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Sommaire

En vertu des articles 68 et 74 de la Loi canadienne sur la protection de I'environnement
(1999) [LCPE 1999], les ministres de I'Environnement et de la Santé ont procédé a une
évaluation préalable du sélénium et de ses composés dans le cadre de ['Initiative des
groupes de substances du Plan de gestion des produits chimiques (PGPC) du Canada.
Des substances de ce groupe ont été identifiees comme d’intérét prioritaire pour une
évaluation, car elles satisfaisaient aux criteres de catégorisation du paragraphe 73 (1)
de la LCPE ou ont été incluses suite a une approche d’évaluation basée sur I'entité.

La présente évaluation préalable est centrée sur I'entité sélénium et comprend donc
des substances qui contiennent du sélénium dans tous les états d'oxydation (sélénite,
sélénate, sélénium élémentaire et sélénure), le sélénium organique et toutes les formes
de sélénium présentes dans I'environnement. L'évaluation du sélénium comprend les
29 substances contenant du sélénium inscrites sur la Liste intérieure des substances
(LIS), y compris celles qui satisfont aux critéres de catégorisation. Tous les composés
du sélénium ayant le potentiel de se transformer, de se dissoudre, de se dissocier et/ou
de se dégrader pour libérer du sélénium par diverses voies de transformation peuvent
contribuer & I'exposition des étres humains et d'autres organismes aux formes
biodisponibles du sélénium. La présente évaluation tient compte €également de
I'exposition aux substances contenant du sélénium relativement insolubles, car les
organismes peuvent aussi les absorber dans leur alimentation. Elle tient compte de
I'exposition combinée a I'entité sélénium a partir de sources naturelles ou anthropiques,
gue ce soit dans les milieux de I'environnement (par exemple, I'eau, les sédiments, le
sol et l'air), dans des aliments ou dans des produits. Le sélénium est un élément nutritif
essentiel pour la santé humaine. Toutefois, il existe des risques potentiels pour la santé
humaine pour certaines sous-populations qui ont ou sont susceptibles d'avoir des
niveaux éleves d'exposition de sélénium. La présente évaluation vise a déterminer le
potentiel d’effets nocifs di a une forte exposition au sélénium plutdt que les carences et
les besoins essentiels associés a cette substance.

Les sources naturelles de sélénium sont notamment I'activité volcanique, les embruns
de sel de mer, les incendies de forét, la météorisation des roches et des sols riches en
sélénium ainsi que la volatilisation a partir des plans d'eau. Les sources anthropiques
sont également significatives et comprennent la production de sélénium, la production,
I'importation et I'utilisation de substances, des produits et des articles manufacturés
contenant du sélénium ainsi que la production accidentelle de sélénium et son rejet
subséquent dus a des activités telles que la combustion de combustibles fossiles,
I'exploitation miniere, les activités d'affinage de métaux communs, les activités agricoles
et la gestion des déchets. Une fois rejeté dans I'environnement, le sélénium peut
pénétrer dans l'air, I'eau et le sol, puis finalement migrer dans les sédiments et le biote.

Le sélénium est un oligoélément essentiel absorbé par les organismes vivant dans
I'eau, le sol et les sédiments dans leurs aliments ou par contact direct avec
I'environnement. La biodisponibilité du sélénium varie grandement selon les conditions
environnementales, plus particulierement dans les écosystémes aquatiques. On sait



que le sélénium est un élément bioaccumulable, et son effet sur les organismes
aquatiques peut étre lié aux concentrations corporelles internes. Pour caractériser
I'exposition pouvant entrainer des effets nocifs sur les écosystémes aquatiques, on
utilise les résidus dans les tissus des poissons, qui représentent la classe la plus
sensible des organismes aquatiques.

L'effet le plus grave di a une exposition a long terme a des concentrations élevées de
sélénium dans le réseau trophique est l'infécondité chez les vertébrés ovipares
(poissons, oiseaux aquatigues et amphibiens). Chez les poissons, un excédent de
sélénium peut s'accumuler dans les ceufs et nuire au développement des embryons et
des larves. Par contre, I'effet d'un tel excédant semble moins important chez les
adultes. En ce qui concerne les oiseaux, les principaux parametres de toxicité sont un
plus faible taux d'éclosion et plus de malformations des embryons, alors que les
preuves causales sont rares pour les reptiles et les amphibiens ovipares. Des études
sur le terrain menées au Canada et dans d'autres régions de I'Amérique du Nord ont
mis en évidence des effets du sélénium sur la reproduction des oiseaux et des poissons
lorsque sa concentration est suffisamment élevée dans le réseau trophique, ainsi que
des impacts potentiels sur les populations de poissons et la biodiversité, qui ont des
conséquences sur l'intégrité de divers écosystemes.

L'exposition au sélénium dans I'environnement a été caractérisée pour les secteurs
suivants, en se basant sur leur potentiel de rejet de sélénium en tant que sous-produit :
exploitation miniere de métaux, fusion et affinage de métaux communs, production de
fer et d'acier, électricité (production d'énergie électrique) co-localisée avec I'extraction
de charbon, extraction du charbon, extraction et traitement des sables bitumineux et
usines de pates et papiers. On a également élaboré des scénarios d'exposition au
sélénium due a des activités agricoles, a la gestion des déchets renfermant des
substances, des produits ou des articles manufacturés contenant du sélénium ainsi que
des scénarios d'exposition au sélénium présent dans l'effluent de systémes de
traitement des eaux usées.

Des analyses du quotient de risque ont été effectuées en comparant les niveaux
d'exposition aux concentrations estimées sans effet (CESE) pour les ceufs/ovaires de
poissons et les tissus corps entier des poissons, les sédiments et le sol. Selon ces
analyses, le sélénium peut causer des effets nocifs sur les organismes aquatiques,
benthiques et du sol vivant & proximité de certaines installations d’un certain nombre de
secteurs, a savoir I'extraction des métaux et du charbon, la fusion et I'affinage des
métaux communs, la production d’électricité (centrales a charbon) co-localisée avec
I'extraction du charbon, ainsi qu’a proximité de zones d’agriculture sensibles et d’'usines
de traitement des eaux useées.

Compte tenu de tous les éléments de preuve avanceés dans la présente évaluation
préalable, le sélénium et ses composés présentent un risque d'effets nocifs sur des
organismes, mais pas sur l'intégrité globale de I'environnement. Il a été conclu que le
sélénium et ses composeés satisfont aux critéres du paragraphe 64 a) de la LCPE, car
ils pénétrent ou peuvent pénétrer dans I'environnement en une quantité ou



concentration ou dans des conditions qui ont ou peuvent avoir un effet nocif immédiat
ou a long terme sur I'environnement ou sur la diversité biologique. Cependant, il a été
conclu que le sélénium et ses composés ne satisfont pas aux criteres du paragraphe
64 b) de la LCPE, car ils ne pénétrent pas dans I'environnement en une quantité ou
concentration ni dans des conditions qui constitue ou peuvent constituer un danger
I'environnement essentiel a la vie.

Le sélénium est un élément nutritif essentiel pour la santé humaine. Il assure diverses
fonctions importantes dans I'organisme, dont le métabolisme des hormones
thyroidiennes, des réactions redox et des fonctions immunitaires. Lorsqu'il est incorporé
dans des protéines comme la glutathion peroxydase, il s'agit de I'un des antioxydants
les plus importants dans l'organisme. Tous les Canadiens sont exposés au sélénium
présent dans leurs aliments, et I'apport en sélénium des Canadiens est considéré
suffisant pour répondre a leurs besoins nutritionnels. Quand les données étaient
disponibles, les concentrations totales de sélénium mesurées dans le sang complet des
Canadiens ont été utilisées pour caractériser leur exposition au sélénium. Les
concentrations totales de sélénium dans le sang complet donnent une mesure de
I'exposition totale a toutes les formes de sélénium par toutes les voies et sources
d'exposition, soit les milieux de I'environnement, les aliments et les produits. Les
céréales (pain, produits de boulangerie-patisserie, grains et farines) sont la principale
source d'exposition au sélénium de la population générale, et les aliments traditionnels
(comme les mammiferes marins) peuvent étre la source principale d'exposition pour de
nombreux Inuit du Nord canadien qui consomment ces aliments. Certains Inuit qui
consomment des aliments traditionnels ont été identifiés comme une sous-population
fortement exposée au sélénium. Au Canada, les pécheurs de subsistance qui mangent
du poisson contenant des concentrations élevées de sélénium (p. ex. a proximité
d'activités d'exploitation miniere) et les personnes qui prennent des suppléments de
multivitamines/minéraux apportant des niveaux élevés de sélénium sont deux autres
sous-populations présentant un risque d'exposition élevée au sélénium. Etant donné
gu'’il existe un manque de données de biosurveillance pour ces deux sous-populations,
d’autres approches ont été suivies pour caractériser les rsiques.

Bien que le sélénium soit un élément essentiel pour les humains, il existe des risques
potentiels pour la santé de certaines sous-populations humaines qui ont ou sont
susceptibles d'avoir des niveaux éleves d'exposition de sélénium. De ce fait, il existe
des valeurs guides pour protéger la population contre des expositions excessives ou
insuffisantes. La sélénose, ou plus spécifiquement une toxicité chronique du sélénium,
a été considérée l'effet critique sur la santé, qui se caractérise par une perte de
cheveux, la perte et des malformations des ongles, une haleine d'ail, une faiblesse, une
diminution des fonctions cognitives et des troubles gastro-intestinaux. La sélénose est
la base de nombreuses valeurs de référence réglementaires internationales, dont
I'apport maximal tolérable (AMT) établi par I'Institute of Medicine pour les populations
du Canada et des Etats-Unis. Il existe trois sous-populations au Canada soumises a
des expositions supérieures a I’AMT. La concentration totale de sélénium dans le sang
complet de certains Inuit excede I'équivalent de I'ATM pour le sang complet et excede
les concentrations auxquelles la sélénose a été observée chez des humains. De plus, il



existe des dépassements de la valeur de dépistage basée sur la santé, basée sur lAMT
de I'Institute of Medecine, pour une consommation élevée de poisson (pécheurs de
subsistance dont les personnes des Premiéeres Nations) a proximité de sources
ponctuelles de sélénium comme les mines et les installations de fusion et affinage.
Enfin, il existe des dépassements potentiels de ’'AMT dans le cas des individus prenant
un supplément de multivitamines/minéraux leur apportant un haut niveau de sélénium.

En se basant sur les renseignements présentés dans la présente évaluation préalable,
il a été conclu que le sélénium et ses composés satisfont aux critéres du paragraphe
64 c) de la LCPE, car ils pénetrent ou peuvent pénétrer dans I'environnement en une
guantité ou concentration ou dans des conditions qui constituent ou peuvent constituer
un danger au Canada pour la vie ou la santé humaine.

Conclusion générale

Il a donc été conclu que le sélénium et ses composeés satisfont a un ou plusieurs des
criteres de l'article 64 de la LCPE. Il a été déterminé que I'entité sélénium satisfait aux
critéeres de persistance et de bioaccumulation stipulés dans le Reglement sur la
persistance et la bioaccumulation de la LCPE. Toutefois, le sélénium est un élément
présent dans I'environnement, provenant de sources naturelles ou anthropiques.
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1 Introduction

En vertu des articles 68 et 74 de la Loi canadienne sur la protection de I'environnement
(1999) [LCPE] (Canada, 1999), les ministres de I'Environnement et de la Santé ont
procédé a une évaluation préalable de substances afin de déterminer si elles
présentent ou peuvent présenter un risque pour I'environnement ou la santé humaine.

L'Initiative des groupes de substances constitue un élément clé du Plan de gestion des
produits chimiques (PGPC) du gouvernement du Canada. Le groupe de substances
contenant du sélénium comprend des substances identifiees d’intérét prioritaire pour
une évaluation, car elles satisfaisaient aux criteres de catégorisation de l'article 73 de la
LCPE. Quatre autres substances contenant du sélénium inscrites sur la Liste intérieure
des substances ont été inclues, car une approche basée sur I'entité a été suivie.

La présente évaluation préalable est centrée sur I'entité sélénium. Elle tient donc
compte du sélénium dans tous ses états d'oxydation (sélénite, sélénate, sélénium
elémentaire et sélénure), du sélénium organique et de toute autre forme de sélénium
présente dans I'environnement. Elle prend en compte toutes les substances qui ont le
potentiel de se dissoudre, de se dissocier et/ou de se dégrader pour libérer du sélénium
par diverses voies de transformation et qui peuvent potentiellement contribuer a
I'exposition combinée des étres humains ou des récepteurs de I'environnement au
sélénium. Le sélénium pouvant pénétrer dans les organismes par plusieurs voies,
toutes ses formes, solubles ou non, sont potentiellement préoccupantes. Par
conséquent, la présente évaluation préalable porte sur toutes les substances contenant
du sélénium inscrites sur la LIS. Le sélénium est un élément nutritif essentiel pour la
santé humaine avec un besoin moyen estimatif (BME) de 45 pg/jour. Toutefois, I'apport
maximal tolérable (AMT) en sélénium n’est que de 400 pg/jour. La présente évaluation
a pour objet de déterminer le potentiel d’effets nocifs dus a une forte exposition a du
sélénium plutét que les carences et les besoins essentiels associés a cette substance.

