse
biochimique du sang des souris traitées étaient semblables a celles des témoins.

Dans la méme étude réalisée par le National Toxicology Program (Abdo, 1994), on a
également exposé des rats F344/N et des souris B6C3F1 (10 animaux de chaque sexe par groupe
de dose) a du sélenite ajouté dans I’eau potable a des concentrations de 0, 2, 4, 8, 16 ou 32 mg/L
quotidiennement pendant 13 semaines. On a estimé que ces concentrations étaient équivalentes
aux doses de selénium suivantes : 0, 0,08, 0,13, 0,2, 0,4 et 0,8 mg/kg p.c. par jour chez les rats
maéles; 0, 0,08, 0,13, 0,2, 0,4 et 0,9 mg/kg p.c. par jour chez les rats femelles et 0, 0,14, 0,3, 0,5,
0,9 ou 1,6 mg/kg p.c. par jour chez la souris. Deux rates exposées a une concentration de
32 mg/L sont mortes. Le poids corporel moyen était plus faible (17 % a 54 %) chez les rats et les
souris exposes a 32 mg/L comparativement a celui des témoins. Chez le rat et la souris, la baisse
de la consommation d’eau était inversement proportionnelle & la concentration de sélénite. Le
sélénite a induit des altérations semblables a celles du selénate chez le rat pour ce qui est des
parameétres hématologiques, de biochimie clinique et d’analyse urinaire. 1l se peut aussi que ces
effets aient été induits par la déshydratation. Le sélénite, a des concentrations égales ou
supérieures a 0,8 mg/L, a aussi augmenté I’incidence de dégénérescence médullaire rénale chez
le rat. La déshydratation peut avoir joué un réle dans les effets observés chez le rat et la souris.
Le sélénite n’a pas causé de lésions chez la souris.

Certains effets liés a la diminution de la consommation d’eau et des lésions papillaires
rénales ont été observés a une dose plus faible (7,5 mg/L), mais I’auteur a estimé que la NOAEL
chez le rat était de 0,4 mg/kg p.c. par jour pour le sélénate et le sélénite (exprimés comme
équivalent de sélénium), compte tenu de la mortalité, de la baisse pondérale, de la diminution de
la consommation d’eau et des lésions papillaires rénales (Abdo, 1994). La NOAEL estimée chez
la souris était de 0,8 mg/kg p.c. par jour pour le sélénate (exprimé comme équivalent de
sélénium) et de 0,9 mg/kg p.c. par jour pour le sélénite (exprimé comme équivalent de sélénium),
compte tenu de la baisse du poids corporel et de la consommation d’eau.

Des rats Sprague-Dawley (10 a 13 rats de chaque sexe par groupe de dose) ont été
exposés a du sélénate ajouté dans I’eau potable a des doses de 0, 7,5, 15 et 30 mg/L (équivalant a
des doses de 0, 0,5, 0,8 et 1,1 mg/kg p.c. selon I’estimation) pendant 30 jours (NTP, 1996). Les
femelles ont été réparties dans trois groupes : péri-conception, gestationnel et cytologie vaginale.
Le poids corporel des méres et des males avait diminué dans tous les groupes ayant recu des
doses de sélénate. Les groupes exposés a 0,8 et a 1,1 mg/kg p.c. présentaient des signes de
toxicité, par exemple surrénales de petite taille et pales, épaississement de la paroi de I’estomac,
adhérence de I’estomac a des organes abdominaux, hypertrophie et hypotrophie des reins,
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hypertrophie de la rate et nodules a I’endroit de I’implantation. On n’a calculé aucune NOAEL,
car on a observé une diminution du poids corporel dans tous les groupes traités.

Des souris suisses ont été exposées quotidiennement a du sélénite ajouté dans I’eau
potable a des concentrations variant entre 1 et 64 mg/L pendant 46 jours (Jacobs et Forst, 1981b).
On a relevé une baisse du taux de survie et une baisse du poids corporel & la concentration de
64 mg/L, les femelles étant moins tolérantes que les méles, alors que les concentrations de 1, de
4 et de 8 mg/L ont amélioré la survie et la croissance. Les auteurs n’ont pas calculé de NOAEL.

Les effets d’une préparation de levure enrichie en sélénium ont été évalues chez des rats
Sprague-Dawley (des deux sexes) et chez des chiens beagle (des deux sexes) pendant 28 ou
90 jours (Griffiths et coll., 2006). Le selénium contenu dans la levure était présent sous forme de
sélénométhionine (98 %). Dans I’étude d’une durée de 28 jours, on a administré aux rats des
doses de sélénium de 0, 0,1, 0,51, 2,0 ou 5,1 mg/kg p.c. par jour (n = 6 par groupe), et on a
administré aux chiens des doses de sélénium de 0, 0,045, 0,225 ou 1,125 mg/kg p.c. par jour
(n = 4 par groupe). Dans I’etude d’une durée de 90 jours, on a administré aux rats des doses de
sélénium de 0, 0,23, 0,36 ou 0,61 mg/kg p.c. par jour (n = 20 par groupe), et aux chiens des
concentrations de sélénium de 0, 0,06, 0,2 ou 0,6 mg/kg p.c. par jour (n = 8 par groupe). On a
aussi administré du sélénite a un autre groupe de rats a raison de 0,35 mg/kg p.c. par jour, et a un
autre groupe de chiens 0,6 mg/kg p.c. de sélénite par jour dans I’étude d’une durée de 90 jours.
On n’a constaté aucune mortalité attribuable au traitement dans les groupes. Dans I’étude d’une
durée de 28 jours effectuée chez le rat, on a observé une posture voltée dans le groupe ayant
recu une dose égale ou supérieure a 0,51 mg/kg p.c. par jour. Les animaux des groupes ayant
recu les deux doses les plus élevées ont été sacrifiés en raison de leur posture vodtée qui est
apparue a partir du jour 4. On a observé une salivation excessive chez les chiens ayant recu la
plus forte dose ainsi qu’une diminution du nombre d’érythrocytes, une baisse de la concentration
d’hémoglobine et une diminution de la valeur d’hématocrite dans les groupes ayant recu
0,225 mg/kg p.c. par jour. Au cours de I’étude de 90 jours, on a noté une réduction de la
consommation d’aliments dans tous les groupes de rats. En outre, aux doses de sélénium
supérieures a 0,23 mg/kg p.c. par jour et dans le groupe sélénite, on a observé une perte de
fourrure, une posture voGtée, une diminution du poids du cceur, du thymus et de la rate chez les
rats males, une hypertrophie hépatocellulaire centrilobulaire et une hypertrophie de la zone
glomérulée des surrénales. Dans les groupes de chiens ayant été traités pendant 90 jours a la
concentration de 0,6 mg/kg p.c. par jour, on a constaté une maigreur ainsi qu’une baisse du
nombre d’érythrocytes, de la concentration d’hémoglobine, de I’hématocrite et de la
concentration moyenne d’hémoglobine par cellule. Dans le groupe ayant recu 0,2 mg/kg p.c. par
jour, on a relevé des concentrations élevées de cholestérol. Les NOAEL étaient de 0,1 mg/kg p.c.
par jour chez le rat et de 0,045 mg/kg p.c. par jour chez le chien dans I’étude d’une durée de
28 jours. Elles étaient de 0,23 mg/kg p.c. par jour chez le rat et de 0,06 mg/kg p.c. par jour chez
le chien dans I’étude de 90 jours.

Des signes de sélénose (perte de poils, Iésions des sabots) sont apparus chez les animaux
d’élevage (veaux, bouvillons et cochons) auxquels on a administré du sélénite, de la
sélénométhionine ou de la levure enrichie en sélénium (organique) soit dans I’alimentation ou
par gavage (sélénite ou levure enrichie en sélénium a une concentration supeérieure a la plage de
5 a 20 mg/kg de nourriture dans le cas des cochons, et sélénite et sélénométhionine a une
concentration allant de 0,28 a 0,8 mg/kg de poids corporel chez les bouvillons et les veaux) dans
des études de courte durée (O’Toole et Raisbeck, 1995; Kim et Mahan, 2001; Kaur et coll.,
2003).

L’OEHHA (2010) a décrit plusieurs études portant sur les effets sur la santé observés
chez la souris et le rat apres une exposition de courte durée (14 jours a 3 mois) au sélénite, au
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sélénate et a des composés organiques comme la sélénométhionine administrés par voie orale. Le
rat était I’espece la plus sensible, et on a observé des effets indésirables a des concentrations
supérieures a la NOAEL, située entre 0,026 et 0,50 mg/kg p.c., notamment un retard de
croissance et des anomalies du systeme cardiovasculaire, du foie, de I’appareil respiratoire, des
reins et du systéme endocrinien. La NOAEL la plus élevée observée pour ces effets sur la santé
était de 1,67 mg/kg p.c. dans le cas du sélénite aprés une exposition de 13 semaines. Les formes
organiques de sélénium, comme la sélénométhionine, ont induit les mémes effets indésirables a
des concentrations supeérieures a la NOAEL, située entre 0,125 et 0,320 mg/kg p.c. chez le rat.
Ces effets ont aussi été observés chez la souris, la NOAEL variant entre 0,20 et 7,17 mg/kg p.c.
On a relevé I’apparition d’anomalies gastro-intestinales, oculaires et musculaires a des doses
supérieures a 7,17 mg/kg p.c. chez la souris. La sélénométhionine a induit les mémes effets,
outre les anomalies neurologiques, a des doses supérieures a la NOAEL, qui variait de 1,36 a
1,96 mg/kg p.c. chez la souris. Les cochons, les veaux et les singes ont présenté les mémes effets
indésirables que le rat, de méme que des anomalies neurologiques et cutanées, apres une
exposition par voie orale a des doses supérieures a la NOAEL, située entre 0,014 et 1,25 mg/kg
p.c. La selénométhionine a induit ces effets a des doses supérieures a la fourchette de 0,08 a

1,25 mg/kg p.c.

