Le sédénium

La concentration maximal e acceptable de sélénium
dans I’ eau potable, soit 0,01 mg/L (10 g/L), aétéfixée
en fonction de critéres sanitaires. Les aliments consti-
tuent le principal apport de sélénium chez les sujets qui
n'y sont pas exposés dans leur travail. C’est pourquoi
ses effets toxiques ont le plus souvent découlé de
I'ingestion d’ aliments. On a recommandé un apport de
sélénium, jugé adéquat et sans danger, de 0,05 a0,2 mg
par personne et par jour pour les adultes, avec des plages
proportionnellement plus basses pour |es nourrissons et
les enfants. L’ eau potable qui contiendrait du sélénium
ala concentration maximale acceptable contribuerait
pour 10 &25 pour cent de |’ apport total de sélénium. On
considére que la concentration maximale acceptable est
un critére adéquat pour éviter les effets nocifs du
sélénium.

Généralités

En général, on trouve le sélénium dans I’ environ-
nement al’ état éémentaire ou sous laforme de
séléniure (Se?), de séléniate (SeO,?) ou de sélénite
(Se04?). Cet élément est trés répandu dans I’ écorce
terrestre; sa concentration moyenne est de 0,09 mg/kg,
et la plupart des tissus végétaux et animaux en
contiennent des traces.(

Les concentrations de sélénium dans les minéraux
sont trop faibles pour que son extraction soit rentable.
Au Canada, le sélénium est extrait des boues d’ affinage
du cuivre et des suies provenant des fours de grillage du
minerai de cuivre. Une quantité appréciable de sélénium,
récupérée au Canada a partir de déchets de xérographie
et d’ autres déchets importés des Etats-Unis et d ailleurs,
est ensuite affinée et réexportée al’ état pur. En 1983, la
production de sélénium sous toutes ses formes par les
affineries canadiennes a atteint 352 tonnes, dont
11,8 tonnes ont été consommees au pays. Le Canada
exporte la majeure partie de sa production vers les
Etats-Unis et la Grande-Bretagne. Le Canada, les
Etats-Unis et le Japon sont les principaux producteurs
mondiaux de sélénium. Cet élément entre dansla
fabrication de verre teinté, d acier inoxydable, de
composants électroniques (semi-conducteurs, cellules
photoél ectriques), d’ explosifs, d’ accumulateurs, de
provendes pour le bétail et lavolaille, de pigments, de

fongicides et de certains médicaments. On I’emploie
aussi en xérographie.®

Présence dans |’ environnement

Tous les états courants d’ oxydation du sélénium
sont présents dans la nature: séléniures ( 2), sélénium
(0), sélénites (+4) et séléniates (+6). Ledegré et les
proportions des divers états d’ oxydation du sélénium
présent dans les sols (principal e source du sélénium
de I’ environnement) dépendent de leur potentiel
d’ oxydoréduction: les états d’ oxydation plus faible
prédominent dans les sols acides et mal aérés, tandis que
les états d’ oxydation plus forte sont plus fréquents dans
les sols alcalins bien aérés. Les sélénitesainsi que les
séléniates sont absorbés par |es plantes (principal point
de pénétration du sélénium dans la chaine alimentaire
de I"homme) ol ils sont convertis en sélénométhionine;
celle-ci sefixe aux protéines, aux composes inorgani-
ques solubles, a plusieurs acides aminés libres et
aux composés organoséléniés volatils. On considére
cependant que les séléniates sont les formes les plus
facilement assimilables par les plantes. Comme le
sélénium &’ état élémentaire est assez volatil, il pénétre
dans le milieu atmosphérique, comme d'ailleursle
dioxyde de sélénium (contenu par exemple dans les
fumées des fonderies et celles de la combustion du
charbon) et les composés organosél éniés volatils
provenant des plantes. Le sélénium, que I’ on trouve dans
les eaux naturelles al’ état d oligo-élément, est le produit
de processus géochimiques comme la météorisation des
roches et |’ érosion des sols. Le sélénium est habituel-
lement présent dans I’ eau sous forme de sél éniate ou
de sélénite. A I’ état élémentaire cependant, il peut S'y
trouver en suspension.G4