La présente évaluation préalable tient compte de renseignements sur les propriétés
chimiques, le devenir dans I'environnement, les dangers, les utilisations et les
expositions, y compris des renseignements supplémentaires soumis par des parties
prenantes. Nous avons relevé des données pertinentes jusqu'en mars 2014 et avons
fait une recherche bibliographique jusqu’en mars 2017. Des données empiriques
provenant d'études clés et des résultats de modélisation ont été utilisés pour tirer nos
conclusions. Lorsqu'ils étaient disponibles et pertinents, les renseignements contenus
dans des évaluations effectuées par d'autres instances ont été utilisés.

La présente évaluation préalable a été préparée par le personnel du Programme
d’évaluation des risques de la LCPE travaillant a Santé Canada et a Environnement et
Changement climatique Canada. Elle intégre des intrants d'autres programmes de ces
ministeres. Les parties de la présente évaluation préalable portant sur la santé humaine
et I'environnement ont fait I'objet d'un examen externe par des pairs et/ou de
consultations aupres de ces derniers. Peter Chapman de Golder Associates Inc.,

David deForest de Windward Environmental LLC et David Janz de I'Université de la



Saskatchewan ont fait des commentaires sur les parties techniques concernant
I'environnement. Des commentaires sur les parties techniques concernant la santé
humaine ont été faits par Eric Hooker et Jennifer Flippin de Tetra Tech Inc. De plus,
I'ébauche de la présente évaluation préalable a fait I'objet d’'une période de
commentaires du public de 60 jours. Bien que des commentaires de I'extérieur aient été
pris en compte, Santé Canada et Environnement et Changement climatique Canada
restent responsables du contenu final et des conclusions de la présente évaluation
préalable.

La présente évaluation préalable est centrée sur des renseignements critiques pour
déterminer si les substances satisfont ou non aux critéres de l'article 64 de la LCPE.
Pour ce faire, nous avons examiné ces renseignements scientifiques et suivi une
approche basée sur le poids de la preuve et le principe de précaution®. Les
renseignements critiques et les considérations sur lesquels repose notre conclusion
sont présenteés ci-apres.

! La détermination de la conformité & I'un ou plusieurs des criteres de I'article 64 est basée sur une évaluation des
risques potentiels pour I'environnement ou la santé humaine associés aux expositions dans I'environnement en
général. Pour les humains, cela comprend notamment les expositions dues a I'air ambiant et intérieur, a I'eau
potable, aux produits alimentaires et a I'utilisation de produits de consommation. Une conclusion établie en vertu de
la LCPE n'est pas pertinente pour une évaluation en fonction de critéres de danger spécifiés dans le Réglement sur
les produits dangereux, qui font partie du cadre réglementaire du Systéme d'information sur les matiéres
dangereuses utilisées au travail (SIMDUT) pour les produits destinés a étre utilisés au travail, et elle n'empéche pas
non plus une telle évaluation. De méme, une conclusion basée sur des criteres de l'article 64 de la LCPE n'empéche
la prise de mesures en vertu d'autres articles de la LCPE ou d'autres lois.



2 Portée de I'évaluation et identité des substances

Le sélénium est classé soit comme un non-métal soit comme un métalloide. Les
substances contenant du sélénium appartiennent a diverses catégories, dont le
sélénium élémentaire, les composés métalliques inorganiques, les composés
organomeétalliques et les UVCB (substances de composition inconnue ou variable,
produits de réactions complexes ou matiéeres biologiques). Les 29 substances
contenant du sélénium inscrites sur la Liste intérieure des substances sont présentées
a l'annexe A.

La présente évaluation préalable est centrée sur I'entité sélénium et prend en compte la
présence du sélénium dans les milieux de I'environnement (eau, sédiments, sol et air),
dans les aliments et les produits, provenant de sources naturelles ou anthropiques. Les
sources anthropiques comprennent la production de sélénium, la production fortuite et
le rejet subséquent de substances contenant du sélénium (en tant que sous-produit)
ainsi que la production, l'importation et I'utilisation de substances, de produits ou
d'articles manufacturés contenant du sélénium. Les nanomatériaux techniques
contenant du sélénium ne sont pas explicitement pris en compte dans les scénarios
d'exposition de la présente évaluation. Toutefois, les concentrations totales de sélénium
mesurées dans I'environnement ou dans le cadre d’une biosurveillance humaine
pourraient comprendre le sélénium artificiel ou les nanomatériaux contenant du
sélénium.

La présente évaluation tient compte des effets associés a I'entité sélénium et ne traite
pas des autres éléments pouvant étre présents dans certaines substances contenant
du sélénium et pouvant rejeter ces autres éléments (p. ex. cadmium, argent et cuivre).
Certains de ces éléments ont déja été traités précédemment dans le cadre du
programme de la Liste des substances d'intérét prioritaire en vertu de la LCPE.

3 Propriétés physiques et chimiques

Les propriétés physiques et chimiques du sélénium et des substances contenant du
sélénium inscrites sur la Liste intérieure des substances sont présentées dans le
document d'ECCC et de SC (2017). En ce qui concerne leur solubilité dans I'eau, les
substances contenant du sélénium vont de trés peu solubles (p. ex. les sélénures de
métaux) a completement solubles (p. ex. les sélénates et les sélénites). Dans certaines
conditions, les substances contenant du sélénium tres peu solubles peuvent s'oxyder
pour former des oxyanions solubles. Dans I'environnement, on trouve le sélénium a
différents états d'oxydation, dont les propriétés physicochimiques et l'activité biologique
different. Parmi les espéces communes de sélénium, on retrouve : les sélénates
(Se04?), les sélénites (SeO37); le sélénium élémentaire (Se°); les sélénures
organiques ou inorganiques (Se™?). Certaines substances contenant du sélénium sont
volatiles. Une fois rejetés dans I'environnement, le sélénium et les substances
contenant du sélénium peuvent subir d'autres transformations en fonction des
propriétés de l'environnement récepteur.



4 Sources, utilisations et rejets dans I'environnement

4.1 Sources naturelles

Le sélénium est un élément naturellement présent dans la crodte terrestre. En général,
le sélénium est associé sur le plan géochimique aux roches sédimentaires et, plus
précisément, a des formations d'oxydes de fer et a des shales marins riches en
matiéres organiques. On trouve le sélénium dans des minéraux tels que la pyrite, la
chalcopyrite, la pyrrhotite et la sphalérite (Reimann et de Caritat 1998). Il est également
présent naturellement dans le pétrole brut, le charbon et les gisements de cuivre. Les
rejets naturels de sélénium sont notamment dus a I'activité volcanique, aux incendies
de forét, a la météorisation des roches et des sols riches en sélénium, aux embruns de
sel de mer ainsi qu’a la volatilisation a partir des plantes et des plans d'eau (Mosher et
Duce 1987, Nriagu 1989, Presser et al. 1994).

A I'échelle mondiale, les émissions naturelles de sélénium dans I'atmosphére se situent
entre 660 et 19 000 tonnes par année (Mosher et Duce 1987, Nriagu 1989, Pacyna et
Pacyna 2001).

Il a été estimé que les concentrations de sélénium dans la crolte continentale
supérieure a I'échelle mondiale se situaient entre 0,05 et 0,30 mg/kg poids sec (Taylor
et McLennan 1985, Taylor et McLennan 1995, Wedepohl 1995, Reimann et de Caritat
1998, Rudnick et Gao 2003). Reimann et de Caritat (1998) ont estimeé les
concentrations de fond de sélénium a environ 0,2 ug/L dans l'eau douce de surface et
I'eau salée, bien qu'ils reconnaissent que cette concentration puisse varier grandement
en fonction de la géologie sous-jacente.

La répartition mondiale du sélénium est principalement fonction des sources naturelles
et des processus de transport, et elle est hautement inégale (Winkel et al. 2012). Le
sud-est de I'Alberta, le sud de la Saskatchewan et le sud du Manitoba présentent des
concentrations naturelles élevées de sélénium provenant de la roche sédimentaire
marine du Crétacé sous-jacente. A l'inverse, les régions a l'est et au nord des Grands
Lacs ainsi que les régions nordiques des provinces des Prairies présentent une faible
concentration qui engendre une déficience nutritionnelle en sélénium pour les animaux
(NRC 1983, Outridge et al. 1999). Au Canada, les régions a forte teneur en sélénium,
ou un exces de sélénium s'accumule naturellement dans le sol, les plantes et les eaux
souterraines, sont le résultat en grande partie de la géologie locale riche en sélénium.
Toutefois, des facteurs anthropiques peuvent aussi avoir une influence significative sur
les concentrations de sélénium.

4.2 Sources anthropiques, utilisations et rejets
Nriagu (1989) a estimé les émissions anthropiques médianes et les émissions

naturelles médianes de sélénium dans I'atmosphére respectivement a 6300 et
9300 tonnes par an. Mosher et Duce (1987) ont, de méme, estimé qu’environ 40 % du



flux de sélénium dans I'atmosphére étaient anthropiques. Ceci indique que les
eémissions anthropiques ne sont pas négligeables par rapport a celles naturelles.

Les sources anthropiques de sélénium et de substances contenant du sélénium
comprennent des activités telles que la production de sélénium, la production,
I'importation et l'utilisation de sélénium ou de produits, d'articles manufacturés ou de
substances contenant du sélénium, ainsi que la gestion et I'élimination des déchets de
produits, articles manufacturés ou substances contenant du sélénium. Les étapes du
cycle de vie des substances contenant du sélénium sont présentées dans les sections
suivantes, avec une explication des rejets potentiels dans I'environnement. Les sources
liées a la production fortuite de substances contenant du sélénium (c.-a-d. en tant que
sous-produit) sous toutes les formes sont aussi décrites, s’il y a lieu, en ce qui a trait
aux rejets dans l'environnement.

4.2.1 Production de sélénium

Certaines activités d’exploitation miniére souterraine et a ciel ouvert peuvent
potentiellement conduire a des rejets de sélénium dans I'environnement. Les minerais
métalliques et les matériaux sus-jacents peuvent contenir du sélénium qui est
considéré, en général, comme un contaminant qui peut étre rejeté par les activités
d'extraction de minerais métallique dans l'air et dans I'eau (adsorbé sur des particules).

Au Canada, le sélénium présent dans les boues anodiques produites lors de
I'électroaffinage du cuivre et dans des dégagements gazeux résultant du grillage des
concentrés de sulfures de zinc est récupéré. Du bioxyde de sélénium est également
produit lors du grillage de concentrés de sulfures de zinc, lorsque les sélénures sont
oxydés. Le sélénium est ensuite récupéré par précipitation a partir de solutions de
lixiviation acides (Fthenakis et al. 2007). Au Canada, de 2005 a 2012, la production de
sélénium a varié de 97 000 a 288 000 kg (Ressources naturelles Canada 2014).

4.2.2 Production, importation et utilisations du sélénium et de substances,
de produits et d’articles manufacturés contenant du sélénium

Une enquéte ciblée sur 23 substances contenant du sélénium appartenant au groupe
de substances contenant du sélénium a été menée en 2013 pour lI'année de déclaration
2012 (Canada, 2013). Cette enquéte comportait un seuil de déclaration de 100 kg a une
concentration égale ou supérieure a 0,001 % en poids, dans un produit ou un mélange,
et était centrée sur les substances contenant du sélénium utilisées dans une résidence,
produits a polir, peintures, revétements, encres, adhésifs, scellants, produits de
nettoyage et jouets pour les enfants de moins de 6 ans. Aucune utilisation s'inscrivant
dans la portée de l'enquéte n'a été recensée. Les renseignements sur d’autres produits
et articles manufacturés contenant du sélénium et présents dans le commerce au
Canada sont limités. Les renseignements sur les profils d’utilisation et les activités
industrielles ayant trait au sélénium sont aussi tres limités. Une recherche
bibliographique et les déclarations de parties prenantes ont permis de répertorier les
utilisations suivantes de substances contenant du sélénium dans d’autres pays :



matiéres plastiques (comme composant de pigments), caoutchouc (accélérateur pour la
vulcanisation du caoutchouc), agriculture (suppléments pour le sol, aliments pour
animaux, pesticides), peintures (comme composant de pigments), céramiques et verres
(comme composant de pigments), équipement électronique et électrique, produits
pharmaceutiques, suppléments diététiques, cosmétiques, produits de consommation,
lubrifiants et applications métallurgiques (Cranston 1985, Hoffman et King 2007,

Brown 2000).