9.2.3 Exposition a long terme et cancérogénicité

La plupart des études de cancérogeénicité menées avec le sélénate, le sélénite et les
composés organoséléniés ont donné des résultats négatifs chez des animaux de laboratoire.
L’exposition au sélénium peut retarder I’apparition de tumeurs induites chimiquement. Les
signes distinctifs d’une exposition chronique au sélénium sont les anomalies des sabots, des
cornes et des poils.

La maladie alcaline est la manifestation la plus caractéristique découlant d’une exposition
chronique au sélénium (par I’ingestion de nourriture destinée aux animaux ou de plantes
accumulant le sélénium) chez les gros animaux comme les vaches, les bouvillons et les cochons
(Zhang et Spallholz, 2011). Cette maladie se caractérise par une maigreur, une rigidité, une
boiterie, la perte de poils et la fente des sabots (O’ Toole et Raisbeck, 1995). Parmi les signes de
la maladie alcaline, on a aussi relevé une atrophie du cceur et du foie, de I’anémie et une érosion
des os (Moxon, 1937). Les animaux de laboratoire exposés a long terme a des doses variant entre
0,1 et 0,57 mg/kg p.c. présentaient les effets toxiques suivants : perte de poids, toxicité pour les
reins et le foie (congestion des organes, dégénérescence graisseuse dans les cellules
parenchymateuses, lésions hyperplasiques, amyloidose, néphrite, nécrose) (Nelson et coll., 1943;
O’Toole et Raisbeck, 1995; O’Toole et coll., 1996; OEHHA, 2010).

Plusieurs études a long terme ont été entreprises afin de déterminer si le sélénate ou le
sélénite induisent des tumeurs chez les animaux de laboratoire. Schroeder et Mitchener (1971a)
ont administré du sélénite ou du sélénate ajouté dans I’eau potable a la concentration de 2 mg/L
(0,14 mg/kg p.c. par jour)* & des rats Long-Evans aprés le sevrage. La dose a été augmentée &

3 mg/L (0,21 mg/kg p.c. par jour) a un an d’age, et I’administration s’est poursuivie jusqu’au
déces naturel. La toxicité intrinséque du sélénite était associée a un taux de mortalité élevé chez
les rats méales, mais a un taux inférieur chez les femelles. Le sélénate n’a pas induit de signe
particulier de toxicité pendant la premiére année. Les effets toxiques relevés a I’autopsie étaient
une augmentation des plaques aortiques et de la concentration sérique de cholestérol a la fois
chez les méles et les femelles. Les rats ayant recu du sélénate dans leur nourriture ont développé

! En supposant un apport de 7 mL d’eau par 100 g p.c.
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a un age plus précoce un plus grand nombre de tumeurs (30 contre 20, P ~ 0,001) et un plus
grand nombre de tumeurs malignes (20 contre 11, P < 0,01) que les rats témoins.

A I’opposé, on n’a pas constaté de différence significative dans I’incidence des tumeurs
lorsque le sélénite ou le sélénate était administré a la dose de 3 mg/L dans I’eau potable a des
souris suisses CD au cours de leur vie. On a cependant observé une réduction du poids corporel
chez les femelles, une augmentation du poids corporel chez les males et un déclin manifeste de la
santé générale chez les souris (Schroeder et Mitchener, 1972).

Dans une étude du U.S. National Cancer Institute menée par Tinsley et coll. (1967),

1 437 rats des deux sexes répartis dans 34 groupes alimentaires différents (nourriture fournie a
volonté) ont recu du sélénite ou du sélénate a des concentrations allant de 0,5 a 16 mg/kg de
nourriture de concentration protéique variable au cours de huit périodes d’une durée située entre
28 et 1 150 jours. On a observé une diminution de la consommation de nourriture chez les méales
ayant recu une concentration égale ou supérieure a 4 mg/kg de nourriture. On a constaté une
diminution du taux de croissance proportionnelle a I’augmentation de la concentration de
sélénium. Le sélénate a eu un effet réducteur plus prononcé sur le poids corporel que le sélénite
chez les rats femelles. On a constaté des effets toxiques du sélénium dans presque tous les tissus
autopsiés, mais principalement dans le foie (lésions en foyer, cellules anormales), a la
concentration de 0,5 a 16 mg/kg de nourriture. Parmi les autres organes touchés, citons les
surrénales (vésiculation du cortex), le pancréas (cedeme interstitiel, hyperplasie et congestion), le
myocarde (infiltration de macrophages et de lymphocytes et prolifération du tissu adventice), la
rate (congestion, hyperplasie et déplétion, réticulose, sclérose) et les reins (néphrite interstitiel,
présence de kystes). Les seuls paramétres non touchés étaient la concentration d’érythrocytes et
le poids de la rate. La teneur protéique élevée de I’alimentation a réduit la gravité des lésions.
Les lésions hyperplasiques au foie n’ont pas disparu apres I’arrét de la prise de séléenium.
L’augmentation graduelle de la dose de sélénite ou de sélénate a 4 mg/kg de nourriture n’a pas
induit de tolérance au selénium (compte tenu de la durée de vie) comparativement a
I’administration directe de 4 mg/kg de nourriture. Selon une étude de suivi au cours de laquelle
on a analysé les tissus de ces rats, aucun néoplasme n’a été induit (Harr et coll., 1967).

Une autre étude de longue durée a permis d’évaluer I’effet de I’administration de sélénite
dans I’eau potable a la concentration de 1, de 4 ou de 8 mg/L (10,3, 32,3 et 49,8 pg/jour) a des
souris suisses des deux sexes pendant 47 semaines (Jacobs et Forst, 1981b). On n’a noté aucun
effet significatif sur la survie, peu importe la dose. Tous les animaux ont pris du poids; toutefois,
le groupe ayant recu 8 mg/L n’a gagné que la moitié du poids pris par les animaux témoins.
Aucune alteration significative des parametres biochimiques sériques (alcaline aminotransferase,
aspartate aminotransferase, alcaline phosphatase) n’a été observée. Dans les groupes on n’a
constaté aucun signe de néoplasie.

9.2.4 Geénotoxicité

La génotoxicité du sélénium a été évaluée dans une grande gamme de systémes. On a
obtenu des résultats positifs et négatifs et observé des effets protecteurs (Ferguson et coll., 2012).
De nombreuses données laissent croire que le sélénium empéche les lésions de I’ADN in vitro et
in vivo (Davis et coll., 1999; Letavayova et coll., 2006). En outre, il a été établi que cet élément
réduit les effets toxiques de plusieurs cancérogénes, dont le cadmium et I’arsenic, in vitro dans
des cellules animales et humaines (Davis et coll., 1999; Zhou et coll., 2009; Zwolak et
Zaporowska, 2012).

Toutefois, des doses elevées de selenite et de sélénate peuvent entrainer une génotoxicite
in vitro et in vivo selon les données de plusieurs essais, notamment I’essai de recombinaison
avec Bacillus subtilis mesurant les Iésions subies par I’ADN, le test d’Ames sur Salmonella, la
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mesure des aberrations chromosomiques, le test des cometes, le marquage a la désoxyuridine
triphosphate des terminaisons coupées par la désoxynucléotidyle transférase terminale (essai
TUNEL) et la recombinaison a la méiose en fonction de la fréquence des enjambements chez
Drosophila melanogaster (Noda et coll., 1979; Norppa et coll., 1980a, b,c; Whiting et coll.,
1980; Ray, 1984; Khalil, 1989; OMS et FAQO, 2004; Valdiglesias et coll., 2009).

9.2.4.1 Observations in vitro

Les résultats des essais de génotoxicité in vitro sont non concluants et varient en fonction
de la concentration et de la forme de sélenium utilisées. En général, les concentrations élevees et
le sélénite donnent des résultats positifs (Letavayova et coll., 2006).

Differents essais ont montré le potentiel génotoxique du sélénium. Par exemple, le
sélénate et dans une plus grande mesure, le sélénite, induisent une détérioration de I’ADN dans
I’essai de recombinaison realisé avec Bacillus subtilis (Nakamuro et coll., 1976) et la substitution
d’une paire de base dans des souches de Salmonella typhimurium TA100 et TA104 (Noda
et coll., 1979; Kramer et Ames, 1988). A I’aide d’essais de recombinaison de Kada effectués
avec Bacillus subtilis, il a aussi été démontré que le sélénite et le sélénate endommagent I’ADN
(Noda et coll., 1979). A I’opposé, on n’a signalé aucune génotoxicité du sélénite avec I’essai
employant Bacillus et le test d’Ames sur Salmonella/microsome (Lofroth et Ames, 1978; U.S.
EPA, 1991a; Valdiglesias et coll., 2009).