Au Canada, lateneur des eaux superficiellesen
sélénium varie entre des valeurs non décelables
(<0,1 10*mg/L)et4 103 mg/L.® Certaines
mesures de |la teneur en sélénium des eaux du bassin
hydrographique des Grands Lacs indiquent qu’ elle est
faible danslesriviéres et lacs bien al’ écart des grandes
villes. On suppose donc que la pollution atmosphérique
contribue de fagon appréciable ala contamination des
eaux naturelles par le séénium.® On arelevé aux
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Etats-Unis une teneur moyenne des eaux naturelles en
sélénium n’ atteignant que2 104 mg/L.(")

En 1982, I’ analyse des échantillons d’ eaux brutes,
traitées et distribuées par 122 réseaux publics appro-
visionnant en eau potable d' un bout al’ autre du Canada
(et contenant 36 pour cent de la population canadienne)
amontré que le sélénium y était présent en concen-
tration égale ou inférieure au seuil de détection, soit
5 10“mg/L.® Cependant, on observe des concen-
trations plus é evées de sélénium dans certaines eaux
potables canadiennes. Une éude antérieure (1975),
portant sur 120 réseaux publics de distribution d’ eau
potable du Manitoba, arévélé que la concentration était
inférieure au seuil de détectionde5 103 mg/L dans
93 pour cent des cas, mais que 7 pour cent des échan-
tillons présentai ent des teneurs variant entre 0,005 et
0,01 mg/L.®

Il ' existe pas de données portant sur les teneurs en
sélénium de ' air des villes canadiennes. Aux Etats-Unis,
on a estimé que la concentration moyenne de sélénium
dans I’air éait de 106 mg/md.(19 Dans les centres
urbains, les concentrations sont un peu plus élevées
a cause des fumées rejetées par les cheminées
d'incinérateur. Bennett a estimé que la moyenne des
concentrations de sélénium dans |’ air des villes &ait de
3 10 mg/m3, dans une plage allant de 108 a
3 10 mg/m?, et que dans les régions rurales cette
teneur était de 1,3 106 mg/m?3 dans une plage allant
de108a3 10 mg/m3.(1D)

L es analyses quantitatives des concentrations de
sélénium dans | es produits alimentaires canadiens
ont montré que le lait en contenait de5 10%a
6 10°mg/getlescéréadesde8 10°a
1,3 102 mg/g, tandis que laviande en contenait en
moyenne3 10° mg/g et leslégumes 10> mg/g.(12
On amesuré des concentrations allant de 10° a
8 105 mg/g danslachair des poissons des lacs Erié
et Ontario,® et une teneur moyennede 3,3 103 mg/g
dans la chair des poissons d' eau douce du Canada
central.(13) Lalarge plage des teneurs en sélénium de
certains aliments est surtout due & la répartition inégale
du sélénium dans les sols. La cuisson ou latransfor-
mation des aliments n’ a que peu d effets sur la
concentration du sélénium.(4

Exposition des Canadiens

En se fondant sur les analyses d’ aliments préparés,
on aestimé |’ apport quotidien en sélénium des rations
alimentaires typiquement canadiennes 40,191 mg a
Winnipeg, 20,224 mg a Halifax, et 20,113 mg et
0,149 mg aToronto.(19 Des apports alimentaires quelque
peu inférieurs ont été observés chez 84 femmes
canadiennes, soit une quantité moyenne de
0,077 mg/jour dans une plage de 0,031 &
0,166 mg/jour.(® Ces quantités sont comparables a

celles résultant d’ études de rations alimentaires
complétes aux Etats-Unis, qui ont indiqué un apport
moyen de 0,139 mg/jour chez I’ adulte (pour I’ année
1981-1982, période la plus récente pour laguelle on ait
publié des données),” tandis que chez les petits enfants
et les nourrissons, |es apports alimentaires de sélénium
étai ent respectivement de 0,054 et de 0,022 mg/jour.(18)

En supposant une consommation quotidienne
individuelle de 1,5 L d' eau™ et une teneur de |’ eau
potable canadienne en sélénium qui, selon Subramanian
et Méranger, est inférieurea5 10 mg/L, |’ apport
quotidien moyen individuel de I’ eau potable serait
inférieur 2103 mg. Par rapport aux aiments, I’eau
potable constitue donc une source négligeable de
sélénium. Encore plus minime est |a contribution du
sélénium atmosphérique a |’ apport quotidien total de
ces éléments. En appliquant au Canada les estimations
moyennes de Bennett, soit 3 10 mg/m? dans
I’atmosphere urbaine et 1,3 10 mg/m?3 dans I’ air en
milieu rural (19 et en supposant un volume quotidien
d'air respiré de 20 mé, I’ apport quotidien de sélénium
apartir de |’ atmosphére serait de 6  10° et de
2,6 10 mg respectivement pour le citadin et le
campagnard.