Au Canada, I'Inventaire national des rejets de polluants indique que les rejets de
sélénium dans I'environnement provenant de la plupart de ces secteurs sont
relativement faibles (INRP 2014). Ces données sont présentées a la section 4.2.4. Pour
les besoins de la partie de cette évaluation préalable portant sur I'environnement,
seules les rejets de sélénium les plus importantes déclarées a I'INRP ont été prises en
compte; les secteurs susmentionneés, a I'exception des secteurs de I'agriculture et de la
fabrication du verre, n‘'ont donc pas été pris en compte (voir ECCC 2017k pour plus de
détails sur les secteurs déclarant de faibles quantités de rejets).

L'utilisation du sélénium dans les aliments, les produits de santé naturels, les produits
pharmaceutiques, les cosmétiques, les produits antiparasitaires, la nourriture pour
animaux, les suppléments pour le sol et les revétements de jouets est réglementée au
Canada. Du sélénium peut étre présent dans les matériaux d'emballage alimentaire,
notamment en tant que composant ou résidu dans les pots en verre, en tant
gu'impureté dans des encres (aucun contact avec les aliments) et dans des matériaux a
base de polyéthyléne (courriel de 2013 de la Direction des aliments au Bureau de
gestion du risque de Santé Canada; non référencé). L'ajout de sélénium en tant que
substance nutritive minérale dans des préparations pour nourrissons, des préparations
pour régime liquide, des aliments pour régimes hypocaloriques, des substituts de repas
et des suppléments nutritifs est régi par le Reglement sur les aliments et drogues de la
Loi sur les aliments et drogues (Canada 1978, Canada 1985a). Depuis 2010, Santé
Canada collabore avec les producteurs d’aliments afin d'assurer la transition sécuritaire
des produits vendus auparavant comme produits de santé naturels vers le cadre
réglementaire des aliments. En vue d'établir des exigences réglementaires potentielles
sur ces produits dans le cadre du Réglement sur les aliments et drogues, Santé
Canada a conclu qu'il fallait combler un certain nombre de lacunes en matiere de
données et de renseignements afin de soutenir ses démarches visant a réglementer
ces types d'aliments et de gérer, comme il se doit, les risques potentiels qu'ils
comportent pour la santé. Par conséquent, des autorisations de mise en marché
temporaires ont été utilisées pour permettre l'accés a des produits sdrs sur le marché
aux fins de collecte de données « dans le marché » pour étoffer les modifications
réglementaires voulues. Pour étre admissibles a une autorisation de mise en marché
temporaire, les produits ne doivent pas présenter de concentrations supérieures aux
teneurs maximales proposées par portion, y compris les sources naturelles et ajoutées,
pour certaines vitamines et ainsi que pour certains minéraux nutritifs et acides aminés.
Santé Canada propose ces teneurs maximales afin de veiller & ce que I'ajout de la
substance dans les aliments ne contribue pas a des apports excessifs. Ces valeurs ne
sont pas liées aux besoins nutritionnels et ne sont pas établies a titre de



recommandations sur les quantités a ajouter aux produits. Dans le cas du sélénium,
Santé Canada propose une teneur maximale générale de sélénium dans les aliments
enrichis de 6 pg/portion. En ce qui concerne les aliments enrichis destinés a n'étre
consommeés que par des adultes, ces produits peuvent contenir jusqu'a 23 pg/portion, a
condition que I'étiquette affichée porte une déclaration a cet effet (c.-a-d. pour adultes
seulement) [courriel de 2014 de la Direction des aliments au Bureau de I'évaluation des
risques des substances existantes de Santé Canada; non référencé].

Sur demande, Santé Canada a examiné des renseignements et appuyé une évaluation
des données chimiques ayant trait aux poissons vivant dans des plans d'eau canadiens
contenant des concentrations élevées de produits chimiques. Cet examen contribue a
la prise de décisions par les autorités appropriées concernant les stratégies de gestion
des risques, comme les avis en matiére de consommation de poisson (courriel de 2014
du Bureau d'innocuité des produits chimiques de la Direction des aliments adressé au
Bureau de I'évaluation des risques des substances existantes de la Direction de la
sécurité des milieux, Santé Canada; non référence).

Tel que susmentionné, l'utilisation du sélénium dans des produits de santé naturels est
régie par le Reglement sur les produits de santé naturels de la Loi sur les aliments et
drogues (Canada 2003, Canada 1985a). Dans la monographie sur le sélénium et la
monographie sur les suppléments multivitamines/minéraux de la Direction des produits
de santé naturels et sans ordonnance (DPSNSO), on souligne les matiéres d'origine
suivantes pour le sélénium présent dans des produits de santé naturels : dioxyde de
sélénium monohydraté, citrate de sélénium, chélate de sélénium et de protéine animale
hydrolysée (PAH), chélate de sélénium et de protéine végétale hydrolysée (PVH),
levure au sélénium, sélénocystéine, sélénométhionine, sélénate de sodium et sélénite
de sodium (Santé Canada 2016a, 2016b). Ces matieres sont également inscrites, avec
la méthylsélénocystéine, le sel de monosodium de l'acide sélénieux, I'aspartate de
sélénium, le fumarate de sélénium, le glycinate de sélénium, le malate de sélénium, le
protéinate de sélénium et le succinate de sélénium, dans la Base de données sur les
ingrédients des produits de santé naturels (BDIPSN, 2014). Des composés du sélénium
sont présents en tant qu'ingrédient médicinal dans des produits de santé naturels
actuellement homologués, les plus courants étant les suppléments
multivitamines/minéraux, les shampooings antipelliculaires et les médicaments
homéopathiques (BDPSNH, 2014). Le sélénium est autorisé dans les suppléments
multivitamines/minéraux pour adultes a une dose journaliere maximale de 400 ug/jour,
basée sur 'TAMT en sélénium établi par I''OM pour I'apport provenant des aliments, de
I'eau et des suppléments (Santé Canada 2016a, 2016b)?. Les composés du sélénium
sont également inscrits dans la Base de données sur les produits pharmaceutiques, en
tant qu’ingrédients actifs dans les médicaments a usage humain ou vétérinaire,
principalement les suppléments d'oligoélément (BDPP 2014).

% Une dose maximale de 200 pg/jour pour le sélénium est a I'étude par Santé Canada (Santé Canada 2016b).



Le sélénium et ses composés, a I'exception du sulfure de sélénium (n° CAS 7488-56-
4)3 figurent sur la Liste critique des ingrédients dont l'utilisation est restreinte ou
interdite dans les cosmétigues au Canada (plus communément appelée la liste
critique). Il s'agit d'un outil administratif que Santé Canada utilise pour faire savoir aux
fabricants et aux autres que certaines substances, si elles sont présentes dans un
cosmeétique, peuvent contrevenir a l'interdiction générale qui se trouve a l'article 16 de
la Loi sur les aliments et drogues ou a une disposition du Réglement sur les
cosmetiques (Santé Canada 2014b).

Au Canada, le sélénium est un composant de formulants dans les produits
antiparasitaires, réglementés en vertu de la Loi sur les produits antiparasitaires a des
concentrations inférieures a 0,0001 % (1 ppm) [courriel de 2012 de I'Agence de
réglementation de la lutte antiparasitaire au Bureau de I'évaluation des risques des
substances existantes de Santé Canada; non référencé]. Parmi ces types de produits,
notons les rodenticides et les peintures antisalissures.

Le sélénium est un élément nutritif essentiel pour les animaux. Dans certaines régions
du Canada, les concentrations de fond de sélénium sont insuffisantes pour la
production de cultures fourragéres qui contiendraient des concentrations de sélénium
suffisantes pour répondre aux besoins du bétail. Il est possible de satisfaire ces besoins
grace a la supplémentation en sélénium de la nourriture pour animaux. Le sélénium
dans les aliments pour animaux est réglementé en vertu de I'annexe 1 du Réglement
sur les aliments du bétail de la Loi relative aux aliments du bétail (Canada 1983;
Canada 1985b)”. Il est autorisé en tant que supplément ou macro-prémélange, aliment
minéral, et en tant que micro-prémélange. Le sélénium, principalement sous forme
sélénite, peut étre ajouté aux aliments pour les poulets, les dindes, les porcs, les bovins
laitiers, les bovins a viande, les moutons, les chévres, les canards et les oies a des
concentrations allant jusqu'a 0,3 mg/kg et aux aliments pour les salmonidés et les lapins
a des concentrations de 0,1 mg/kg (Canada, 1983). Il est également possible de
combler ce manque grace a I'épandage d'un supplément de sélénium pour le sol, qui
peuvent étre appliqués directement sur le sol, mais qui sont généralement mélangeés
avec des engrais avant I'épandage. Lorsqu'un tel mélange est effectué avant
I'importation ou la vente, le produit est réglementé en vertu de la Loi sur les engrais
(Canada, 1985c). Méme si la teneur en sélénium des engrais mélangés avec des
suppléments de sélénium pour sol dépasse les Normes pour les métaux dans les
engrais et les suppléments énoncées dans la Circulaire a la profession T-4-93

% Le numéro de registre du Chemical Abstracts Service (n° CAS) est la propriété de 'American Chemical Society et
toute utilisation ou redistribution, sauf quand cela est requis pour des exigences réglementaires et/ou pour des
rapports au gouvernement du Canada quand l'information et les rapports sont requis en vertu d’une loi ou d'une
politique administrative, est interdite sans autorisation écrite préalable de '’American Chemical Society.

* L’ACIA est dans une phase de pré-consultation pour la modernisation compléte du Réglement sur les aliments du
bétail, qui comprend un examen des niveaux maximaux de nutriments, comme le sélénium, permis dans les aliments
pour le bétail. Dans le cadre de ce processus, I’ACIA coopére avec la Direction des aliments de Santé Canada afin
d'établir des niveaux dans les aliments qui sont sécuritaires pour les aliments canadiens.



(ACIA 1997), ces produits sont jugés conformes a la Loi sur les engrais, puisque la
substance est appliquée pour régler un probleme connu de sol pauvre en sélénium.

Plusieurs composés du sélénium sont utilisés comme pigments dans des peintures,
des matiéres plastiques et le verre, dont le sélénure de cadmium (n° CAS 1306-24-7),
le sélénure et sulfure de dicadmium (n° CAS 12214-12-9 et 12626-36-7), le Pigment
Orange 20 (12656-57-4) et le Pigment Red 108 (n° CAS 58339-34-7). Au Canada, la
guantité de sélénium dans les revétements de jouets est réglementée en vertu de
I'article 23 du Réglement sur les jouets de la Loi canadienne sur la sécurité des produits
de consommation (Canada 2010, Canada 2011). Les jouets dont le matériau de
revétement appliqué contient du sélénium sont interdits si plus de 0,1 % du sélénium se
dissout dans de l'acide chlorhydrique a 5 % apres avoir été remué durant 10 minutes a
20 °C. La quantité de sélénium dans les revétements des barrieres pour bébé, des lits
d'enfant, des berceaux et des moises est sujette aux mémes restrictions, tel que
spécifié dans le Reglement sur les barrieres extensibles et enceintes extensibles et
dans le Reglement sur les lits d'enfant, berceaux et moises de la Loi canadienne sur la
sécurité des produits de consommation (Canada 2010, Canada 2016a, Canada 2016b).

4.2.3 Production fortuite

En 2011, le seuil de déclaration de I'INRP (2016) pour le « sélénium et ses composés »
produits, traités ou autrement utilisés est passé de 10 000 kg® & une concentration de
1 % ou plus & 100 kg? & une concentration de 0,000005 % ou plus. Dans le cadre de la
présente évaluation, le terme « production » comprend la production fortuite de
substances contenant du sélénium a une concentration quelconque résultant dela
production, du traitement ou d'autres utilisations d'autres substances, mélanges ou
produits. En d'autres termes, la production involontaire d'une substance en tant que
sous-produit est considérée comme fortuite. Cette définition est équivalente a celle
utilisée pour 'INRP d’Environnement et Changement climatique Canada (INRP, 2013).

4.2.4 Rejets dans I'environnement

Suite a ce changement du seuil de déclaration a 'INRP, un plus grand nombre de
secteurs ont déclaré avoir rejeté du sélénium et ses composeés apres 2010. Les
analyses des données disponibles sur les rejets par secteur ainsi que des données sur
les mesures dans des zones exposées, qui sont utilisées pour décrire les
concentrations dans I'environnement, sont présentées dans les documents d’'ECCC
(2017a a 2017)). Les rejets de sélénium (et de ses composés) déclarés a 'INRP, dans
I'air, I'eau et le sol, sont indiqués a la figure 4-1 pour les années de déclaration 2010 a

® Quantité totale de sélénium produite, traitée ou autrement utilisée & une concentration spécifiée ou
produite, traitée ou autrement utilisée de maniére fortuite en tant que sous-produit & une concentration
guelconque ou contenue dans des résidus éliminés au cours de I'année civile a une concentration
guelconque ou contenue dans des stériles éliminés au cours de I'année civile a une concentration
guelconque.