Le sélénite s’est révélé génotoxique et mutagene, car il a induit une conversion génique,
une mutation inverse, un enjambement a la mitose, des cassures double brin de I’ADN, des
mutations déplacant le cadre de lecture et la formation de colonies aberrantes chez la levure
Saccharomyces cerevisiae (Anjaria et Madhvanath, 1988; Letavayova et coll., 2006). On a émis
I’hypotheése que les effets genotoxiques du sélénite étaient causés par la production de derives
réactifs de I’oxygéne (Letavayova et coll., 2008). Par ailleurs, la génotoxicité du sélénite chez la
levure était accentuée par I’addition de glutathion (Anjaria et Madhvanath, 1988). La réaction du
sélénite avec le glutathion produit des dérivés réactifs de I’oxygene, comme il est expliqué a la
section 9.3 ci-dessous (Mézes et Balogh, 2009).

Le sélénite, le sélénate et la sélénométhionine sont génotoxiques dans les fibroblastes
humains en culture primaire et les lymphocytes purifiés du sang périphérique, les effets toxiques
étant mesurés par la fragmentation de I’ADN, les aberrations chromosomiques, les bris de brins
d’ADN, les échanges de chromatides sceurs et I’induction de micronoyaux (Lo et coll., 1978;
Ray et Altenburg, 1982; Khalil et Maslat, 1990). Le sélénite induit des Iésions de I’ADN et des
aberrations chromosomiques (bris et fragments) dans les fibroblastes humains en culture, alors
que le sélénate améliore lIégérement la réparation de I’ADN (Lo et coll., 1978). Aussi, le sélénite
et la sélénométhionine induisent des aberrations chromosomiques (fragments et bris) et un
ralentissement de la division cellulaire chez les lymphocytes humains en culture primaire
(Khalil, 1989; Biswas et coll., 2000). Le sélénite était plus clastogene que le selénate. Le
sélénite, le sélénate et le séléniure induisent des aberrations chromosomiques et une synthése non
programmée de I’ADN, une mesure de la réparation active de I’ADN dans des cellules
ovariennes de hamster chinois (Whiting et coll., 1980). Les effets sont accrus en présence de
fractions S9 et d’un ajout de glutathion. Ils sont par contre atténues par la présence
d’antioxydants comme la superoxyde dismutase, ce qui appuie I’effet pro-oxydatif du sélénium,
comme I’explique Drake (2006). On n’a pas observe d’effets génotoxiques dus au sélénium
organique (sélénocystéine, séléenocystamine et sélénométhionine) dans des cellules ovariennes de
hamster chinois.
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En conclusion, la sélénométhionine et les formes inorganiques de sélénium se sont
avérees genotoxiques in vitro, cette génotoxicité découlant de la production d’une plus grande
quantité de dérivés réactifs de I’oxygeéne selon les hypothéses.

9.2.4.2 Observations in vivo

Les résultats des études in vivo varient et n’établissent pas un profil clair de génotoxicité,
bien que I’on ait obtenu des résultats positifs a des concentrations élevées (allant de 0,15 mg/kg
de nourriture & une valeur proche de la DLsy chez des animaux de laboratoire).

Des doses élevées de sélénite (5, 10 et 20 umol/kg p.c.) injectées par voie intrapéritonéale
ont induit des bris d’ADN dépendants de la dose (test des cométes) dans des hépatocytes de rats
Sprague-Dawley (n = 5 rats méles par dose) (Yu et coll., 2006) ainsi que des échanges de
chromatides sceurs et des aberrations chromosomiques dans la moelle osseuse de hamster chinois
(n = 20 de chaque sexe) (Norppa et coll., 1980c). Norppa et coll. (1980c) affirment qu’a ces
fortes doses, trois hamsters sont décédés quelques heures apres I’injection de sélénium. Dans une
autre étude réalisée avec des souris males NMRI avec le méme protocole, on a observé des
aberrations chromosomiques dans les cellules de la moelle osseuse, mais pas dans les
spermatocytes en culture primaire (Norppa et coll., 1980a).

L’administration de sélénite (0, 0,15 ou 2,0 mg/kg de nourriture) pendant 10 semaines
dans I’alimentation de rats Sprague-Dawley a induit une augmentation dépendante de la dose des
8-hydroxy-2'-désoxyguanosine (8-OHdG), un indicateur des Iésions oxydatives dans I’ADN
(Wycherly et coll., 2004). Ceci concorde avec les résultats des études in vitro montrant le role
joué par les dérivés reactifs de I’oxygene dans I’induction de lésions de I’ADN.

Par ailleurs, 49 chiens beagle males agés (correspondant a des hommes agés de 62 a
69 ans) ont été nourris pendant sept mois avec une alimentation normale ou une alimentation a
laquelle on a ajouté de la sélénométhionine ou de la levure enrichie en sélénium a une
concentration correspondant aux besoins nutritionnels (3 pug/kg p.c.) ou supeérieure a ces derniers
(6 ng/kg p.c.) (Waters et coll., 2003, 2005). Les cassures de brins d’ADN observées dans les
cellules du cerveau et de la prostate (> 90 % des cellules épithéliales), mesurées par le test des
cometes, ont révélé une détérioration non linéaire de I’ADN - c’est-a-dire, une relation en U en
fonction de la dose (Waters et coll., 2005). Dans une publication antérieure du méme groupe et
faisant appel au méme protocole, on a mesuré une moins grande détérioration de I’ADN (test des
cometes) et une augmentation de I’apoptose (essai TUNEL) (Waters et coll., 2003).

Chez I’humain, le sélénite injecté ou administré par voie orale sous forme de comprimés
(0,004 a 0,050 mg/kg p.c. par jour pendant 1 a 13,5 mois) n’a pas induit d’aberrations
chromosomiques dans les lymphocytes (Norppa et coll., 1980c).

En conclusion, les effets génotoxiques et oxydatifs ou la protection contre ces effets in
vitro et chez les animaux causés par les formes organiques et inorganiques de sélénium varient
en fonction de la dose, du systeme et de I’essai utilisé. On a observe une génotoxicité in vitro et
in vivo, mais rien n’indique de fagon probante que le sélénium est directement génotoxique. Les
résultats positifs observés aux doses élevées seraient attribuables a la production de dérivés
réactifs de I’oxygeéne, et non a I’activité directe du sélénium sur I’ADN, comme le montre
I’augmentation de la concentration de 8-OHdG (EFSA Panel on Dietetic Products, Nutrition and
Allergies, 2000; Drake, 2006; Letavayova et coll., 2006, 2008).

9.2.5 Toxicité pour la reproduction et le développement
On dispose de peu de publications portant sur des études évaluant la toxicité du sélénium
pour la reproduction et le développement. Les quelques cas de toxicité pour la reproduction et le
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développement observés chez des animaux de laboratoire sont associés a une toxicité chez la
mere.

9.2.5.1 Effets sur la reproduction

Rosenfeld et Beath (1954) ont exposé des rats pendant deux générations a du sélénium
inorganique sous forme de sélénate dans I’eau potable & une concentration de 1,5, 2,5 ou
7,5 mg/L (dose non spécifiée par les auteurs). On n’a constaté aucun effet indésirable sur la
reproduction chez les rats exposés a la concentration de 1,5 mg/L dans I’eau potable. Toutefois,
dans le groupe ayant recu 2,5 mg/L, on a relevé une toxicité maternelle (perte de poids, mortalité
accrue) de méme qu’une baisse de 50 % de la fécondité et de la fertilité des femelles. A la dose
la plus élevée (7,5 mg/L), la croissance et la survie des ratons ont été entravées. On n’a réalisé
aucun examen histologique sur les organes reproducteurs.

Des rats Sprague-Dawley ont été exposés a du selénate dans I’eau potable a une
concentration de 0, 7,5, 15 ou 30 mg/L (estimée équivalente a une dose de 0, 0,5, 0,8 ou
1,1 mg/kg p.c. par jour) pendant 30 jours (n = 10 a 13 rats de chaque sexe par groupe de dose)
(NTP, 1996). Les femelles ont été réparties dans trois groupes : périconception, gestationnel et
cytologie vaginale. Dans tous les groupes ayant recu une dose de sélénate, le poids des méles et
des méres avait diminué. La fonction reproductrice (baisse du nombre de ratons vivants et du
poids de ces derniers, nombre d’implants et survie des ratons) était altérée uniquement a la
concentration de 1,1 mg/kg p.c. par jour. On a noté uniquement des effets mineurs sur la fonction
reproductrice des males (variation du poids des testicules et de I’épididyme aux concentrations
de 0,8 et de 1,1 mg/kg p.c. par jour). Par conséquent, on a juge que le sélénate n’était pas un
agent toxique pour la reproduction ou le développement, car il diminue le poids corporel a des
doses inférieures aux doses ayant un effet sur la reproduction.

De I’eau contenant du sélénate a la concentration de 3 mg/L a été administrée a volonté a
trois genérations de souris CD. Le sélénium a augmenté le nombre d’avortons et I’infécondité
des trois générations (Schroeder et Mitchener, 1971b).