D’ aprés ces données, |’ apport quotidien total de
sélénium a partir des aliments, del’air et del’eau &
I’ adulte canadien va de 0,05 40,2 mg, et bien moins
pour I’ enfant. Les aliments constituent la source de
plus de 98 pour cent de ces apports.

Techniques de traitement des eaux(20)

Des études en |laboratoire et en usine pilote ont
montré que la coagulation a1’ alun et au sulfate ferrique
ainsi que |’ adoucissement & la chaux ne constituaient
pas des méthodes efficaces pour éiminer |es séléniates
(Seb*) del’ eau, et ne réussissaient que modérément a
enlever les sélénites (Se**). Des deux coagulants, ¢’ est
le sulfate ferrique qui élimine ces derniersle plus
efficacement. Cependant, cette efficacité dépend
beaucoup du pH de |’ eau. A un pH inférieur 45,5, on
obtient une éimination de 85 pour cent, mais celle-ci
baisse a 15 pour cent lorsque le pH atteint 9,2. La
coagulation al’aun éimine au plus 20 & 30 pour cent
des contaminants dans cette plage de pH. L’ élimination
des sélénites par I’ adoucissement ala chaux augmente
avec le pH, maisle maximum réalisable n’ est que de
45 pour cent (et seulement avec un pH de 11,5).

Des essais trés limités en laboratoire ont montré que
I’ échange d’ions et I’ osmose inverse pouvaient €liminer
efficacement les séléniates et |es sélénitesde |’ eau. On
aréuss aéliminer plus de 97 pour cent de ces con-
taminants d' une eau contenant environ 0,1 mg/L de
sélénium (sous laforme de Sef* ou de Se*).

Avril 1979 (misajour en décembre 1992)



Le sélénium (09/86)

Effets sur la santé

Besoins essentiels

Certains travaux ayant montré que le sélénium
est un oligo-élément essentiel pour la nutrition des
animaux,2122) on admet généralement qu'il est aussi
indispensable a1’ homme.(11:23-25) |_e role biologique
essentiel du sélénium chez I’homme est prouvé par
le rapport direct entre la maladie de Keshan (une
myocardiopathie juvénile endémique dans certaines
régions de Chine) et |a carence en sélénium de laration
alimentaire.(%62) Cette maladie se cantonne dans les
régions de Chine o, & cause de la pauvreté des sols en
sélénium, les apports alimentaires de ce non-métal sont
inférieurs 40,03 mg/jour. Elle se caractérise par I’ hyper-
trophie du coeur, des électrocardiogrammes anormaux,
un choc cardiogénique et I'insuffisance cardiaque. La
maladie se manifeste surtout dans les régions rurales
et frappe principal ement les habitants des campagnes
(paysans et leur famille), les plus vulnérables étant les
enfants de 2 a 15 ans et les femmes en &ge de procréer.
On amontré que I’ administration de sélénite de sodium
(0,5 mg par semaine pour lesenfantsde 1 a5 ans, et
1,0 mg par semaine pour ceux agésde 6 a9 ans)
éliminait pratiquement lamaladie dans larégion
touchée. Guanquing recommande cependant la
prudence, indiguant que la maladie de Keshan pourrait
étre provoquée par une infection virale, dont les effets
seralent accentués par une carence en sélénium ou une
combinaison d’ apports insuffisants de sélénium et de
protéines.?® De plus, on a signalé une amélioration de
I” état de certains malades ala suite de |’ administration
d’un complément de sélénium, soit un soulagement des
malai ses musculaires chez un malade néo-zélandais
soumis a un régime alimentaire totalement parentéral de
longue durée® et le traitement de la myocardiopathie
chez un malade présentant une carence en sélénium aux
Etats-Unis.(39

On amontré que e sélénium stimulait |a croissance
des fibroblastes humainsin vitro®D et que ce non-métal
entre dans la composition de la glutathion-péroxydase,
un enzyme isol é dans les hématies humaines. ||
sembley avoir interaction entre cet enzyme et la
vitamine E pour prévenir toute destruction oxydative
de lamembrane cellulairet® et, selon Thompson et
Robinson, ¢’ est pour cette raison que le sélénium est
indispensable au dével oppement clonal des fibroblastes
chez I’homme.(33)