2014. L’augmentation importante des rejets de sélénium dans I'eau déclarés en 2014
est due aux 32970 kg de sélénium rejetés lors de la défaillance du barrage du bassin de
résidus de la Mount Polley Mine au mois d’ao(t de cette année. Les rejets dans le sol et
les rejets non spécifiés sont trés faibles par rapport a ceux dans I'eau et dans l'air.
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Figure 4-1 : Quantité totale de sélénium rejeté dans l'air, I'eau et le sol de 2010 a
2014

Nous présentons aux figures 4-2 et 4-3 des résumeés des rejets de sélénium (et de ses
composés) déclarés a I'INRP, par secteur pour les années 2005 & 2014. Les cing
secteurs ayant déclaré des rejets de sélénium de 1 000 kg ou plus pendant au moins un
an sont présentés a la figure 4-2 constituent le centre d’intérét de la présente
évaluation. A la figure 4-3, nous présentons les rejets de sélénium d'une année donnée
pour les secteurs ayant déclaré des rejets plus faibles (c.-a-d. les secteurs dont les
rejets combinés pour tous les milieux et pour toutes les installations étaient inférieurs a
1 000 kg).
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*Seuil de déclaration modifié aprés I'année de déclaration 2010; voir la section 4.2.3 pour plus de détails.

Figure 4-2 : Quantité totale des rejets de sélénium par les secteurs ayant déclaré
les rejets les plus importantes a I'NRP entre 2005 et 2014 (INRP 2016)
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* Seuil de déclaration modifié aprésl'année de déclaration 2010; voir la section 4.2.3 pour plus de détails.

Figure 4-3 : Rejets totaux de sélénium par les secteurs dont les rejets sont les
moins importantes, tels que déclarés a I'INRP entre 2005 et 2014 (INRP 2016)

Les secteurs ayant déclaré de trés faibles rejets de sélénium entre 2011 et 2014
(figure 4-3) n'ont pas été caractérisés davantage lors de la présente évaluation, sauf si
d'autres éléments indiquaient que ces secteurs pourraient avoir des répercussions sur
I'environnement en raison de leurs rejets de sélénium. Les secteurs du fer et de I'acier,
de I'extraction et du traitement des sables bitumineux, des déchets et de I'agriculture
ont été examinés plus en détails en raison d’autres indications de préoccupations
potentielles (tel qu’expliqué dans les documents ECCC 2017e, 20179, 2017h et 2017i).

5 Devenir et comportement dans I'environnement

Le devenir dans I'environnement des substances inorganiques dépend largement des
caractéristiques du milieu récepteur. Dans I'environnement, le sélénium se trouve
généralement dans l'un des quatre états d’oxydation suivants : Se°, Se?, Se* et Se®".
Les oxyanions sélénite et sélénate sont les formes dominantes du sélénium présentes
naturellement dans I'eau douce et I'eau salée (Ralston et al. 2009). Le cycle
biogéochimique des formes organiques du sélénium constitue un déterminant de la
mobilité du sélénium entre les divers milieux et biotes de I'environnement. Le sélénium
est considéré persistant car, bien qu'il puisse changer d'état d’oxydation, il ne peut se
dégrader davantage dans l'environnement.



Le sélénium est un oligoélément essentiel qui peut étre incorporé dans des acides
aminés, des protéines ou d'autres intermédiaires biochimiques (Maher et al. 2010).
C'est pourquoi la plupart des organismes accumulent, métabolisent, transforment et
excréetent le sélénium, conduisant a sa spéciation complexe. L'activité microbienne
transforme facilement le sélénium en espéces méthylées et volatiles. Les différentes
especes organiqgues et inorganiques du sélénium se répartissent différemment dans
I'environnement et présentent une toxicité et une biodisponibilité distinctes (Chapman et
al. 2010). Il faut donc bien comprendre la spéciation du sélénium et d’autres facteurs
clés de I'écosystéme, comme la prouctivité, le temps de résidence et la structure du
réseau trophique, pour étre en mesure de prévoir son comportement dans
I'environnement.

5.1 Devenir

5.1.1 Eau

Le sélénium provenant de sources naturelles ou anthropiques péneétre typiguement
dans les écosystémes aquatiques sous forme d’anions inorganiques oxydés, soit sous
forme de sélénate [SeO,“] ou de sélénite [SeO5”]. La forme dominante de sélénium
rejetée par les secteurs d'activité industrielle est fonction des processus spécifiques de
production et, s’il cela s’applique, de traitement du rejet (Maher et al. 2010). Des profils
de spéciation du sélénium représentatifs ont été établis pour plusieurs secteurs
industriels (Cutter et Cutter 2004, Maher et al. 2010). A titre d'exemple, la forme sélénite
est typiguement présente en plus grande proportion dans les effluents des centrales
energétiques au charbon et des raffineries de pétrole, alors que la forme sélénate serait
plus présente dans les effluents des mines et le ruissellement proveannt de zones
agricoles (Maher et al. 2010, Young et al. 2010).

Le cycle du sélénium dans les systémes aquatiques est principalement régi par des
réactions médiées biologiguement (Maher et al. 2010). Les oxyanions sélénite et
sélénate sont les espéces prédominantes présentes dans la colonne d'eau, méme si
des quantités significatives de composés organiques du sélénium dissoutes (Se?)
peuvent également étre présentes dans I'eau en raison d’une activité biologique
(Ponton et Hare 2013). Contrairement aux cations typiques, la solubilité des oxyanions
augmente généralement avec le pH. Aux pH observés dans I'environnement (de 6 a 8),
seuls le sélénium élémentaire, le sélénite, le bisélénite et le sélénate sont présents
dans I'eau (Milne 1998). A ces pH, le sélénite et le sélénate sont les formes
prédominantes du sélénium dissous dans I'eau douce bien oxygénée (Brookins 1998,
Belzile et al. 2000, Ralston et al. 2009). A un pH inférieur & 7 et dans des conditions
légerement réductrices, les especes de type sélénite sont réduites en sélénium
élémentaire (ATSDR 2003).

Bien que I'oxydation du sélénite ait lieu dans de I'eau oxique, la seule présence
d'oxygene dissous n'est pas suffisante pour le transformer de maniére appréciable en
sélénate. L'oxydation du sélénite est plus importante en présence d'oxydants forts dans



la colonne d'eau, tels que les métaux de transition a activité redox (fer et manganese) et
bactéries oxydant le sélénite (Maher et al. 2010).

Le sélénate ne forme pas de complexes forts en solution étant donné sa mobilité
géochimique élevée dans les eaux oxiques (Garrett 2004, Smith et Martell 2004). Le
sélénate forme des minéraux solubles, mais les sels de sélénite tendent a étre plus
biodisponibles en raison de leur tendance a s'adsorber sur la matiere biologique

(Ihnat 1989, Yang et al. 2011). Dans les écosystémes lentiques, comme les lacs et les
terres humides ou le débit d'eau est faible, c'est le sélénite qui prédomine en raison des
transformations microbiennes du sélénate plus importantes, du plus faible potentiel
redox et de la végétation abondante (Dungan et Frankenberger 1999, Martin et

al. 2011).

Le sélénure et le sélénium élémentaire sont souvent présents dans les particules en
suspension dans la colonne d'eau et peuvent représenter une portion importante du
sélénium total présent dans la colonne d'eau (Maher et al. 2010). Le partage du
sélénium dans la matiére particulaire est particulierement commun dans les systemes
lentiques (Young et al. 2010). Cette matiére peut ensuite se déposer dans les
sédiments. Le sélénite précipite au contact de composés ferriqgues (Maher et al. 2010)
et peut se répartir dans les sédiments par adsorption sur la surface de sédiments riches
en fer ou en manganese. Certaines bactéries présentes dans les sédiments peuvent
éliminer le sélénium de I'eau par réduction respiratoire, puis utiliser le sélénite et le
sélénate comme accepteur d'électrons terminal dans la respiration (Oremland et al.
1989). Dans l'eau, les composés organosélénigues subissent une photooxydation et
leur minéralisation méne a la formation d'espéces inorganiques du sélénium

(Chen et al. 2005).

5.1.2 Sédiments

La spéciation du sélénium dans les sédiments est controlée par des propriétés
physiques et chimiques des sédiments, a échelle microscopique ou macroscopique,
ainsi que des facteurs biotiques (Belzile et al. 2000, Stolz et al. 2006). Dans les
sédiments des lacs, il a été montré que la réduction abiotique du sélénite en sélénium
elémentaire se produisait en présence d'oxydes de fer (Chen et al. 2008). De nombreux
organismes microbiens réduisent le sélénate et le sélénite, comme mécanisme de
tolérance, en especes du sélénium plus réduites, comme le sélénium élémentaire et
des composés de type sélénure (Long et al. 1990, Dowdle et Oremland 1998, Herbel et
al. 2003, Zhang et al. 2004).

L'adsorption du sélénite et du sélénate sur les sédiments diminue lorsque le pH
augmente, en raison d’une compétition accrue pour I'hydroxyde et d’'une charge en
surface de plus en plus négative. Toutefois, un pH plus faible promeut aussi la
dissolution des minéraux a base d’hydroxyde de fer et de manganése, conduisant ;a
moins de surfaces d’adsorption disponibles. Le résultat de cette cométition est un pH
optimal pour I'adsorption dans la gamme neutre (Maher et al. 2010). Les principaux
anions concurrents sont le carbonate, le sulfate et le phosphate. Des concentrations



d'anions croissantes entrainent une diminution de la liaison du sélénite et du sélénate
aux sediments (Dhillon et Dhillon 2003). Les organismes vivant dans les sédiments et
les exsudats présents dans la rhizosphére des plantes aquatiques peuvent accroitre la
formation d'espéces réduites du sélénium organiques et inorganiques et constituent
donc un élément important du cycle biogéochimique du sélénium dans les écosystemes
aquatiques (Peters et al. 1999).

5.1.3 Sol

Le sélénium pénétre dans le sol par 'intermédiaire de dépobts secs et humides
provenant d'émissions anthropiques et naturelles, du ruissellement en surface et de
I'amendement du sol. Comme dans les sédiments aquatiques, le comportement du
sélénium dans le sol dépend des conditions redox, du pH, de la teneur en hydroxyde de
fer, de la teneur en argile, des matiéres organiques et de la présence d’anions
concurrents (CCME 2009). Dans des conditions oxiques, lorsqu'il y a réduction de
I'oxyde de fer, le sélénium est adsorbé spécifiguement sur les hydroxydes d’oxyde de
fer (Basu et al. 2007).

On peut trouver des sélénures, qui tendent a étre moins solubles et moins mobiles que
les formes oxydées, dans les sols acides et les sols a forte teneur en matieres
organiques (Harada et Takahashi 2009). Le sélénium élémentaire se forme dans des
sols humides et anoxiques (Tayfur et al. 2010). Les sélénites sont solubles, mais sont
adsorbés par les minéraux du sol et les matiéres organiques (Sharmasarkar et Vance
1994, Tayfur et al. 2010), alors que les sélénates sont mobiles en raison de leur forte
solubilité dans I'eau et de leur faible capacité a s'adsorber sur les particules du sol
(ATSDR 2003). Les sélénites sont prédominants dans les sols minéraux, de pH neutre
et bien drainés (Masscheleyn et al. 1991, Sharmasarkar et Vance 1994). Dans les sols
alcalins et bien oxygénés, ce sont les sélénates qui prédominent (Tayfur et al. 2010).
L'adsorption des sélénites décroit lorsque le pH augmente de 4 a 9, et I'adsorption des
sélénates est minimale a la plupart des pH (Masscheleyn et al. 1991).

5.1.4 Potentiel de transport atmosphérique a grande distance

Bien que le cycle biogéochimique du sélénium se déroule principalement dans I'eau, les
sédiments et le sol, I'atmosphére demeure un important milieu de I'environnement pour
le devenir du sélénium. On assume généralement que le sélénium rejeté dans
I'atmosphere par des processus anthropiques ou naturels est du dioxyde de sélénium
gazeux et du sélénium élémentaire adsorbé sur des particules flottant dans I'air
(Chapman et al. 2010). Le dioxyde de sélénium rejeté dans l'air lors de la combustion
de combustibles fossiles peut étre grandement réduit en sélénium élémentaire quand
un exces de dioxyde de soufre est co-produit (ATSDR 2003). Des particules se forment,
émises directement ou produites par d’autres processus atmosphériques physiques et
chimiques, et peuvent étre transportées sur diverses distances (inversement
proportionnelles a la taille des particules (Bronikowski et al. 2000, Wen et Carignan
2007, Maher et al. 2010).