Des souris méles BALB/c ont été nourries avec un régime alimentaire a base de levure de
boulangerie enrichie en sélénite a diverses concentrations (0 a 1,02 mg/kg) pendant 4 ou
8 semaines (Shalini et Bansal, 2008). Le nombre de spermatozoides et leur mobilité avaient
diminué, alors que la peroxydation des lipides dans les testicules, les cassures de brins d’ADN,
les défauts de flagelle et la fusion de la partie centrale du spermatozoide étaient augmentés a des
concentrations de sélénite qui, selon les auteurs, entrainent une carence (0,02 mg/kg) ou sont
excessives ou supeérieures aux besoins nutritionnels (1,02 mg/kg) comparativement a la
concentration correspondant a ces besoins (0,22 mg/kg). On a observé une augmentation
significative de la dégénérescence des mitochondries, d’une mauvaise condensation de la
chromatine et de cassures de brins d’ADN dans les spermatozoides a quatre semaines a une
concentration de 0,02 mg/kg (niveau entrainant une carence) comparativement aux
concentrations excessives et aux concentrations correspondant aux besoins. Les effets étaient
géneralement plus prononcés apres huit semaines. Aucun autre effet sur la santé n’a été signalé
par les auteurs.

Une étude a été réalisée sur la capacité de reproduction de souris males BALB/c que I’on
a nourries avec une alimentation a base de levure de boulangerie enrichie en sélénite a diverses
concentrations (0 a 1,02 mg/kg) durant 8 semaines (Kaur et Bansal, 2005). Seules les souris
ayant recu une alimentation carencée en sélénium (0,02 mg/kg) étaient associées a une baisse
significative du nombre de spermatocytes au stade pachytene et de spermatides jeunes et
matures, du nombre de spermatozoides et de la fertilité comparativement aux souris témoins
ayant recu une alimentation dont la teneur en sélénium était jugée adéequate (0,2 mg/kg). Les

Recommandations pour la qualité de I’eau potable au Canada : Document technique
51



Le sélénium (mars 2014)

souris ayant recu une alimentation dont la teneur en sélénium était excessive ou supérieure aux
besoins nutritionnels (1,02 mg/kg) ne présentaient pas de différences significatives par rapport
aux souris témoins pour ce qui est de ces parametres.

On a constaté une augmentation de la peroxydation des lipides dans une autre étude
menée par le méme auteur a I’aide du méme protocole d’exposition des souris (Shalini et Bansal,
2007). L’auteur y faisait état d’une baisse de la fertilité (p < 0,001) et de la taille des portees
(p < 0,05) chez les souris ayant regu un régime alimentaire dans lequel la concentration de
sélénium était excessive ou supérieure aux besoins nutritionnels (1,02 mg/kg). On a observé une
augmentation des protéines NF-kB et de I’oxyde nitrique (indicateur de I’inflammation) chez les
souris carencées en sélénium uniguement.

Les concentrations élevees de sélénite ingérées par les rats dans leur alimentation (2 ou
4 mg/kg) pendant cing semaines ont réduit le poids corporel, celui des testicules et celui de la
partie caudale du canal épididymaire ainsi que la viabilité des spermatozoides, alors qu’une
exposition a 4 mg/kg a entrainé une diminution de la mobilité des spermatozoides et une
augmentation du nombre d’anomalies dans la partie centrale des spermatozoides (Kaur et
Parshad, 1994). On a constaté une grande variabilité interindividuelle des anomalies touchant les
spermatozoides de rats.

On considere que le sélénate présent dans I’eau potable n’a pas d’effet toxique sur la
reproduction ou le développement, car il diminue le poids corporel des rats a des doses
inférieures aux doses ayant un effet sur la reproduction dans I’étude du NTP.

9.2.5.2 Effets sur le développement

L’exposition des méres au sélénium présent dans I’eau potable a la concentration de 3 ou
6 mg/L n’a pas produit d’effet tératogene. On a signalé un retard de la croissance du feetus
lorsque des souris femelles hébergées dans des cages ventilées individuellement avaient recu des
doses élevées de sélénite (6 mg/L) dans I’eau potable 30 jours avant la gestation et 15 jours
pendant celle-ci. Selon I’étude, il n’y avait aucune différence dans la taille de la portée entre les
groupes ayant recu le sélénium. Les auteurs n’ont fait état d’aucun effet sur la mere (Nobunaga
et coll., 1979).

Une étude a révélé des malformations chez les petits aprés une administration par voie
orale de sélénite (4 a 19 mg/kg p.c.) ou de sélénate (17 a 21 mg/kg p.c.) a des hamsters gestantes
(Ferm et coll., 1990). Cependant, ces malformations étaient associees a des effets toxiques
graves chez les meres (perte de poids et épuisement), entrainant une mortalité de 50 % des
animaux a la dose de sélénite de 19 mg/kg p.c., administrée par voie orale. L’augmentation du
nombre d’encéphalocéles (fréquente chez cette souche) chez le feetus et une longueur
vertex-coccis plus courte étaient associées a une baisse pondérale chez la mére et/ou une
diminution de la consommation de nourriture, pour un traitement unique ou répété. Comme la
malnutrition générale et la perte de poids chez les méres constituent des facteurs aggravant le
risque d’apparition d’anomalies chez le feetus, il est impossible de tirer des conclusions sur les
effets tératogenes du sélénium a partir des résultats de cette étude.

Quatre singes ont été nourris selon un régime alimentaire de base semi-purifié enrichi au
sélénite (200 pg/kg) au cours des 2 a 4 derniers mois de la gestation. Les petits ne présentaient
aucun signe d’anomalie. Les femelles ont été accouplées de nouveau et ont donné naissance a
quatre autres petits en bonne santé (Butler et coll., 1988).

Des rats femelles ayant recu du sélénium dans leur alimentation a une concentration
supérieure aux besoins nutritionnels (sélénite a 3 ou a 4,5 mg/kg) pendant huit semaines avant de
s’accoupler ont porté des feetus dont le développement était normal (Bergman et coll., 1990).
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En résumé, il a été etabli que le sélénium causait certains effets toxiques sur la
reproduction et le développement chez les animaux de laboratoire (rats et souris); cependant, les
résultats ne sont pas cohérents entre les études. Par conséquent, il est impossible de tirer quelque
conclusion que ce soit.

9.3 Mode d’action

On cherche a connaitre le mode d’action du sélénium principalement pour expliquer ses
effets bénéfiques et son potentiel anticancérogene. Les mécanismes de son action toxique ne sont
pas bien connus, mais on croit qu’ils empruntent plusieurs voies métaboliques. La perturbation
de I’equilibre d’oxydoréduction de la cellule causée par une baisse du ratio glutathion/disulfure
de glutathion, la hausse de I’activité oxydative et le remplacement des atomes de soufre dans les
protéines entrainent des effets toxiques tels que des anomalies touchant les ongles et les cheveux
(EFSA Panel on Dietetic Products, Nutrition and Allergies, 2000; Zhong et Oberley, 2001;
Nogueira et Rocha, 2011; Zhang et Spallholz, 2011).

9.3.1 Effets toxiques

Les mécanismes moléculaires expliquant la toxicité du sélénium demeurent obscurs.
Certains avancent que plusieurs événements jouent un réle sur ce plan (EFSA Panel on Dietetic
Products, Nutrition and Allergies, 2006). La toxicité du sélénium est largement causée par son
effet pro-oxydant, qui se traduit par la production de peroxyde d’hydrogene et de dérivés réactifs
de I’oxygeéne participant aux lésions tissulaires (Spallholz, 1997; Letavayova et coll.,

2008; Brozmanova et coll., 2010). Cet effet pro-oxydant découle d’une déplétion en glutathion,
en S-adenosylméthionine (un précurseur des groupes aminopropyles et du glutathion; régule
également I’activité de plusieurs enzymes) et d’une baisse de la concentration de la vitamine E
dans le foie (Anundi et coll., 1984; Scarlato et Higa, 1990; Expert Group on Vitamins and
Minerals, 2003; EFSA Panel on Dietetic Products, Nutrition and Allergies, 2006; Tiwary et coll.,
2006). De fait, lorsqu’on a incubé des levures avec de la sélénométhionine a la concentration de
0,25 mmol/L, les composés thiolés étaient moins nombreux et la croissance cellulaire a ralenti.
Les effets indésirables étaient renverses par I’ajout de cystéine (Kitajima et coll., 2012). Par
ailleurs, I’incubation d’hépatocytes avec du sélenite a une faible concentration (30 a 100 umol/L)
a induit une augmentation de la consommation d’oxygeéne, a oxydé le glutathion et a induit la
déplétion de la nicotinamide adénine dinucléotide phosphate, un donneur d’électrons (NADPH)
(Anundi et coll., 1984; Kim et coll., 2004). Dans une autre étude, on a injecté a des souris du
sélénite a la dose de 5 nmol/g p.c. On a mesure une baisse marquée de la quantité
d’adénosylméthionine dans le foie dont I’inhibition de la méthionine adénosyltransferase
constituerait le mécanisme d’action (Hoffman, 1977). Ce phénomene entraine aussi la déplétion
du groupe sulfhydryle dans le foie. La nature duelle du sélénium, qui agit potentiellement comme
antioxydant et oxydant, a été mise en évidence dans une lignée cellulaire humaine tirant son
origine d’un hépatome, exposée a du sélénite en présence ou en I’absence de composés
inhibiteurs ou inducteurs du glutathion (Shen et coll., 2000).