Ingestion

Barbezat et coll. ont souligné, dans un récent tour
d horizon, que I’ absorption du sélénium n’a pas été
étudiée de fagon approfondie chez I'homme.(34 La
majeure partie de ce travail a été effectuée dans leur
propre laboratoire avec la participation de sujets

néo-zélandais qui, par rapport ad’ autres groupes
nationaux, se caractérisent par une faible teneur
corporelle en sélénium et n’ absorbent qu’ une quantité
peu importante de cet é ément. Ces chercheurs ont
découvert que le degré de |’ absorption de sélénium
dépendait de la structure de la molécule le contenant: |a
sélénomeéthionine (acide aminé contenant du sélénium,
gue I’ on trouve dans |a nature) est absorbée plus
complétement que |es sélénites inorgani ques (Composés
minéraux dont la présence dans |’ eau potable est bien
plus fréquente que celle des composés organoséléniés),
soit de 80 a 90 pour cent pour lapremiére et de 60 a

70 pour cent pour ces derniers, le sélénium alimentaire
(qui comprend les composés sél éniés organiques et
minéraLix) assumant un comportement intermédiaire.
Parallélement acette absorption efficace du sélénium,
on observe une excrétion du non-métal assimilé
antérieurement; |’ apport apparent semble donc plus
faible (environ 75 pour cent de la sélénométhionine

et de 46 461 pour cent des sélénites). Des résultats
sembl ables, également analysés par Barbezat et coll.
ont été obtenus chez des sujets américains®5-37) et
allemands,®® qui ingérent naturellement, dans leur
ration alimentaire, une quantité plus élevée de sélénium
gue les Néo-zélandais.

Sunde a émis |’ hypothése d' une métabolisation
du sélénium par un processus de réduction puis de
méthylation passant par |’ intermédiaire du séléniure
minéral (HSe).39 Le sélénium est excrété par les
mammiféres monogastriques (y compris I’ homme)
surtout par les féces et I urine, les poumons constituant
une voie d’ élimination mineure (sous forme de
diméthylséléniure). L’importance relative de ces voies
d excrétion dépend de la nature des composés séléniés
ingérés, de la quantité absorbée et de ladurée de
I’ exposition. (Pour une étude des voies excrétoires,
voir lerenvoi 40.) Le principal métabolite urinaire du
sélénium est I’ion triméthylsél énonium. La quantité de
sélénium excrétée dans |’ urine est faiblement corrélée
avec |’ apport de sélénium dans laration alimentaire.

Il est difficile de fixer le seuil de toxicité du
sélénium, & cause d' un certain nombre de facteurs
embrouillants. La quantité et la nature des protéines
présentes dans |a ration alimentaire, (3439 et |a présence
de lavitamine E4-4) modifient la toxicité du séénium.
La structure de la mol écule contenant celui-ci détermine
également ses effets sur la santé. Par exemple, le
sélénium élémentaire est inerte et apparalt non toxique.
De plus, on a observé des actions métaboliques entre
le sélénium et des é éments comme I’ arsenic,(>49) |e
cadmium,®25D |e mercure,(9-52-56) |e plomb,(57:58)

I’ argent(56:59-63) gt | e thal lium(®4.65), Dans certains cas,
latoxicité du sélénium et celle de ces autres éléments
sont antagonistes, tandis que dans d’ autres elles sont
synergiques.() Les processus biochimiques de ces
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interactions sont en grande partie inconnus. Néanmoins,
on aestimé a0,5 mg/jour®® et 20,7 mg/jour,®4 e

seuil de |’ apport quotidien de sélénium qui aurait
probablement des effets toxiques chez I’ homme.

La plupart de ces effets toxiques paraissent découler
de la consommation d’ aliments contenant de fortes
concentrations de ce non-métal, plutét que d' eau potable
séléniée, et il semble que le consommateur puisse étre
intoxiqué par I’ ingestion répétée de sélénium d' origine
alimentaire. Un apport éevé quotidien de sélénium dans
laration alimentaire (0,1 40,2 mg/kg de poids du corps)
parait causer lajaunisse, le chloasma, le vertige, les
troubles gastro-intestinaux chroniques, la dermatite,
I’onychose, lalassitude et |a fatigue.(67:68) La consom-
mation, pendant trois mois, d’ eau potable contenant
9 mg/L de sélénium a provoqué la perte des cheveux,

I affaiblissement des ongles et I’ apathie chez plusieurs
sujets.(®9 Plus récemment, on a comparé la santé d’un
groupe d enfants habitant dans des secteurs sél éniféres
du Vénézuéla a celle d’ un groupe témoin.(™® La concen-
tration de sélénium dans le sang des premiers atteignait
plus du double de celle observée dans | e groupe témoin,
mais les seuls signes cliniques, d' ailleurs peu marqués,
de cette forte concentration sanguine du sélénium étaient
des nausées et |’ état pathol ogique des ongles.