Le partage du sélénium entre les fractions volatiles est moins bien compris que le
partage eau-sédiments. Toutefois, peu d'études ont montré que la volatilisation peut
étre importante pour le cycle environnemental du sélénium (Thompson-Eagle et al.
1989, Fan et al. 1998, Fan et Higashi 1998, Hansen et al. 1998). Un mécanisme
commun grace auquel le sélénium élémentaire et les composés inorganiques du
sélénium pénetrent dans I'atmospheéere est la biotransformation des especes organiques
volatiles du sélénium, principalement le sélénure de diméthyle [(CH3).Se] et le
disélénure de diméthyle [(CH3).Se;] (Terry et al. 2000, Guo et al. 2001). Toutefois, les
temps de résidence dans I'atmosphére des espéces volatiles du sélénium sont
relativement courts (Wen et Carignan 2007).

Le potentiel de transport a grande distance n'a pas été quantifié pour la présente
évaluation préalable, les substances inorganiques n’étant pas couvertes par le domaine
d’application des modéles typiques. On pense toutefois que le sélénium a un certain
potentiel de transport a grande distance dans l'air en raison de la volatilité de certaines
substances contenant du sélénium et de la mobilité des formes particulaires (Steinnes
1987, lhnat 1989, Wen et Carignan 2007). Le transport a grande distance peut
contribuer aux concentrations de sélénium dans I'environnement dans des régions
éloignées. Des mesures du sélénium dans l'air faites dans diverses régions tres peu
exposées, dont des régions éloignées de I'Arctique, sont présentées dans le document
d’ECCC (2017I1). Toutefois, les sources de rejet de sélénium contribuant aux
concentrations mesurées dans I'Arctique, ainsi que la fraction de sélénium mesurée
pouvant étre d’origine naturelle, peuvent étre incertaines. On ne peut donc tirer aucune
conclusion sur le potentiel de transport a grande distance du sélénium a partir de ces
données.

5.2 Biodisponibilité, absorption et transfert

Les réactions médiées biologiqguement dominent le comportement géochimique du
sélénium dans l'environnement. Les sélénates et les sélénites peuvent étre activement
absorbés par des microbes, des algues et des plantes des niveaux trophiques inférieurs
(c.-a-d. les producteurs primaires) et transformés en composés organoséléniques,
constituant la base a partir de laquelle le sélénium pénétre dans le réseau trophique
aquatique (Stewart et al. 2010, Janz 2012). Des composés comme la sélénocystéine et
la sélénométhionine sont rapidement formés par des plantes et des algues (Yan et al.
2004, Yang et al. 2011). Toutefois, il convient également de noter que ces fonctions
peuvent étre trés variables dans les systémes lentiques et les systéemes lotiques, de
sorte que les plages potentielles de ces fonctions pour les systemes lentiques et
lotiques peuvent se chevaucher considérablement (Presser et Luoma, 2010).

Dans les systemes aquatiques, L’'absorption du sélénium par les organismes par
contact avec I'eau est faible comparativement a celle par le régime alimentaire (Besser
et al. 1993, Presser et Luoma 2010). Le sélénite a généralement des constantes de
vitesse d'absorption plus élevées que celles du sélénate dans les organismes
consommateurs (Orr et al. 2006). Le sélénium présent dans la matiére particulaire en



suspension, peu importe sa spéciation, peut aussi étre absorbé et pénétrer dans le
réseau trophique lors de l'ingestion des particules (Young et al. 2010).

Les caractéristigues environnementales (comme le pH, la température et la présence et
l'identité des principaux ions) qui affectent le partage du sélénium entre la phase
dissoute et la matiere particulaire (comportant par exemple des édiments, des détritus
et des producteurs primaires) sont reflétées par la fonction d’enrichissement (FE) du
systeme (Steqart et al. 2010, Capman et al. 2010). La FE, aussi appelée Ky dans la
terminologie de Presser et Luoma (2010), est le rapport de la concentration de sélénium
dans la matiéere particulaire a la concentration dissoute dans 'eau. La FE est
généralement plus élevée dans les systemes lentiques (eau stagnante) que dans les
systemes lotiques (eau courante), en raison d’'une activité biologique plus importante et
d’'une proportion de sélénite quelque peu plus importante dans ces environnements.
Toutefois, il serait également bon de noter que les FE peuvent étre hautement variables
d’'un systeéme lentique ou lotique a I'autre et que, en conséquence, les gammes
potentielles de FE pour les systemes lentiques et lotiques peuvent nettement se
chevaucher (Presser et Luoma 2010).

Les difféerences de biodisponibilité des différents niveaux trophiques sont illustrées par
I'ampleur des facteurs de transfert trophique (FTT)®. On dispose de données sur les
FTT du sélénium pour de nombreuses especes aquatiques au Canada et a travers le
monde (Presser et Luoma 2010, Hatfield Consultants 2010, Teck 2011). ,

Dans les réseaux trophiques terrestres, I'exposition au sélénium est possible par
contact avec un sol contenant du sélénium, par ingestion de sol, par I'eau potable, par
consommation de proies aquatiques ou terrestres et par inhalation d'espéces du
sélénium volatiles. L'absorption de sélénium par la respiration devrait étre faible chez
les organismes terrestres (voir section 7.2). Dans le sol, plusieurs facteurs, tels que le
pH, la spéciation, la matiére organique, la teneur en argile et 'abondance d'autres ions,
ont une influence sur l'absorption de sélénium par les plantes (NEDEM 2008,

CCME 2009). La phytodisponibilité du séléenium diminue avec l'augmentation des
guantités d'argile, d'oxyde de fer, de matiere organique dans le sol, de phosphate et de
sulfate et en présence d'un pH faible (NEDEM 2008, CCME 2009). Le sélénate est
donc la forme dominante absorbée par les plantes terrestres d'espéce supérieure
(NEDEM 2008).

5.3 Potentiel de bioaccumulation

Plusieurs facteurs clés affectent la bioaccumulation du sélénium : les propriétés
physiques et chimiques de I'environnement (p. ex. pH, potentiel redox, température et
hydrologie), la forme chimique du sélénium, la concentration ambiante de sélénium, la

® Les FTT sont le rapport de la concentration dans I'organisme a celle dans ses aliments (Presser et
Luoma 2010). Ces FTT sont spécifiques aux espéces et peuvent étre déterminés lors d'études sur le
terrain ou en laboratoire.



voie et la durée d'exposition ainsi que les espéces exposées et leur niveau trophique
(NEDEM 2008). Ces facteurs, reflétés par les FE et FTT, affectent la biodisponibilité et
le potentiel de bioaccumulation du sélénium.

Le facteur de bioconcentration (FBC) est une mesure de I'absorption directe a partir de
I'eau et est principalement dérivés d'études en laboratoire. Le facteur de
bioaccumulation (FBA) est une mesure de I'absorption combinée par toutes les voies
d'exposition et peut étre dérivé d'études sur le terrain ou en laboratoire (NEDEM 2008).
Compte tenu de l'importance du régime alimentaire comme voie d'absorption du
sélénium chez tous les organismes consommateurs, le FBA est plus pertinent que le
FBC pour évaluer sa bioaccumulation. Bien entendu, en ce qui concerne les
producteurs primaires, les FBC constituent des indicateurs pertinents de la
bioaccumulation, car I'eau est la seule voie d'absorption du sélénium (par définition, le
FBC et le FE des consommateurs primaires constituent la méme mesure).

Presser et Luoma (2010) ont proposé un modele a I'échelle de I'écosystéme pour
évaluer le potentiel de bioaccumulation du sélénium et estimer I'ampleur de la
bioaccumulation du sélénium chez des organismes de divers types de réseaux
trophiques aquatiques. Ce modele comporte plusieurs étapes d’une chaine alimentaire
en milieu aquatique caractérisées par un FE (exprimé en K4 dans Presser et Luoma
[2010]) et un ou plusieurs FTT suivant la longueur de la chaine modélisée. Presser et
Luoma ont validé leur modéle pour de nombreux endroits au Canada et aux Etats-Unis
(Orr et al. 2006, Presser et Luoma 2010). Toutefois, cette approche n'a pas été suivie
pour caractériser la bioaccumulation et I'exposition dans I'environnement lors de la
présente évaluation, car 'ensemble de données requis (dont les FE, les FTT et la
connaissance des especes présentes sur place) était incompléte pour la plupart des
endroits choisis pour la caractérisation de I'exposition. Aucune relation significative n'a
pu étre dégagée entre les concentrations internes de sélénium mesurées et prédites
dans les organismes lorsqu’un FE par défaut était utilisé pour les sites de
'environnement canadien pour lesquels les données étaient incompletes (Golder
Associates 2013). Une autre approche a donc été suivie pour la présente évaluation, tel
gue décrit a la section 5.3.1.

La concentration de sélénium dans les tissus des organismes représente une mesure
intégrative de la biodisponibilité du sélénium, quelles que soient les conditions
environnementales (Chapman et al. 2010, EPA 2016, BC MOE 2014). C'est pourquoi,
nous avons suivi pour la présente évaluation une approche basée sur les résidus dans
les tissus pour caractériser les seuils de toxicité du sélénium (voir la section 6.3).

5.3.1 Organismes aquatiques
5.3.1.1 Algues et plantes aquatiques d'eau douce
La bioaccumulation de sélénium la plus importante se produit chez les producteurs

primaires (Young et al. 2010). Le fait que les FE sont nettement plus élevés que la
plupart des FTT entre les niveaux trophiques supérieurs aux algues montre l'importance



du role que jouent les producteurs primaires dans l'entrée du sélénium dans les réseaux
trophiques. Bien que les FE du sélénite soient généralement plus élevés que ceux du
sélénate dans les algues (Riedel et al. 1991, Stewart et al. 2010), le sélénate est la
forme dominante absorbée par les plantes aquatiques d'espece supérieure

(NEDEM 2008).

5.3.1.2 Invertébrés d'eau douce

Les voies d'absorption du sélénium par les invertébrés sont I'absorption passive dans la
colonne d'eau, l'ingestion de producteurs primaires, I'absorption de la forme dissoute et
particulaire par les organismes filtreurs et I'absorption de la forme particulaire lors de
l'ingestion accidentelle de sédiments par les organismes filtreurs (NEDEM 2008). Parmi
ces voies, l'alimentation est la principale voie d'absorption chez les invertébrés d'eau
douce (Besser et al. 199, Stewart et al. 2010). Les FBA du sélénium chez les
invertébrés se situent entre 595 et 31800 L/kg (poids sec) [Swift 2002] et les FTT se
situent entre 0,9 et 7,4 (Presser et al. 2010, Young et al. 2010). La grande différence
entre les FBA et les FTT indique qu'une portion importante du sélénium accumulée par
les invertébrés a d'abord été accumulée par leurs proies.

5.3.1.3 Poisson d'eau douce

Il existe deux voies d'exposition par lesquelles le sélénium peut s‘accumuler dans les
poissons : I'absorption due a la colonne d'eau et celle due au régime alimentaire. Cette
derniere étant la voie d'absorption prédominante. Des études ont montré que la
corrélation entre les concentrations de sélénium dans les tissus musculaires du poisson
et le sélénium alimentaire est forte, mais qu'elle est plus faible dans le cas du sélénium
d'origine hydrique (Hamilton et Buhl 2004). Le FBA et le FTT sont donc des indicateurs
beaucoup plus appropriés que le FBC en ce qui a trait a la bioaccumulation du sélénium
chez le poisson dans des conditions naturelles, le FBC ne tenant pas compte de
I'absorption par voie alimentaire. Chez le poisson, les FBA ont tendance a étre les plus
faibles pour les expositions au sélénate et les plus élevés pour les expositions a la
sélénomeéthionine (NEDEM 2008). Certaines especes de poisson comme le crapet
arlequin (Lepomis macrochirus) absorbent aussi bien le sélénate que le sélénite de la
colonne d'eau, mais il est probable que I'accumaltion dans le poisson soit due a une
biotransformation du sélénate et du sélénite en composés organoséléniques par des
algues et des bactéries (Besser et al. 1993).

A une concentration donnée de sélénium dans l'eau, les concentrations de sélénium
dans le poisson sont généralement plus élevées dans les habitats lentiques (eau
stagnante) que dans les habitats lotiques (eau mouvante), ce qui indique un potentiel
de bioaccumulation plus élevé dans les systémes lentiques (Brix et al. 2005, Orr et

al. 2006). Le sélénite est la forme la plus commune de sélénium inorganique
généralement présente dans les milieux lentiques, qui peut étre réduite en formes
organiques davantage biodisponibles. Le sélénate est plus commun dans les milieux
lotiques (Stewart et al. 2010). Parmi d’autres facteurs pouvant contribuer a un potentiel
de bioaccumulation du sélénium plus élevé dans les systemes lentiques, notons la



formation accrue de composés organoséléniques, la plus grande absorption par les
producteurs primaires et le cycle par les voies de sédiments détritiques ainsi que les
chaines alimentaires plus longues. Afin de tenir compte de ces variations dans les
ecosystemes aquatiques, les FBA présentés dans la présente section sont évalués
séparément pour les milieux lotiques et les milieux lentiques (figure 5-1).