Par ailleurs, les formes organiques et inorganiques de sélénium peuvent interagir avec le
soufre des groupes sulfhydryles, des groupes ayant un role crucial dans les protéines et d’autres
molécules, comme le glutathion (Spallholz, 1997). Cette interaction peut aussi donner lieu a la
formation de composeés intermédiaires réactifs, comme les sélénosulfures et le méthylséléniure,
qui réagissent avec d’autres thiols pour diminuer le glutathion a la fois in vitro et in vivo chez les
animaux, puis s’ensuit une production d’anion superoxyde et de peroxyde d’hydrogéne
(Spallholz, 1997; Nogueira et Rocha, 2011; Zhang et Spallholz, 2011). Le sélénium inhibe donc
les enzymes contenant du thiol, comme la méthionine adénosyltransférase, la succinate
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déshydrogénase, la lactate déshydrogénase et la NADP+-isocitrate déshydrogénase (Mézes et
Balogh, 2009). La diminution de la quantité de protéines antioxydantes contenant du thiol peut
aussi se traduire par une production indirecte de dérivés réactifs de I’oxygene (Mézes et Balogh,
2009). L’augmentation des dérivés réactifs de I’oxygene peut induire une cascade d’événements,
dont la peroxydation des lipides, des lésions de I’ADN et une perte de I’intégrité et de la
perméabilité de la membrane (p. ex. membrane des organites), ce qui méne a une libération des
enzymes lysosomiales et a la nécrose des tissus (Mézes et Balogh, 2009).

Selon une autre théorie sur le mécanisme de la toxicite, les concentrations élevées de
sélénium entraineraient le remplacement du soufre par le sélénium (Letavayova et coll., 2006).
Par exemple, le sélénium pourrait étre responsable de I’absence de soufre dans les acides aminés,
par exemple dans les groupes sulfhydryles du glutathion, des groupes cruciaux participant a la
défense antioxydante (Pickrell et Oehme, 2002). Ce type de remplacement peut inhiber la
synthese protéique et I’activité des protéines réparant I’ADN.

Des analyses effectuées in vitro sur des cellules tumorales indiquent que des événements
oxydatifs joueraient un réle, qui n’est peut-étre pas propre aux cellules cancéreuses, dans la
toxicité induite par le sélénium. Une production accrue de dérivés réactifs de I’oxygeéne et une
induction de I’apoptose ont été observées in vitro dans différentes lignées cellulaires cancéreuses
(Yoon et coll., 2001; Drake, 2006; Guan et coll., 2009; Kandas et coll., 2009).

On a émis I’hypotheése que le risque accru de diabéte résultant d’un apport élevé en
sélénium serait causé par une activité antioxydative excessive (Steinbrenner, 2011). Cette
derniére entrainerait I’élimination du peroxyde d’hydrogéne, qui agit normalement comme
intermédiaire (second messager) dans le mécanisme de la sécrétion d’insuline par le pancréas et
dans la transmission de signaux apres la liaison de I’insuline & son récepteur. C’est la raison pour
laquelle les fortes concentrations d’antioxydants induites par le sélénium pourraient peut-étre
réduire la sensibilité a I’insuline.

9.3.2 Effets bénéfiques

Il est paradoxal que les effets bénéfiques du sélénium soient causés d’un cété, par son
role dans la défense antioxydante qui se traduit par son incorporation dans les enzymes
dépendantes du sélénium comme la glutathion peroxydase et, d’un autre c6té, par ses effets pro-
oxydants, qui entrainent I’apoptose des cellules cancéreuses (Valdiglesias et coll., 2009). La
forme chimique du sélénium influence son activité biologique; les formes organiques sont
généralement moins toxiques et sont incorporées plus facilement dans les sélénoprotéines (Chen
et coll., 2000; Spallholz, 2001; Yan et DeMars, 2012). Toutefois, les composés séléniés tant
organiques gu’inorganiques accroissent I’activité de la glutathion peroxydase et le potentiel
antioxydatif cellulaire in vitro et in vivo (Dalla Puppa et coll., 2007; Erkekoglu et coll., 2011; de
Rosa et coll., 2012; Moon et coll., 2012).

On s’entend pour dire que le sélénium est un élément essentiel (Foster et Sumar, 1997;
Expert Group on Vitamins and Minerals, 2002; CCME, 2009; EFSA Panel on Dietetic Products,
Nutrition and Allergies, 2010; OMS, 2011). Il joue un rdle dans la défense antioxydante, la
régulation du systéme immunitaire, certaines activités des cellules endothéliales et la régulation
des hormones thyroidiennes en faisant partie intégrante de diverses sélénoprotéines (Zeng
et coll., 2009). Ces proteines participent directement & la transcription de I’ADN, a la synthese et
a la maturation des protéines, a I’influx calcique et a I’élimination des espéces oxydantes
(Forceville, 2006). Il a aussi été établi que le sélénium exerce un effet antagoniste sur les effets
oxydatifs d’autres métaux, tel le mercure. La seléenométhionine contrebalance la baisse de
superoxyde dismutase et de glutathion et I’augmentation de malondialdéhyde observée chez des
rats exposes au mercure (Su et coll., 2008). La préincubation de cellules de gliome C6 avec
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50 umol/L de sélénométhionine a abaissé la quantité de dérivés réactifs de I’oxygene attribuables
au mercure (Kaur et coll., 2009). De méme, le sélénite (10 pg/L) a un effet protecteur contre une
baisse de I’activité de la thioredoxine réductase du foie de la dorade marbrée (n = 78) (Branco
et coll., 2012). L’activité des selénoproteines dépend de la présence de I’acide aminé
sélénocystéine au site catalytique. On croit que les concentrations plasmatiques de sélénium
situées entre 70 et 90 pg/L contribuent au bon fonctionnement des enzymes (Institute of
Medicine, 2000). Une carence en sélénium entraine le dysfonctionnement de nombreux
systemes, et se manifeste par une inflammation, des maladies athérosclérotiques et peut-étre une
augmentation de la prévalence de maladies chroniques (Turner et Finch, 1991; Kohrle et Gartner,
2009).

La préincubation de cellules endothéliales humaines avec du sélénite de sodium a la
concentration de 5 a 40 nmol/L pendant 24 heures a conféré une protection significative contre
les effets oxydatifs du tert-butylhydroperoxyde (Miller et coll., 2001). L’activité de la glutathion
peroxydase cytoplasmique (GPX-1), de la phospholipide hydroperoxide glutathion peroxydase
(GPX-4) et de la thioredoxine réductase était aussi induite par le sélénite (Miller et coll., 2001).
La préincubation avec du sélénite (30 nmol/L) ou de la sélénométhionine (10 nmol/L) a des
concentrations faibles confére une protection contre les Iésions oxydatives endommageant
I”’ADN dans les cellules cancéreuses de la prostate LNCaP (test des cometes) induites par le
rayonnement ultraviolet A ou le peroxyde d’hydrogene (de Rosa et coll., 2012).

Les mécanismes permettant de prévenir le cancer ne sont pas encore élucidés. On a émis
I’hypothése que les effets anticancérogénes du sélénium faisaient appel a plusieurs mécanismes
(Stewart et coll., 1997; Redman et coll., 1998; Drake, 2006; Jackson et Combs, 2008;
Valdiglesias et coll., 2009). Par exemple, le sélénium peut altérer I’expression des enzymes
détoxifiantes de phase | et 11, inhiber la formation d’adduits, induire I’apoptose de lignées de
cellules cancéreuses et agir comme un agent antiprolifératif et antioxydant (Lawson et Birt,
1983; McCarty, 1998; Davis et coll., 1999; Keck et Finley, 2004; Letavayova et coll., 2006;
Guan et coll., 2009; Jariwalla et coll., 2009; Wang et coll., 2009). 1l semble que les
sélénoprotéines constituent un élément important protégeant contre le cancer (Diwadkar-
Navsariwala et coll., 2006; Zeng et coll., 2009).