Les symptémes de |a sélénose humaine décrits
ci-dessus sont semblables, en gros, a ceux observés
chez les animaux domestiques souffrant de sélénose
chronique aprés avoir brouté des pétures fortement
séléniferes.?) Dans les études sur des animaux de
laboratoire, on a observé que I’ ingestion, par le lapin,

d’ eau potable contenant 0,01 mg/L de sélénite, réduisait
lafonction hépatique.(’? Cette information est quelque
peu discutable, parce que lateneur en sélénium de sa
ration alimentaire n’a pas été mesurée et que les
résultats des tests hépatiques ne sont peut-étre pas
fiables. Dans |e cadre d’ une étude portant sur des rats
nourris de mais ou de seigle, on aremarqué un faible
ralentissement du gain de poids aprés | administration,
pendant six semaines, de 2 a 3 mg de sélénium par

litre d’ eau de boisson sous forme de sélénite et de
séléniate.(? Une étude semblable avait d§a montré que
les rats présentaient des symptomes d’ intoxication apres
avoir bu del’ eau potable contenant 3 mg/L de sélénium
sous forme de sélénite, mais non aprés I’ ingestion de
quantités semblables de séléniate.(™d

Autresvoies de pénétration

On n’apublié que trés peu de données quantitatives
sur | absorption de composés séléniés par les poumons
ou la peau. L’ absorption transcutanée de sulfure de
sélénium appligqué localement sur une peau normale est
assez faible. Ce produit, qui est présent dans certains
shampooings antipelliculaires, est absorbé plus facile-
ment par un épithéium enflammé ou endommagé.("

L’ exposition cutanée ou pulmonaire au sélénium
élémentaire, au séléniure d' hydrogéne ou d’ oxychlorure
de sélénium au cours du travail provoque lapéleur, la
nervosité, la dépression, une dermatite, des troubles
gastro-intestinaux, et donne une odeur alliacée
a’haleine.?Y

Pouvoir cancérogéene

On a éudié le pouvoir cancérogéne du sélénium par
des expériences précises en laboratoire ainsi qu’ au cours
d’ études épidémiologiques, mais les résultats obtenus
sont plutdt contradictoires (voir, par exemple, les é&udes
et les évaluations effectuées par e Centre international
de recherche sur le cancer,(™ Schrauzer,(™® I'U.S.
National Academy of Sciences,@ |’ U.S. Environmental
Protection Agency,“0 et Diplock(7?). On admet en
général que les données recueillies au cours
d’ expériences sur les animaux ne permettent pas
d évaluer le pouvoir cancérogéne des composés sél éniés,
et que les données obtenues chez I’ homme n'indiquent
pas que le sélénium soit cancérogene pour |’ espéce.
Cependant, il existe des données montrant le pouvoir
mutagéne in vitro du sélénium aux niveaux moléculaire
et cellulaire.(879 On a également montré le pouvoir
tératogéne du sélénium pour un certain nombre
d’ espéces d' oiseaux et de mammiféres (question
soigneusement analysée par I'U.S. National Academy
of Sciences®@D), et on a avancé que cet élément pourrait
aussi étre tératogéne chez I’ homme.(€0.81)

Par contre, les résultats d’ études épidémiologiques
et de travaux de laboratoire montrent que le sélénium
pourrait avoir des propriétés anti-
cancérogénes.(?1.7582.83) Certaines observations
indiquent que I'incidence du cancer chez I’homme est
corrélée inversement avec la présence de sélénium dans
I’ environnement, son apport dans laration alimentaire
et la concentration de sélénium sanguin. (3-8 On doit
interpréter ces études avec prudence. Par exemple, le
Centre international de recherche sur le cancer aconclu
gue “les données indiquant une corrélation négative
entre les taux régionaux de mortalité due au cancer et le
sélénium ne sont pas concluantes’ (™) (traduction libre)
et Robinson déclare que ses études sur le cancer en
Nouvelle-Zélande I’ ont convaincu que cette maladie
N’ est pas causée par une carence en sélénium, mais que
la faible concentration de sélénium observée chez ses
mal ades était plutét une conséquence du cancer.(® On
a cependant montré que le sélénium a des effets
inhibiteurs sur 1a génése chimique de cancers chez
les rongeurs.(L.79)