Une analyse approfondie des données sur les FBA a été réalisée afin de les utiliser
pour générer des concentrations de résidus de sélénium dans les tissus du poisson
pouvant étre comparées aux valeurs critiques de toxicité des résidus dans les tissus.
Nous avons ensuite trié les données afin d'éliminer les FBA qui étaient artificiellement
élevés en raison de faibles concentrations de sélénium dans I'eau (c.-a-d. sous le
niveau essentiel). Les tres faibles FBA mettant en jeu des concentrations de sélénium
supérieures aux concentrations de toxicité aigué dans l'eau, ont également été éliminés
de I'ensemble de données. Les FBA du sélénium chez le poisson se situent entre 203
et 27 566 L/kg (poids sec) dans les systéemes lentiques et entre 107 et 15 320 L/kg
(poids sec) dans les systemes lotiques (figure 5-1).

Le logiciel SigmaPlot v.10.0.1 (Systat, 2007) a été utilisé pour faire un graphique de la
distribution des FBA. Plusieurs fonctions de distribution cumulatives ont été adaptées
aux données a l'aide des méthodes de régression, et I'ajustement du modele a été
évalué a l'aide de techniques statistiques et graphiques. Les distributions des FBA dans
les systemes lotiques et lentiques sont bettement différentes (test T de Student,

p <0,001). Un modéle sigmoide était le plus adapté parmi les modeéles testés pour les
FBA dans les systémes lentiques (R? = 0,99). La médiane du modéle de distribution
correspondait a un FBA de 2363 L/kg (figure 5-1). Le modele logistique était le plus
adapté pour la distribution des FBA dans les systémes lotiques (R? = 0,99). La médiane
du modeéle de distribution était de 1281 L/kg (figure 5-1). Ces valeurs médianes ont été
retenues comme valeurs « génériques » aux fins du calcul de quotients de risque (voir
la section 6.4). Le choix de ces valeurs médianes, ainsi que I'élimination des études a
tres fortes ou trés faibles concentrations de sélénium dans I'eau, réduit encore plus au
minimum le potentiel de surestimation ou de sous-estimation de la bioaccumulation afin
de produire des cas raisonnables appropriés pour la caractérisation des risques dans
des environnements lentiques ou lotiques. Les FBA du sélénium chez le poisson se
situent entre 107 et 27 566 L/kg (poids sec) et, en conséquence, le sélénium satisfait au
critére de bioaccumulation (FBA > 5 000) du Réglement sur la persistance et la
bioaccumulation.
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Figure 5-1 : Distribution des FBA du sélénium chez les poissons dans les milieux
d'eau douce lentiques et lotiques

5.3.1.4 Eau de mer

Les FBA et les FBC de certains organismes marins sont beaucoup plus élevés que
ceux des organismes d'eau douce (Janz et al. 2010). Dans le cas des diatomées
marines, Zhang et al. (2010) ont établi des FBC (FE) entre 5000 et 337 000 L/kg (poids
sec). Les FTT des poissons, des balanes et des mollusques bivalves marins varient
respectivement de 0,52 a 2,8, de 15,8 a 20,3 et de 2,8 a 23, indiquant le potentiel de
transfert du sélénium di a une exposition alimentaire (Presser et Luoma 2010).

Campbell (2005) a rapporté que la concentration de sélénium dans le foie et les reins
du phoque annelé était respectivement en moyenne de 0,4 et de 10,2 ug/g poids
humide. De leur c6té, Laird et al. (2013) ont rapporté une concentration de sélénium
plus élevée dans le foie du phoque annelé (7,9 ug/g poids humide). Le sélénium s'est
accumulé dans le foie des bélugas de I'Arctiqgue canadien a des concentrations allant de
3,8 a 39,5 pg/g poids humide (concentration moyenne de 13,8 pg/g poids humide), et
dans les reins a des concentrations allant de 3,1 a 4,3 pg/g poids humide (Stern et
Loseto 2013). Ces concentrations élevées de sélénium dans les tissus des mammiferes
marins indiquent un certain potentiel de bioaccumulation.



5.3.2 Organismes benthiques

Le partage du sélénium dans les sédiments est une étape intermédiaire qui mene a son
accumulation dans les réseaux trophiques et a I'exposition des organismes des niveaux
trophiques supérieurs (NEDEM 2008). Les sources de nourriture des organismes
épibenthiques et endobenthiques peuvent comprendre des détritus/particules, de la
matiére organique en décomposition, du biofilm et du périphyton.

Les facteurs d'accumulation biote-sédiments (FABS) sont les rapports entre la
concentration interne de sélénium les organismes benthiques et la concentration de
sélénium dans les sédiments. Des especes épibenthiques et vivant dans les sédiments
ont été prises en compte lors d’une analyse des données sur les FABS disponibles,
mais les filtreurs en ont été exclus, car leur principale voie d'absorption est I'eau
susjacente plutdt que les sédiments. Les FABS relevés dans la littérature vont de 0,05 a
16,3 (poids sec), avec une moyenne géométrique de 2,5 (poids sec). La plupart des
FABS étaient pour des systemes lentiques, un était pour un environnement lotique et un
autre pour une zone mixte lotique-lentique.

5.3.3 Organismes terrestres

5.3.3.1 Plantes terrestres

Le sélénium peut avoir des effets positifs sur les processus des plantes, mais il n’a pas
été confirmé qu’il est esentiel pour les plantes (CCME 2009, Germ et al. 2007).
Certaines plantes d'especes supérieures, comme le scirpe et la massette (Typha), le
prince’s plumes (Stanleya Haplopappus) et les asters ligneux (Xylorhiza), ont exhibé
une grande tolérance au sélénium. Elles peuvent hyper-accumuler des concentrations
élevées de sélénium (de plus de 5 000 pg/g [poids sec]) et provoquer une toxicité chez
le bétail et d'autres animaux qui les consomment (Terry et al. 2000, NEDEM 2008,
CCME 2009).

5.3.3.2 Invertébrés

Il existe peu d'études sur la bioaccumulation du sélénium chez les invertébrés
terrestres. Les facteurs d'accumulation biote-sédiments (FABS) du sélénite de sodium
pour les lombrics varient entre 0,97 et 5,27 (poids sec) et augmentent lorsque les
concentrations de sélénium dans le sol diminuent (Fischer et Koszorus 1992). Beyer
et al. (1987) ont observé que les lombrics accumulaient le sélénium plus facilement
lorsque la concentration de sélénium dans le sol était tres faible (< 0,1 pg/g poids sec)
comparativement a une concentration de sélénium plus élevée (6,6 ug/g poids sec).
Wu et al. (1995) ont étudié le transfert de sélénium du sol vers les plantes puis la
sauterelle et enfin mante religieuse. lls ont calculé des FABS de 43,6 pour I'herbe, de
44,4 pour la sauterelle et de 75,1 pour la mante religieuse. lls ont également rapporté
gu'il y avait une bioamplification du sélénium quand on passe du sol aux plantes et a la
mante religieuse, mais n'ont observé aucune augmentation réguliére de la
concentration de sélénium entre les plantes et la sauterelle.



5.3.4 Reptiles, amphibiens et mammiferes

Il existe tres peu d'études sur le potentiel de bioaccumulation du sélénium chez les
vertébrés terrestres. Hopkins et al. (2005) ont étudié en laboratoire le transfert trophique
de la sélénométhionine dans une chaine alimentaire comptant le grillon domestique
(Acheta domestica) et le Iézard (Sceloporus occidentalis). lls ont nourri les grillons de
boulettes auxquelles ils avaient ajouté de la sélénométhionine, puis ont nourri les
lézards avec ces grillons. Les Iézards nourris de proies contaminées par le sélénium ont
accumulé des concentrations de sélénium significativement plus élevées que des
témoins, et les concentrations différaient selon le type de tissu et le sexe du lézard.

Hopkins et al. (2006) ont étudié I'accumulation de sélénium chez des crapauds
(Gastrophryne Carolinensis) femelles et le transfert maternel aux ceufs dans un milieu
aquatique contaminé par des déchets d'une centrale thermique a charbon. Les FBA
dans la zone contaminée et la zone de référence étaient respectivement de 10 789 et
de 9737 L/kg (poids sec) chez les femelles adultes. Les auteurs ont observé une forte
corrélation entre la concentration de sélénium chez les femelles et dans les ceufs,
confirmant ainsi le transfert maternel du sélénium vers les ceufs.

Plusieurs études ont mis en évidence la présence de sélénium dans les tissus de
mammiféres sauvages, avec des concentrations plus élevées dans des organes
comme le foie et les reins (Driskell et al. 1997, Campbell et al. 2005, Gamberg et al.
2005, Pollock 2005). La concentration moyenne de sélénium rapportée chez ces
animaux varie de 0,22 a 4,9 pg/g poids humide dans le foie et de 0,92 a 10,2 ug/g poids
humide’ dans les reins (Salisbury et al. 1991, Gamberg et al. 2005, Pollock 2005, Laird
et al. 2013). Les concentrations de sélénium dans les tissus d'organismes terrestres
des niveaux trophiques supérieurs ont tendance a étre corrélés avec la concentration
de sélénium dans leur régime alimentaire (NRC 1980, Heinz et al. 1989).

6 Potentiel d'effets nocifs sur I'environnement
6.1 Caractere essentiel

Comme de nombreux éléments, le sélénium est essentiel a la santé et a la survie de
certains organismes. On sait aussi que I'écart entre I'apport essentiel de sélénium et
I'apport associé a des effets nocifs est faible (NAS 1980, CCME 2009, Chapman et al.
2010). Le sélénium est requis pour le métabolisme des os, le métabolisme de l'iode,
la fonction immunitaire, le succes de la reproduction et de nombres autres

fonctions essentielles (Flueck et al. 2012). A I'échelle moléculaire, un total

" Pollock (2005) a rapporté la concentration de sélénium dans les organes de l'orignal et du cerf de
Virginie pour un poids sec. Les valeurs ont été converties pour un poids humide en estimant le taux
d'humidité a 71,5 % et en appliquant un facteur multiplicatif de 3,5.



de 25 a 30 sélénoprotéines assurent des fonctions enzymatiques, antioxydantes et de
transport cellulaire chez les animaux (Stewart et al. 2010).

Une carence en sélénium peut entrainer des effets nocifs chez le poisson, la volaille, le
bétail et les mammiféres sauvages (Schubert et al., 1961, cité dans Flueck et al. 2012).
Ces effets sont, entre autres, des myopathies et des cardiopathies, une diathese
exsudative, une mortalité embryonnaire accrue chez les oiseaux, des cardiopathies
chez les cochons et une rétention du placenta chez les vaches en travail

(Mayland 1994). Tres peu de déficiences en sélénium ont été rapportées chez la faune
au Canada. Hebert et Cowan (1971, cité dans Flueck et al. 2012) ont rapporté

une dystrophie musculaire nutritionnelle chez des chévres sauvages de la
Colombie-Britannique dont le régime alimentaire comptait moins de 0,05 mg/kg de
sélénium dans le cadre d'une étude. Bien que cela ne soit pas spécifier dans ce rapport,
on suppose que ces valeurs sont en poids humide. Cette étude suggére que ces
animaux se sont adaptés a des concentrations de sélénium plus élevées dans leur
alimentation naturelle. En Alberta, Samson et al. (1989) ont noté de faibles
concentrations sanguines de sélénium (de 5 a 45 pg/L) chez le mouflon d'’Amérique et
la chéevre de montagne. Toutefois, aucun signe d'effet nocif sur ces animaux n'a pu étre
observé. En ce qui concerne le poisson, le sélénium est un élément essentiel lorsque
les quantités absorbées correspondent a des concentrations allant de 0,1 a 0,5 ug/g
(poids sec) dans les tissus (Lemly 1997). Un examen du caractere essentiel du
sélénium pour divers organismes est rapporté dans le document d’ECCC (2017n).

L'apport tolérable de sélénium pour les organismes peut étre évalué en se basant sur
les concentrations de fond dans I'eau ou le sol. Dans quelques zones naturellement
riches en métaux (ou en substances présentes a I'état naturel), certaines populations
d'organismes peuvent s'adapter a des concentrations élevées de métaux au moyen de
mécanismes de désintoxication et de stockage de contaminants dans les tissus
(Campbell et al. 2006). Bien que de tels cas aient rarement été rapportés dans la
littérature scientifique pour le sélénium en particulier (Kennedy et al. 2000, Janz et al.
2010), il se peut qu'il en existe dans certaines régions du Canada.