Selon divers essais effectués sur des cellules tumorales, le stress oxydatif joue un réle
dans I’induction de I’apoptose. Par exemple, le sélénite a induit une déplétion de glutathion
dépendante de la dose et une augmentation de I’apoptose (détachement des cellules et
fragmentation de I’ADN, mesurés par I’essai TUNEL) a des concentrations variant entre 1 et
100 pmol/L (Stewart et coll., 1997). On a également observe une apoptose induite par un stress
oxydatif dans des cellules d’adénocarcinome de la prostate humaine hormono-dépendantes
(LNCaP) et dans une lignée cellulaire de foie Cheng exposée a des doses élevees de sélénite
(Zhong et Oberley, 2001; Kim et coll., 2004; Kandas et coll., 2009). Aussi, une apoptose, causée
par une production accrue de dériveés réactifs de I’oxygene et une phosphorylation de la p53
(induction de I’apoptose en réponse a des Iésions de I’ADN), une dépolarisation mitochondriale
et un clivage par la caspase, ont été observes dans des cellules de leucémie humaine NB4
exposées au sélénite (Guan et coll., 2009). En effet, le sélénite et le méthylsélénol sont des agents
pro-oxydants jouant un réle direct ou indirect dans I’oxydation d’enzymes contenant de la
cystéine comme la protéine kinase C et le glutathion. On a montré que I’oxydation directe du site
catalytique de la protéine kinase C par le selénite entrainait I’apoptose (Drake, 2006). En outre,
la réaction du sélénite avec le glutathion produit I’ion séléniure (CH3Se ), qui peut réagir avec
I’oxygene pour produire le radical libre O, . Une plus grande production de dérivés réactifs de
I’oxygeéne cause une diminution de la quantité de glutathion, un plus grand nombre de Iésions de
I’ADN et I’apoptose (Drake, 2006; Letavayova et coll., 2006).
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Il a été démontré que I’ajout d’antioxydants au milieu in vitro inhibe la mort de cellules
tumorales mammaires induite par le sélénite (Zhong et Oberley, 2001). Ces effets semblent étre
bénéfiques, car il s’agit ici d’inhiber la croissance de cellules cancéreuses, mais cet effet
corrobore aussi le potentiel oxydatif toxique attribuable aux composés sélénies dans les cellules
normales (Zhang et Spallholz, 2011).

Des essais randomisés portant sur une vaste gamme de concentrations de sélénium
faciliteraient la détermination de I’apport optimal en sélénium dans la population générale, ce qui
permettrait de maximiser les avantages de cette substance pour la santé tout en évitant les effets
toxiques potentiels a long terme. Aussi, I’apport optimal chez une personne dépend
probablement du polymorphisme des genes des sélénoprotéines, polymorphisme qui peut
également avoir une incidence sur le risque de maladies, notamment les maladies coronariennes
et I’accident ischémique cérébral (Alanne et coll., 2007; Rayman, 2012). Dans les travaux a venir
portant sur les effets des suppléments de selénium sur I’apparition de maladies chroniques, on
devrait porter attention aux interactions potentielles qui existent entre le patrimoine génétique et
I’apport en sélénium ou la concentration de sélénium.

9.3.2.1 Protection conférée par le sélénium contre la formation de tumeur chez les animaux

Chez plusieurs espéces, il a été établi que le sélénium inhibait le nombre et la taille des
tumeurs induites chimiquement et retardait le moment de leur apparition (Jacobs, 1980; Jacobs et
Forst, 1981a; Ankerst et Sjogren, 1982; Lane et Medina, 1985; Ip et coll., 1991, 2000; U.S. EPA,
1991a; Woutersen et coll., 1999; ATSDR, 2003; OMS, 2011).

Afin de démontrer gque le séléenium protége contre le cancer, les souris femelles
consanguines C3H/St, une souche qui développe des adénocarcinomes mammaires a une
fréquence élevée, ont recu au cours de leur vie différentes concentrations de sélénite ajoutées
dans I’eau et une alimentation enrichie ou pauvre en sélénium. Les groupes de souris ayant regu
du sélenite a la dose de 0,0, 0,1, 0,5 ou 1,0 mg/L dans leur eau, ainsi qu’une alimentation de
Wayne enrichie en protéines (concentration de sélénium de 0,45 mg/kg), présentaient une
incidence reduite des tumeurs, et les animaux étaient plus ages au moment de I’apparition des
tumeurs (c.-a-d. apparition retardée des tumeurs) de maniére dépendante de la dose (Schrauzer
et coll., 1978). Dans une autre étude, un groupe de souris ayant recu un régime alimentaire de
Concord faible en protéines (concentration de sélénium de 0,15 mg/kg) présentaient une
réduction de la taille des tumeurs, un ralentissement de la croissance des tumeurs et moins de
tumeurs malignes lorsque du sélénium était ajouté a I’eau potable & une concentration de 0,1, 0,5
ou 2 mg/L comparativement aux témoins (Schrauzer et coll., 1978).

En ce qui a trait aux tumeurs induites par des produits chimiques, on a injecté par voie
intrapéritonéale un agent cancérogéne mammaire, le méthylnitroso-urée, a la dose de
50 mg/kg p.c. a des rats Sprague-Dawley agés de 55 jours (Ip et coll., 2000). Puis on a leur a
donné une alimentation contenant une concentration de base de sélénium sous forme de sélénite
(0,1 mg/kg) ou une alimentation enrichie comprenant de la méthylsélénocystéine (3 mg/kg) ou
du chlorure de triphénylsélénonium synthétique et hydrosoluble (30 mg/kg) pendant six
semaines. Contrairement aux témoins ayant recu I’alimentation de base (0,1 mg/kg sous forme
de sélénite), le méthylsélénocysteine a abaisse le nombre total de lésions intracanalaires
précancéreuses mammaires de 60 % (23 Iésions contre 57 chez les témoins). Toutefois, la
méthylsélénocystéine n’a eu aucun effet sur le potentiel de prolifération de ces cellules
précancéreuses, comme des biomarqueurs du cycle cellulaire I’ont révélé (antigene nucléaire de
la prolifération, cycline D1, réplication de I’ADN). Dans le groupe ayant recu la
méthylsélénocystéine, on a constaté une augmentation de la quantité de protéine p27/Kip 1, qui
joue peut-étre un role dans la prévention des tumeurs, compte tenu de I’action inhibitrice de la
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protéine sur la transition d’un cycle cellulaire a I’autre et de son effet inducteur sur la
différentiation. A I’opposé, le chlorure de triphénylsélénonium (30 mg/kg) a diminué le nombre
de lésions de grande taille et la prolifération cellulaire.

La plus grande activité de I’enzyme antioxydante glutathion peroxydase pourrait jouer un
role dans la prévention du cancer et d’autres maladies chroniques (Nogueira et Rocha, 2011). Le
sélénium a la fois organique et inorganique (sélénite) a augmente I’activité glutathion peroxydase
et la concentration sanguine de sélénium chez six singes femelles rhésus exposés a des
concentrations allant de 0,25 a 0,5 pg/mL pendant 11 mois (Butler et coll., 1990).

En conclusion, il a été établi dans les études effectuées avec des animaux que le sélénium
n’était pas cancérogene. La maladie alcaline est la manifestation la plus fréquente apparaissant
apres une exposition a long terme au sélénium chez les gros animaux comme les bovins, les
bouvillons et les cochons (Zhang et Spallholz, 2011).

9.3.3 Comparaison entre les effets des formes organiques et inorganiques de sélénium

La plupart des publications epidémiologiques existantes portent sur I’exposition aux
formes organiques de sélénium naturellement présentes dans les aliments plutot que sur
I’exposition aux formes inorganiques. Les études approfondies portant sur les différences de
mécanisme d’action entre les formes inorganiques et organiques du sélénium sont rares. Bien
qu’il existe des études détaillées dans lesquelles des animaux ont été exposés a des formes
inorganiques, les données sur I’exposition humaine au sélénium organique sont plus fiables,
comme il est expliqué ci-dessous.

Les formes organiques et inorganiques de sélénium ont des effets semblables sur la santé
et partagent les mémes voies métaboliques chez I’humain. Ainsi, les composés séléniés
organiques et inorganiques sont metabolisés en seléniure et incorporés dans les selénoprotéines
(Gromadzinska et coll., 2008; Rayman, 2012). Une préincubation avec du sélénite (30 a
500 nmol/L) ou de la sélénométhionine (10 nmol/L) a des concentrations faibles a protége des
cellules microgliales et des cellules cancéreuses de la prostate LNCaP contre les lésions
oxydatives de I’ADN (test des cometes) induites par le rayonnement ultraviolet A, des phtalates
ou le peroxyde d’hydrogene (Dalla Puppa et coll., 2007; Erkekoglu et coll., 2011; de Rosa
et coll., 2012). Le sélénite et la selénomeéthionine n’ont pas modifié de fagon significative le
poids corporel, le poids des tumeurs, I’induction de I’apoptose ou I’angiogenése tumorale
lorsqu’on les a administrés par voie orale a la dose de 3 mg/kg p.c. chez des souris sans thymus
auxquelles on avait préalablement injecté des cellules cancéreuses épitheliales (xénogreffe), alors
que I’acide méthyséléninique a ralenti le développement du cancer (Li et coll., 2008).

Les formes organiques et inorganiques de sélénium augmentent I’activité de la glutathion
peroxydase et diminuent la quantité de dériveés réactifs de I’oxygene in vitro et in vivo
lorsqu’elles sont administrées par voie orale a des animaux de laboratoire ou & des humains
(Thomson et coll., 1982; Pehrson et coll., 1999; Dorea, 2002; Kaur et coll., 2005; Xia et coll.,
2005; Gromadzinska et coll., 2008; Abedelahi et coll., 2010). En outre, on a réussi a prévenir la
maladie de Keshan chez des Chinois ayant recu des suppléments de sélénite (Yang, 1984; Cheng
et Qian, 1990).