Maladies cardio-vasculaires

Certaines données épidémiol ogiques montrent
une corrélation entre la faiblesse des apports ou des
concentrations sériques de sélénium et les maladies

Avril 1979 (misajour en décembre 1992)



Le sélénium (09/86)

cardio-vasculaires. Selon Shamberger et coll., le taux

de mortalité due aux cardiopathies athéroscléreuses est
inférieur dans les régions ol les sols sont riches en
sélénium.(88) Une étude épidémiol ogique comparative
effectuée en Finlande (pays ou les sols ont généralement
une assez faible teneur en sélénium) a montré que les
risques de mort par suite d’ une cardiopathie ischémique
ou de troubles cardio-vasculaires, et d’infarctus du
myocarde fatal ou non, atteignaient plus du double

(p < 0,01) chez les sujets ayant une concentration de
sélénium sérique inférieure 40,045 mg/L.8") Une étude
récente sur |’ apport alimentaire de sélénium danstrois
collectivitésrurales du nord de |’ Italie, qui connaissent
une forte incidence de mortalité par cardiopathie
ischémique, a montré que I’ apport moyen de sélénium
chez I’ adulte est de 0,043 mg/jour, quantité inférieure au
niveau de 0,05 & 0,2 mg/jour qui est jugé adéquat pour
des adultes en bonne santé.®®

Apport quotidien acceptable

Depuis 10 ans, on a accumul é des connaissances
considérables au sujet du rdle du sélénium dans la santé
humaine, mais I’ incertitude régne encore.(11:23-2577) pgr
exemple, Robinson fait remarquer que “I’ écart entre
I’ apport carencé et I apport toxique de sélénium parait
plus étroit que pour certains autres oligo-éléments’
(traduction libre). 1l ajoute que I’ U.S. Food and
Nutrition Board a recommandé, pour la premiére fois,
une plage des quantités nécessaires au maintien d' une
bonne santé physique pour prévenir les dangers d' un
apport insuffisant ou excessif de sélénium.@) Les
quantités minimal e et maximal e fixées par lacommis-
sion sont de 0,05 & 0,2 mg par personne et par jour pour
les adultes, avec des plages proportionnellement plus
basses pour les nourrissons et les enfants.®9 Le plancher
au-dessous duquel peuvent survenir des effets nocifs a
été fixé provisoirement par divers auteurs entre 0,02
et 0,12 mg/jour,(@-%0) tandis que I’ on estime &
0,5 mg/jour,®) ou 0,7 mg/jour,® le seuil de toxicité.

Justification

1. Il est maintenant assez bien établi quele
sélénium est un élément essentiel de I’ alimentation
humaine. Son pouvoir cancérogéne n’a pas été prouvé.
Certaines études ont montré que le sélénium pourrait
avoir des propriétés anti-cancérogénes. L'ingestion de
quantités élevées de sélénium a été corrélée avec
diverstroubles cliniques chez I homme, tout comme
I"insuffisance de cet élément dans|’ alimentation.

2. Les aliments constituent la principal e source de
sélénium pour les personnes qui N’y sont pas exposées
dansleur travail, et les effets toxiques découlent le plus
souvent d’un apport alimentaire excessif. Onn'a
recueilli que peu de données sur latoxicité du sélénium
contenu dans I’ eau potable. On a déterminé que le seuil

detoxicité chez I' adulte variait entre 0,5 et 0,7 mg/jour,
et des apports quotidiens inférieurs a 0,02 ou 0,03 mg
pourraient aussi causer des effets nocifs. SelonI'U.S.
National Academy of Sciences, I'ingestion de 0,05 a
0,2 mg par personne et par jour est adéquate et sans
danger pour les adultes, des plages proportionnellement
inférieures étant indiquées pour les nourrissons et les
enfants.

3. La concentration maximale acceptable de
sélénium dans |’ eau potable a été fixée 20,01 mg/L.
Si le sélénium est présent a cette concentration, I’ eau
potable contribue pour 10 & 25 pour cent de I’ apport
total de sélénium.
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