6.2 Mécanismes d'action toxique

On pense que des effets tératogénes se produisent a I'échelle moléculaire chez les
vertébrés ovipares lorsque le sélénium remplace le soufre dans l'acide aminé
méthionine du foie des femelles pendant la synthése des protéines (Janz 2012). La
femelle transfére les protéines enrichies de sélénométhionine vers les ovocytes, ce qui
sont connues pour causer des malformations chez I'embryon en développement ou
l'organisme juvénile (Janz et al. 2010). Une autre hypothése pour le mécanisme
d'action toxique du sélénium au niveau moléculaire est la présence de radicaux
oxygenes résultant d'une voie enzymatique activée par de fortes concentrations de
sélénium (Palace et al. 2004). Ces deux hypotheses peut étre complémentaires, de
nombreuses voies pouvant étre utilisées simultanément et conduire a différents effets
observés au niveau de I'organisme.



Il est également possible qu'une carence ou un excés de sélénoprotéines contribue aux
effets autres que I'effet sur la reproduction, tels que le métabolisme des muscles et la
régulation des hormones thyroidiennes, au moyen d’enzymes iodothyronine déiodinase
(Brown et Arthur 2001). Un mauvais fonctionnement du systeme hormonal régulé par la
thyroide peut causer une dégradation de la fonction du systéeme immunitaire et la
décomposition métabolique d’éléments nutritifs (Janz et al. 2010). 1l exisye divers effets
a I'échelle de I'organisme.

6.3 Evaluation des effets sur I'environnement

6.3.1 Eau

Des données empiriques sur la toxicité chronique et la toxicité aigué du sélénate, du
sélénite, du sélénure, d'espéces organoséléniques et de mélanges de différentes
especes de sélénium dans I'eau sont disponibles dans la littérture (BC MOE 2014,
EPA 2016). Divers facteurs modifient la toxicité du sélénium pour les organismes
aquatiques, dont la température, I'hydrologie et la chimie de I'eau (Lemly 1993, Maher
et al. 2010). Tel que précédemment discuté, la forme du sélénium a laquelle les
organismes aquatiques sont exposés est d'une importance critique, la biodisponibilité
variant selon les espéces de sélénium. A titre d'exemple, une augmentation des
concentrations de sulfate diminue la toxicité du sélénate pour les invertébrés
aguatiques et les poissons, mais n'a aucun effet sur celle du sélénite (Carlton 1998,
EPA 2016). De nombreux auteurs ont étudié I'exposition au sélénium organique dans
les aliments, car cette voie d'exposition étant généralement considérée critique pour
I'évaluation de la toxicité du sélénium a des concentrations pertinentes pour
'environnement.

Il existe des preuves expérimentales indiquant que le sélénium est nocif pour les
poissons aprés une exposition a long terme (chronique) a des concentrations
seulement |égérement supérieures a l'apport essentiel (Hilton et al. 1980, Gatlin et
Wilson 1984, Lemly 1997). De plus, selon des études sur le terrain, le sélénium aurait
des effets pendant le cycle de vie de plusieurs générations chez le poisson, ainsi que
des effets sur la reproduction et a I'échelle de la population dans quelques sites
lentiqgues (Chapman et al. 2010). Au stade larvaire, I'exposition au sélénium est due
principalement au transfert maternel vers les ceufs, puis a I'absorption du vitellus. Les
effets observés le plus fréequemment durant les premiers stades du cycle de vie des
poissons, des oiseaux aquatiques et possiblement des amphibiens sont notamment la
diminution du succes d'éclosion, la tératogénicité (malformations) et des cedemes (Janz
et al. 2010, Janz 2012, EPA 2016).

Il y a consensus sur le fait que les poissons d'eau douce semblent étre plus sensibles
au sélénium que les autres taxons d'organismes aquatiques (Hamilton et al. 1990,
Hermanutz et al. 1992, Coyle et al. 1993, Janz et al. 2010, Young et al. 2010, BC MOE
2014, EPA 2016). C'est pourquoi la présente évaluation des effets toxiques du sélénium
dans les milieux aquatiques est axée sur le poisson. On a suivie une approche basée
sur les tissus, car la concentration de sélénium dans les tissus est un indicateur de la



biodisponibilité du sélénium et représente I'accumulation due a toutes les voies
d'exposition possibles. En conséquence, les concentrations estimées sans effet (CESE)
de la présente évaluation sont basées sur les résidus de sélénium dans les tissus des
poissons.

6.3.1.1 (Eufs et ovaires de poisson (effets sur la reproduction)

Les problémes de reproduction chez le poisson sont bien documentés pour les cas de
toxicité chronique du sélénium (BC MOE 2014). A la suite du transfert maternel, le
sélénium alimentaire est incorporé aux protéines du vitellus ou I'embryon en
développement le métabolise (Janz et al. 2010, Lemly 2002a). Chez le poisson, les
parametres les plus sensibles sont la tératogénicité, les cedémes larvaires et la
mortalité larvaire (Janz et al. 2010). En outre, ces parametres sont de bons prédicteurs
de la toxicité du sélénium chez le poisson étant donné la bonne corrélation entre
ceux-ci et la concentration de sélénium mesurée dans les ceufs et les ovaires du
poisson.

La relation entre les concentrations mesurées de sélénium dans les ovaires et les ceufs
du poisson est positive et forte, avec une pente pour les équations de régression
bilogarithmiques se situant entre 0,57 et 0,97 selon l'espéce (Coyle et al. 1993,
Kennedy et al. 2000, GEI consultants et al. 2008, EPA 2016). Par conséquent, pour la
présente évaluation, nous avons assumé que les valeurs de toxicité basées sur les
résidus de sélénium dans les ceufs et les ovaires étaient les mémes. La concentration
de sélénium dans les ceufs est l'indicateur le plus utile des effets sur les premiers
stades du cycle de vie du poisson (GEI consultants et al. 2008). Des données sur la
toxicité chronique du sélénium ayant trait aux problémes de reproduction liés aux ceufs
de poisson ont été compilées et évaluées (ECCC 2017m). Lorsque plus d'une donnée
acceptable était disponible pour le parameétre préféré pour une seule espece, la
moyenne géometrique était calculée, conformément au guide pour le parametre préféré
du protocole du CCME (2007). Les concentrations de sélénium dans les ceufs
associées a des effets toxiques chez les larves variaient de 16,2 a 54 ug/g poids sec
(ECCC 2017m). Les espéces les plus sensibles étaient entre autres la truite brune
(Salmo trutta), I'esturgeon blanc (Acipenser transmontanus) et le crapet arlequin
(Lemopis macrochirus). L’espece la plus tolérante était le Doly Varden (Salvelinus
malma). Etant donné le nombre de points de données disponibles et afin de déterminer
une CESE basée sur les résidus dans les tissus, une distribution de la sensibilité des
especes (DSE) a été représentée graphiquement a I'aide du logiciel SSD Master
version 3.0 (SSD Master 2013) [figure 6-1].



10 ¢

0.8
0
2
[&]
(0]
ki
(7)) 06 B
c
S
2 CDs = 14,7 ug/g poids sec
(O]
©
c 04 B
0
o]
o
o
002

( ]
00 L ....-_-/nj/_//. P SE TR T T T A |
1 10 100

Concentration de sélénium (ug/g poids sec)

Figure 6-1 : Distribution de la sensibilité des espéces (DSE) pour le sélénium en
fonction des résidus dans les ceufs/ovaires du poisson qui entrainent une toxicité
pour la reproduction. Le modeéle logistique adapté aux données est présenté sur
le graphique avec l'intervalle de confiance a 95 % et le 5° centile de la distribution
(CDs).

Les hypotheses et 'adéquation du modéle ont été vérifiées au moyen de tests
statistigues. Le modele logistique était le modele le plus approprié de tous les modéles
testés. Le 5° percentile (CDs), c.-a-d. la concentration dangereuse pour 5 % des
especes de poisson, du schéma de DSE était de 14,7 pg/g poids sec (figure 6-1). Ce
CDs de 14,7 ug/g poids sec dans les ceufs de poisson calculé a partir de la DSE a été
retenu comme CESE pour la toxicité sur la reproduction chez les poissons d'eau douce.
Etant donné que cette valeur était basée sur une DSE pour la toxicité chronique
couvrant plusieurs especes, aucun facteur d'évaluation n'a été utilisé pour calculer la
CESE pour les paramétres de reproduction des poissons d'eau douce. Etant donné la
grande fiabilité des études qui sous-tendent la DES, la confiance dans cette CESE est
elevée. La confiance dans la représentativité des especes présentes au Canada dans
'ensemble de données et le bon ajustement de la distribution logistique conduisent
aussi a une grande fiabilité.




La CESE dans les tissus des ovaires/ceufs pour les effets sur la reproduction chez le
poisson est similaire aux seuils suggeéreés par d'autres auteurs/juridictions : 20 ug/g
poids sec par DeForest et al. (2012), 10 pg/g poids sec par Lemly (1996), 11 ug/g poids
sec par le département de I'Intérieur des Etats-Unis (DOI 1998), 11 pg/g poids sec par
le ministere de I'Environnement de la Colombie-Britannique (BC MOE 2014) et

15,1 pg/g poids sec par 'EPA (2016).

6.3.1.2 Muscles du poisson et poisson entier

Le stade du cycle de vie du poisson le plus sensible est le stade ceuf/larve, quand
I'exposition est due au transfert maternel du sélénium. Toutefois, lier la CESE pour les
ceufs et les ovaires aux concentrations d’exposition pose un défi, car nous ne disposons
gue de peu de données sur les concentrations mesurées de sélénium dans les ceufs de
poisson et leur collecte est limitée par la période de I'année. La concentration de
sélénium dans les muscles ou le corps entier de poissons adultes est plus frequemment
disponible et constitue un indicateur fort de I'exposition des poissons au sélénium. Nous
avons donc également développé une CESE pour le poisson entier. Les parametres
pour la reproduction les plus sensibles et les plus significatifs provenant de la DSE
ceufs/ovaires susmentionnée ont été convertis en valeurs pour le corps entier en
utilisant des facteurs de conversion ceufs/ovaires-corps entier spécifiqgues de I'espece et
développés par 'EPA (2016). Les valeurs converties (ECCC 2017m) ont été
représentées graphiguement au moyen du logiciel SSD Master version 3.0 (SSD
Master 2013) (figure 6-2). Les facteurs modifiant la toxicité qui pourraient affecter la
biodisponibilité du sélénioum n’ont pas été pris en compte séparément, car les données
utilisées pour la DSE sont pour des résidus dans les tissus et, donc, tiennent compte
intrinsequement de l'influence de ces facteurs sur la toxicocinétique du sélénium.
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Figure 6-2 : Distribution de la sensibilité des espéces (DSE) pour le sélénium
basée sur les résidus dans le poisson entier convertis a partir des parametres de
reproduction ceufs-ovaires au moyen de facteurs de conversion spécifiques de
I’espece. L’adéquation du modéle logistique aux données est indiquée sur le
graphique, ainsi que I'intervalle de confiance de 95 % et que le 5°™° percentile de
la distribution.

Parmi les modeéles testés, le modele logistique permettait d’obtenir le meilleur accord, et
la CDs du graphique de la DSE était de 6,7 pg/g poids sec (figure 6-2). Cette CDsde
6,7 1g/g poids sec, calculée a partir de la DES, est donc retenue comme CESE pour le
poisson entier pour la toxicité du sélénium pour le poisson d’eau douce. En général,
cette valeur n'est pas inférieure aux exigences essentielles, étant donné qu'elle est
supérieure au 50° percentile des concentrations des régions trés légérement exposées
qui varient de 1,6 a 2,2 ug/g poids sec (ECCC 20171). Comme dans le cas de la CESE
pour les ceufs/ovaires, en se basant sur la disponibilité des données pour plusieurs
especes, aucun facteur d’évaluation n’a été utilisé pour calculer la CESE pour le
poisson entier pour les parameétres de reproduction pour les poissons d’eau douce. Le
niveau de confiance élevé accordé a cette CESE pour les ceufs/ovaires se traduit de
maniére similaire pour la CESE pour le poisson entier, en se basant sur la haute fiabilité
des études sous-jacentes, la représentation élevée des espéces canadiennes et le bon
ajustement du modele logistique.



La CESE pour le poisson entier est comparable aux seuils qu’'on peut retrouver dans la
littérature pour la concentration de sélénium dans le poisson entier. Par exemple, lEPA
(2016) a recommandé une valeur de 8,5 pg/g poids sec et le ministére de
I'Environnement de la Colombie-Britannique (2014) une valeur seuil de 4 pg/g poids sec
pour le sélénium dans les tissus du poisson entier.