Par ailleurs, les formes organiques et inorganiques de sélénium prises a des doses elevées
causent une déplétion des composés thiolés tels que le glutathion et induisent un stress oxydatif
et des signes de sélénose in vitro et in vivo chez I’humain et les animaux de laboratoire (O’Toole
et Raisbeck, 1995; Reid et coll., 2004; Griffiths et coll., 2006; Forceville, 2007; MacFarquhar
et coll., 2010; Kitajima et coll., 2012; Misra et coll., 2012). Le sélénite et la sélénométhionine a
la concentration de 1 umol/L nuisent tous deux a la cascade de phosphorylation induite par des
dérivés reactifs de I’oxygene dans les cellules musculaires en réponse a I’insuline (Pinto et coll.,
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2011). Toutefois, comme on le décrit a la section 9.2, on a aussi constaté quelques différences
dans les effets induits par les formes inorganiques et organiques du sélénium. Ces différences
peuvent étre a I’origine d’une expression génétique modifiée, comme I’indiquent les variations
du degré d’expression génique (mesurées dans le muscle gastrocnémien, le cortex cérébral et le
foie a I’aide d’un microréseau d’ADN) induites chez la souris par I’ajout de 1 pg/kg p.c. de
sélénite, de sélénométhionine ou de levure enrichie en sélénium a I’alimentation pendant

100 jours (Barger et coll., 2012). Toutefois, comme on ne dispose pas d’études mécanistes
documentant les différences entre les effets des diverses formes de sélénium, il est impossible de
tirer des conclusions définitives a I’heure actuelle.

10.0 Classification et évaluation

Le Centre international de recherche sur le cancer a classé le sélénium dans le groupe 3,
soit dans la catégorie de substances inclassables quant a leur cancérogénicité pour I’étre humain
(CIRC, 1975). La grande majorité des études epidémiologiques et animales n’indiquent pas une
augmentation de I’incidence du cancer a la suite d’une vaste gamme d’expositions de longue
durée au sélénium par voie alimentaire ou par la prise de suppléments; on a méme avancé un
effet protecteur (Harr et coll., 1967; Klein et coll., 2003; Longtin, 2003; OMS, 2011; Ferguson
et coll., 2012).

Le sélénium est un élément nutritif essentiel et un constituant de plusieurs protéines et
enzymes de I’organisme connues pour jouer des roles importants, notamment la régulation des
hormones thyroidiennes et la défense antioxydante (Institute of Medicine, 2000; Otten et coll.,
2006). Une carence en sélénium peut entrainer des maladies chroniques telles que la maladie de
Keshan (caractérisée par une cardiomyopathie) et la maladie de Kashin-Beck (caractérisée par
des rhumatismes) (Yang, 1984) et peut aussi étre associée a une forme de crétinisme liée a de
I’hypothyroidie (Spallholz, 2001; OMS et FAO, 2004; Xia et coll., 2005). Afin de protéger la
population canadienne des maladies susmentionnées, Santé Canada a adopté I’ANR établi pour
le sélénium par I’ Institute of Medicine (2000). Ce dernier a recommandé un apport quotidien
variant entre 15 et 55 pg de sélénium par jour selon le groupe d’age. Au Canada, la carence en
sélénium est peu probable, car les estimations provenant de I’/EAT (2005 a 2011) indiquent que
la population canadienne respecte I’apport alimentaire quotidien recommandé par I’ Institute of
Medicine, I’alimentation étant la principale source de sélénium.

La toxicite au sélénium survient genéralement lorsque I’exposition est beaucoup plus
élevée que I’apport quotidien recommandé. Les signes de sélénose résultant d’une exposition a
long terme a des concentrations élevées de sélénium se caractérisent par une perte de cheveux,
des anomalies ou la perte des ongles, des anomalies cutanées, une haleine a I’odeur d’ail, des
caries dentaires et, dans les cas plus graves, un dysfonctionnement du systéeme nerveux.

Les études réalisées par Yang et ses collégues portaient sur les signes de sélénose apparus
dans une population chinoise du comté d’Enshi exposée a des concentrations élevées de
sélénium (Yang et coll., 1989a, b) et le suivi de cing personnes sensibles s’étant rétablies et
provenant de la méme population (Yang et Zhou, 1994). La source de sélénium était
principalement alimentaire (a base de végétaux) (Yang et coll., 1983). On a classé I’apport
comme étant faible, moyen ou élevé, aprés I’avoir estime a I’aide d’un questionnaire que I’on
avait distribué et de mesures du sélénium dans les aliments. Les signes de la sélénose ont été
classés selon leur gravité (Yang et coll., 1989b). On n’a pas décelé de signes chez les personnes
dont la concentration sanguine de sélénium était égale ou inférieure a 1 000 pg/L. Les
concentrations sanguines de sélénium situées entre 1 000 et 2 000 pg/L ont induit des signes
chez une proportion de personnes pouvant aller jusqu’a 35 %, alors que celles égales ou
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supérieures a la plage de 2 000 a 3 300 pg/L ont induit les signes chez 45 % des personnes. On a
principalement observé des signes (97 % du temps) chez des adultes. On a relevé des signes
persistants de sélénose chez cing Chinois dont la concentration sanguine de sélénium variait
entre 1 054 et 1 854 pg/L. Les auteurs ont calculé que la concentration sanguine de sélénium de
1 054 ug/L correspondait a un apport de 910 ug/jour et ont établi que ces valeurs constituaient la
concentration sanguine minimale de sélenium et I’apport minimal de sélénium entrainant des
effets toxiques, respectivement. Selon les auteurs, I’apport quotidien maximal sir en sélénium
est de 750 a 850 ug/jour.

Apreés avoir corrigé leur alimentation, ces cing patients ont participé a une étude de suivi
(Yang et Zhou, 1994). En 1992, les signes avaient disparu, et la concentration sanguine de
sélénium avait chuté d’une valeur moyenne de 1 346 pg/L a 968 pg/L, cette derniére
représentant un apport moyen de 819 ug/jour, valeur que les auteurs ont établi comme étant la
NOAEL. Apres avoir tenu compte des variations interindividuelles, les auteurs ont déterminé que
I’apport quotidien maximal sdr était de 400 pg/jour (ce qui correspond a une concentration
sanguine de sélénium de 0,559 mg/L).

Les études pertinentes de Yang et de ses collegues (Yang et coll., 1989a, b; Yang et
Zhou, 1994) présentaient certaines limites, mais elles fournissent des données qualitatives et
quantitatives utiles pour évaluer la réponse en fonction de la dose et caracteriser les risques
associés a un apport élevé en sélénium. L’absence de signes dans d’autres populations dont
I’exposition par voie alimentaire est grande appuie la valeur de la NOAEL fixée par Yang et ses
collégues et I’Institute of Medicine (Otten et coll., 2006) comme base sur laquelle fonder
I’évaluation du risque. Les résultats tirés des études menées par Longnecker et coll. (1991) et
Lemire et coll. (2012), également réalisées dans des régions fortement séléniferes, confirment les
résultats des études de Yang et de ses collégues, puisqu’on n’a pas observé de signes de selénose
a des expositions pouvant aller jusqu’a 724 pg/jour et a des concentrations sanguines de
sélénium pouvant atteindre 1 500 pg/L, respectivement. L’AMT calculé par I’Institute of
Medicine se fonde sur une sous-population d’adultes, puisque la sélénose est un effet sur la santé
a long terme et qu’aucun signe de sélénose n’a été observe chez les enfants dans les études
menées en Chine, au Vénézuela et en Amazonie (Institute of Medicine, 2000). L’Institute of
Medicine (2000) affirme qu’il n’existe aucune région sélénifére connue au Canada ou aux Etats-
Unis associee a des cas connus de sélénose.

Certaines études épidémiologiques et essais cliniques ont fait état d’associations entre
une grande exposition au sélénium et des effets indésirables possibles sur la santé. Les résultats
de I’essai NPC (Stranges et coll., 2007) et de I’essai SELECT (Klein, 2009; Lippman et coll.,
2009) laissent penser qu’il existe peut-étre une association entre I’apport en sélénium et le risque
de diabete dans une population dont I’apport en sélénium est élevé, comme la population des
Etats-Unis. Quelques études épidémiologiques ont également indiqué une association entre
I’exposition au sélénium et d’autres maladies, comme la SLA (Vinceti et coll., 2010) et le
glaucome (Bruhn et coll., 2009). Ces effets sont importants et peuvent étre liés a I’apport en
sélénium, mais on se questionne sur la pertinence de généraliser ces résultats a la population
canadienne. Par ailleurs, cette généralisation aurait ses limites. Dans ces études, il faudrait
également tenir compte des nombreux biais et facteurs de confusion jouant un réle dans le
développement de ces maladies (Santé Canada, 2012b; Thayer et coll., 2012). Des essais congus
pour mesurer les effets d”une exposition au sélénium sur certaines maladies doivent étre menés
avant que I’on puisse tirer des conclusions.

L’AMT, qui représente I’apport nutritionnel le plus élevé ne posant probablement aucun
risque d’effets indésirables sur la santé chez la plupart des personnes dans la population générale,
a été calculé par I’Institute of Medicine (2000) comme suit :
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AMT NOAEL
Fl
_0,8mgl/jour
- 2
= 0,4 mg/jour
ou:

e 0,8 mg/jour représente la NOAEL (arrondie par I’ Institute of Medicine, 2000) établie par
Yang et ses collaborateurs (Yang et coll., 1989a, b; Yang et Zhou, 1994);

e 2 représente le facteur d’incertitude (FI) utilisé par I’Institute of Medicine (2000) afin de
protéger les personnes sensibles.

Santé Canada a adopté cet AMT de 400 pg de sélénium par jour établi par I’ Institute of
Medicine (2000). Selon I’ Institute of Medicine (2000), rien n’indique une sensibilité accrue de
certains groupes d’age aux effets toxiques du sélénium.

Compte tenu de cet AMT, la valeur basée sur la santé (VBS) pour le sélénium dans I’eau
potable est calculée comme suit :

VBS = 0,4 mg/jour x 0,20
1,5 L/jour
= 0,053 mg/L (~50 pg/L)
ou:

e 0,4 mg/jour représente I’AMT établi par I’ Institute of Medicine (2000);

e 0,20 est le facteur d’attribution par défaut pour I’eau potable; il est été utilisé comme
valeur seuil, étant donné que I’eau potable n’est pas une source importante d’exposition
au sélénium, et que des données indiquent la présence importante du sélénium dans un
des autres milieux (c.-a-d. les aliments; Krishnan et Carrier, 2013) ; et

e 1,5 L/jour représente le volume d’eau consommeée quotidiennement par un adulte.

10.1 Considérations internationales

L’Integrated Risk Information System de I’U.S. EPA a classé le sélénium comme étant
une substance chimique qui ne peut pas étre classée quant a sa cancérogenicité pour I’humain
(classe D), car les données sur les humains et les éléments de preuve quant a sa cancérogénicité
chez les animaux sont insuffisantes (U.S. EPA, 1991a). Parmi les composeés seléniés figurent
deux exceptions, le sulfure de sélénium et le disulfure de sélénium, considérés par I’U.S.
EPA comme faisant partie de la classe B2 : cancerogénes probables pour les humains compte
tenu de données suffisantes sur les animaux, mais insuffisantes sur les humains, et d’une étude
par gavage exhaustive menée chez la souris et le rat (NCI et NTP, 1980; U.S. EPA, 1991b).
Comme ces composés ne sont pas hydrosolubles (ATSDR, 2003) et que les principales voies
d’exposition en ce qui les concerne sont la voie dermique et I’inhalation, il n’est pas nécessaire
d’en tenir compte dans I’évaluation du risque posé par le sélénium dans I’eau potable.
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D’autres organisations ont énoncé des lignes directrices ou des reglements sur la
concentration de sélénium dans I’eau potable en se fondant sur I’étude en population chinoise
(Yang et Zhou, 1994) ou américaine (Longnecker et coll., 1991) ou directement sur I’AMT de
0,4 mg/jour (base sur les études en population chinoise) établi par I’ Institute of Medicine.

La concentration maximale de contaminants de I’U.S. EPA (MCL — Maximum
Contaminant Level) pour le sélénium est de 50 pg/L, ce qui équivaut dans ce cas particulier a
I’objectif de concentration maximale de contaminants (MCLG — Maximum Contaminant Level
Goal), « car les méthodes d’analyse ou les techniques de traitement ne posent aucune
contrainte » (U.S. EPA, 2012). Le MCLG (U.S. EPA, 1991a) etait fondé sur les données de
I’étude chinoise menée par Yang et coll. (1989a, b). Dans le cadre de son examen sur Six ans,
I’U.S. EPA (2012) a déterminé que « le MCL et le MCLG pour le sélénium protégent toujours la
santé humaine ».

Le California Office of Environmental Health Hazard Assessment (OEHHA, 2010) a
établi un objectif de santé publique qui est de 30 pg/L de sélénium dans I’eau portable. Le calcul
de cette valeur a pris en compte une NOAEL (0,015 mg/kg p.c. par jour) induisant des effets
toxiques non cancéreux (perte de cheveux et anomalies des ongles) observés dans les études en
population menées en Chine. La limite actuelle en Californie (MCL) pour le sélénium est de
50 pg/L, et a été adoptée par le California Department of Health Services en 1994. Cette valeur
se fonde sur un réglement de 1991 de I’U.S. EPA.

L’Organisation mondiale de la santé (OMS, 2011) a établi une valeur recommandée
provisoire pour I’eau potable de 40 pg/L en se fondant sur I’AMT de I’ Institute of Medicine, qui
est de 0,4 mg/jour, en tenant compte d’un facteur d’attribution de 20 % et d’une consommation
de 2 L d’eau potable par jour. Cette valeur recommandée provisoire était basee sur des
incertitudes inhérentes a la base de données scientifiques. Il est a noter qu’une valeur
recommandée de sélénium dans I’eau potable n’est pas nécessaire pour la plupart des Etats
membres et qu’il était essentiel de trouver un équilibre entre les apports recommandés et les
apports indésirables lors de la détermination de cette valeur.

En Australie, la concentration de sélenium recommandée dans I’eau potable est de
10 pg/L (NHMRC et NRMMC, 2011) et se fonde sur I’absence d’effets associés a un apport de
sélénium moyen de 0,24 mg/jour dans le cas de personnes vivant dans des régions riches en
sélénium du Dakota du Sud et du Wyoming de I’Est sur une période de deux ans (Longnecker
et coll., 1991). La valeur recommandee tenait compte d’un facteur d’attribution de 10 % et d’une
consommation d’un volume de 2 L d’eau par jour chez un adulte de 70 kg.

11.0 Justification

Le sélénium est un élément nutritif essentiel présent naturellement, principalement dans
la crodte terrestre. Les principales sources de sélénium dans I’environnement comprennent les
centrales électriques alimentées au charbon, I’exploitation des mines et le raffinage des métaux.
Une vaste gamme d’industries font appel au sélénium pour produire du verre et des matieres
électroniques et pour remplacer le plomb en plomberie. Les Canadiens sont principalement
exposés au sélénium lorsqu’ils consomment des aliments ou des suppléments nutritifs. D autres
organisations, par exemple I’ Institute of Medicine, ont établi un apport quotidien recommandé
pour le sélénium, mais on juge que la carence en sélénium n’est pas un probleme au Canada. Les
données sur I’exposition n’indiquent aucune concentration élevée de sélénium dans les sources
d’approvisionnement en eau potable au Canada.

Le Centre international de recherche sur le cancer a détermine que le sélénium était
inclassable quant a sa cancérogénicité pour I’humain. On a méme avancé un effet protecteur
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contre le cancer. Des effets toxiques du sélénium ou une sélénose peuvent apparaitre lorsque
I’exposition est beaucoup plus grande que I’apport quotidien recommandé. La concentration
maximale acceptable (CMA) pour le sélénium dans I’eau potable prend en compte les signes
chroniques de sélénose tels que la perte de cheveux, les anomalies ou la perte d’ongles, les
anomalies cutanées et I’haleine a I’odeur d’ail. On a observé ces signes chez des adultes, et rien
n’indique une sensibilité accrue aux effets toxiques du sélénium chez un autre sous-groupe de la
population.

Une CMA de 0,05 mg/L (50 pg/L) est établie pour le sélénium total dans I’eau potable.
Des techniques de traitement existantes sont capables de diminuer les concentrations de sélénium
en deca de cette CMA, qui est mesurable par des méthodes d’analyse disponibles. Santé Canada
continuera, dans le cadre de son processus continu de révision des recommandations, de suivre
les nouvelles recherches a ce sujet, et recommandera au besoin toute modification jugee
appropriée.
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Annexe A — Liste des sigles

ADN
AMT
ANR
ANSI
CCN
CMA
CSA
DLso
EAT
EPA
EPIC
ETM

Fl

IC

LDM
MCL
MCLG
NHANES
NOAEL
NPC
NSF
NTP
8-OHdG
Ol

p.C.

RC

RR
RSM
SELECT
SLA
SPEQ
TR
TUNEL

VBS

Acide désoxyribonucléique

Apport maximal tolérable

Apport nutritionnel recommandé
American National Standards Institute
Conseil canadien des normes
Concentration maximale acceptable

Canadian Standards Association (Association canadienne de normalisation)

Dose létale médiane

Etude canadienne sur I’alimentation totale
Environmental Protection Agency (Etats-Unis)
European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition
Erreur-type de la moyenne

Facteur d’incertitude

Intervalle de confiance

Limite de détection de la méthode

Maximum Contaminant Level (Etats-Unis)
Maximum Contaminant Level Goal (Etats-Unis)
National Health and Nutrition Examination Survey (Etats-Unis)
Dose sans effet nocif observé

Nutritional Prevention of Cancer

NSF International

National Toxicology Program (Etats-Unis)
8-hydroxy-2'-désoxyguanosine

Osmose inverse

Poids corporel

Rapport de cotes

Risque relatif

Ratio standardisé de mortalité

Selenium and Vitamin E Cancer Prevention Trial
Sclérose latérale amyotrophique

Seuil pratique d’évaluation quantitative

Taux de risque

terminal deoxynucleotidyl transferase deoxyuridine triphosphate nick end
labelling (marquage a la désoxyuridine triphosphate des terminaisons coupées

par la désoxynucléotidyle transférase terminale (TUNEL))
Valeur basée sur la santé
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