6.3.2 Sédiments

6.3.2.1 Exposition au sélénium d'origine hydrique

Des preuves expérimentales suggérent que le sélénium cause des effets nocifs sur les
organismes benthiques d'eau douce suite a une exposition a long terme (chronique) a
des concentrations allant de 100 a 100 000 pg/L dans I'eau interstitielle (deBruyn et
Capman 2007). A partir de ces données, il est possible d'estimer la concentration de
sélénium dans les sédiments pouvant causer des effets nocifs, en suivant une approche
de partage a I'équilibre fondée sur les coefficients de partage sédiments-eau (ou eau
interstitielle) pour le sélénium. Toutefois, cette approche ne conduirait qu'a des
estimations tres grossiéres, les coefficients de partage des especes du sélénium variant
de plusieurs ordres de grandeur (Allison et Allison 2005). De plus, cette approche ne
refléterait que I'exposition d'origine hydrique, et une combinaison des expositions par
voie alimentation et par voie hydrique serait plus appropriée. Par conséquent, une
approche pour les résidus dans le corps a été suivie poor calculer la CESE, car la
concentration de sélénium dans le corps des organismes benthiques est un indicateur
représentatif de toutes les voies d'exposition possibles.

6.3.2.2 Concentrations de sélénium dans le corps entier

Le sélénium présent dans les aliments et I'eau représentent des voies d'exposition
possibles pour les invertébrés benthiques. Nous n’avons relevé aucune preuve d’'un
mécanisme de désintoxication spécifique aux invertébrés benthiques (comme l'activité
enzymatique de la métallothionéine pour les métaux). En conséquence, les
concentrations corporelles dépassant I'apport essentiel ou I'équilibre avec les
concentrations de fond de sélénium dans les sédiments peuvent constituer des valeurs
pertinentes pour I'évaluation des effets nocifs. Dans le tableau 6-1, nous présentons les
concentrations corporelles les plus faibles causant des effets sur les organismes
benthiques suite a une exposition au sélénium présent dans l'alimentation ou I'eau.
Dans ce tableau, nous donnons aussi les concentrations correspondantes dans les
sédiments, obtenues en divisant la concentration corporelle des invertébrés causant de
faibles effets par la moyenne géomeétrique des FABS chez les organismes benthiques,
soit 2,5 (poids sec) [section 5.3.2.].

Tableau 6-1 : Concentrations de sélénium les plus faibles causant des effets sur
les organismes benthiques suite a une exposition au sélénium présent dans
['alimentation ou l'eau



Concentration | Concentration
. Type et Source de . corporelle avec effet
Organisme . . Parametre ez
! durée de nourriture et chez les dans les Référence
testé o . (effet) . o Ly
|'étude concentration invertébrés sédiments (en
(en ug/g ps’) Hg/g ps®)
Chironomus Laboratoire (Sel'glr?;setrum Malchow
- - CMEO 2,55 1,02 etal.
decorus (4 jours) caprlcornuturg]) (1995)
(2,1 ug/g ps']
FASB non Norwood
Hyalella Laboratoire Exposition par CCLio aplicable a une :
) . b 5,8 " et Milne
azteca (28 jours) I'eau (létalité) exposition par (2014)
I'eau
. . Plante (Ruppia Alaimo
(d::ggrzcs)mus Laao.g?:g)e maritima) CMEO 10 4 et al.
: [7.3 ng/g ps'] (1994)
Baisse de la
. - fécondité de Conley
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g < M99 P (reproduction (2011)
. Terrain . (Iétalité/ .
gaemdotea (mésocosme) ® aDll\(/)erS?S s) diminution de 60 24 (Zsovgg)c
P: [> 700 jours] Ho/g p la densité)
& Poids sec

® cCL = Concentration corporelle Iétale (moyenne)
C N . . . . ez A .z
D'aprés une citation de l'auteur; la fiabilité n'a pu étre validée.

La fiabilité des études de toxicité utilisées pour calculer cette CESE a été évaluée. La
concentration corporelle de sélénium fiable la plus faible (causant une inhibition de la
croissance) est une CMEO de 2,55 ug/g poids sec pour I'espéce Chironomus decorus
(Malchow et al. 1995). Cette valeur n’est que légerement supérieures aux
concentrations de fond des invertébrés aquatiques, 0,5 a 2,0 ug/g poids sec, citées par
Malchow et al. (1995) et similaire a la concentration de fond typique de moins de 2 ug/g
poids sec citée par Skorupa (1998). Cette valeur est toutefois inférieure a la valeur de
fond maximale de 4,5 ug/g poids sec identifiée par Skorupa (1998). La concentration
produisant un effet estimée par Malchow et al. (1995) est sujette a une incertitude en
raison de la période d’exposition relativement courte comparativement a celle d’autres
etudes. Par exemple, Alaimo et al. (1994) ont aussi observé des effets sur la croissance
de Chironomus decorus lors d’études de 4 et 14 jours par voie alimentaire. Un poids
réduit n’avait été observé que lors de I'étude de 14 jours, avec une CMEO de 10 ug/g
poids sec. La production de composés organoséléniques par la microflore de détritus
présente dans la source alimentaire pendant I'étude la plus longue pourrait avoir
contribué a la différence observée entre les deux études de 4 et 14 jours. Tout bien
considéré, le niveau de confiance dans les valeurs de CMEO de Malchow et al. (1995)
et de Alaimo et al. (1994) est moyen.

La moyenne géométrique des deux concentrations avec effet des sédiments les plus
faibles pour I'espece la plus sensible, Chironomus decorus, est de 2,0 ug/g poids sec.
Nous avons utilisé cette valeur comme CESE dans les sédiments pour la protection des
organismes benthiques. Etant donné que Chironomus decorus est une espéce sensible
(le genre Chironomus est le plus sensible au sélénium parmi les 13 genres pour
lesquels nous avons trouvé des données) et que les concentrations a faible effet pour




les sédiments sont proches des valeurs de fond, aucun facteur d’application n’a été
utilisé pour calculer la CESE.

Cette CESE se situe dans la méme gamme que celle recommandée par Thompson et
al. (2005), suggérant des seuils pour protéger les communautés benthiques de 0,9 ug/g
poids sec pour les systemes lentiques et de 1,9 ug/g poids sec pour les systemes
lotiques. Elle est aussi cohérente avec le seuil de 2 pg/g poids sec obtenu par BC MOE
(2014). Etant donné la rareté des données disponibles sur les effets du sélénium sur les
organismes benthiques et la variabilité des FABS utilisés pour la conversion en
concentrations corporelles, le niveau de confiance dans la précision de cette CESE est
faible & modéré. Cependant, une espéce relativement sensible ayant été utilisée pour le
calcul de la CESE, le niveau de confiance quant a la protection de I'environnement
lorsque la concentration de sélénium dans les sédiments est inférieure a 2,0 ug/g poids
sec est de moyen a élevé.

Des renseignements limités sont disponibles pour permettre la correction de la toxicité
du sélénium au moyen de facteurs de modification dans le cas des sédiments, y
compris des considérations ayant trait a la différence entre les systémes lentiques et
lotiques. Bien que la concentration avec effet pour les sédiments basée sur I'espece la
plus sensible puisse se situer dans la gamme des concentrations ambiantes, la
concentration médiane de sélénium dans les sédiments au Canada, basée sur une
analyse de données du programme de surveillance et suivi du PGPC, est de 0,51 pg/g
poids sec (ECCC 2017I).

6.3.2.3 Effets du sélénium sur les organismes de niveaux trophiques supérieurs
se nourrissant d'organismes benthiques

deBruyn et Chapman (2007) ont conclu, aprés un examen approfondi des données, que
les seuils proposés pour protéger les prédateurs d’organismes benthiques pouvauent
ne pas étre protecteurs pour leurs proies. Pour vérifier cette hypothése, nous avons
évalué les études clés dans lesquelles leurs auteurs proposent des seuils de
concentration de sélénium pour la protection des poissons bentho-pélagiques et de
leurs prédateurs et nous présentons ces études dans le tableau 6-2. Il s'agit des études
présentées dans les recommandations pour la qualité de I'eau concernant le sélénium
préparées par le BC MOE (2014).

Tableau 6-2 : Seuils de concentration de sélénium dans les sédiments pour les
prédateurs benthiques

Concentration
Espéeces Type de Seuil pour les de selenium Niveau de e
s X L dans les . Référence
protégées systeme sédiments . confiance
sédiments
(ug/g ps®)
Poissons et Lentique Valeur de 2,0 Moyenne a | Lemly (2002b)
oiseaux toxicité élevee
aguatigues




Poissons et Lotique Effets prédits 2,5 (2,27°) Elevé Van Derveer
oiseaux (10° percentile) et Canton
(1997)
Poissons et Lotique Effets observés >4 Elevé Van Derveer
oiseaux et Canton
(1997)
Poissons et Lotique/ Niveau de 24 Moyenne a | Lemly et Smith
sauvagine lentique® préoccupation élevée (1987)
& Poids sec

b ge percentile des effets prévus
[ N . -z
Systémes vraisemblablement combinés

Pour protéger les espéeces d'oiseaux et de poissons bentho-pélagiques qui se
nourrissent d'organismes benthiques, le seuil le plus bas est de 2,0 pg/g poids sec. Le
BC MOE (2014) propose et cautionne cette valeur comme concentration dans les
sédiments pour la protection de la vie aquatique. Cette valeur est cohérente avec la
CESE pour les sédiments de 2,0 pg/g poids sec calculé précédemment.

6.3.3 Sol

Le CCME (2009) a examiné les renseignements sur la toxicité chronique et aigué du
sélénium pour les organismes du sol. Le calcul de la recommandation canadienne pour
la qualité des sols pour le contact avec le sol (RQScs) est basé sur des données
ecotoxicologiques pour les plantes vasculaires et les invertébreés terricoles. Les
données indiguent que les espéces du sélénium présentes dans le sol ont
généralement un potentiel modédé d'effets nocifs sur les organismes du sol. Selon le
protocole de recommandation pour le sol, il n’existait pas assez de données pour le
calcul d’'une DSE, mais suffisament pour étre utilisées avec la méthode de la CMEO. La
méthode de la CMEO stipule que le seuil de concentration entrainant un effet est
calculé en tant que CMEO la plus faible d'un ensemble de données comprenant au
moins trois points de données (un point pour chaque groupe de récepteurs :
communauté microbienne, plantes et invertébrés) divisée par un facteur d’incertitude.

La CMEO la plus faible rapportée dans la littérature était de 1 pg/g (Carlson et al. 1991).
Le parametre associé a cette CMEO était une croissance des pousses moindre
(d’environ 60 %) pour le sorgho a balais (Sorghum vulgare) pendant une exposition de
42 jours. Singh et Singh (1979) ont également rapporté une CMEO de 1 ug/g pour un
rendement en matiére seche moindre pour le haricot a ceil noir (Vigna sinensis) pendant
une exposition de 50 jours. Aucun facteur d'incertitude n'a été appliqué étant donné que
I'étude critique portait sur la toxicité chronique, que plus de trois études ont été
consultées et que trois groupes taxonomiques étaient représentés (CCME 2006). Le
lecteur devrait consulter les feuillets d'information sur les recommandations du CCME
(CCME 2009) pour obtenir plus de détails. Par conséquent, la CESE retenue pour le sol
est de 1 pg/g de sol.



6.3.4 Mammiferes, oiseaux, amphibiens et reptiles

Des effets chroniques du sélénium ont été observés chez des animaux domestiques et
d'élevage, dont la perte de poils et de sabots, la réduction du taux de conception,
'augmentation de la résorption fcetale, la boiterie et la cirrhose du foie (Clayton et
Clayton 1994). Ces effets peuvent se manifester a des concentrations de sélénium
dans les aliments allant de 1 a 44 ug/g poids sec (CCME 2009). Peterson et Nebeker
(1992) ont estimé qu'une exposition chronique a plus de 5 pg/g poids sec de sélénium
dans le régime alimentaire des mammiféres et des oiseaux pouvait entrainer des effets
toxiques ou des effets nocifs sur la reproduction chez les oiseaux. Le seuil sans effet du
sélénium a été estimé chez des espéces sauvages sensibles de I'environnement
nord-américain, soit la musaraigne, la chauve-souris, le vison et la loutre, qui vivent
dans un habitat dépendant du milieu aquatique et qui se nourrissent d'invertébrés
aquatiques ou de poissons (Peterson et Nebeker 1992). Leur calcul a pris en compte
les concentrations de sélénium dans l'alimentation et dans I'eau dans I'environnement
ainsi que les habitudes alimentaires des mammiféres. Le seuil de toxicité était basé sur
une dose sans effet nocif observé (DSENO) pour l'inhibition de la croissance chez le
rat. Le seuil sans effet estimé pour les mammiféres sauvages correspond a une
concentration alimentaire dans le poisson de 4,7 a 7,5 pg/g poids sec. Cette gamme
comprend la CDs de 6,7 ug/g poids sec proposé comme CESE pour les tissus du
poisson entier a la section 6.3.1.2. Par conséquent, il est probable que les mammiféeres
piscivores seraient protégés en utilisant la valeur de la CDs pour les poissons.

Peterson et Nebeker (1992) ont obtenu un seuil de toxicité chronique semblable pour
le sélénium chez quatre espéces d'oiseaux aquatiques sensibles (5,4 a 14,3 pg/g poids
sec de sélénium dans le poisson). Lemly et Smith (1987), DuBowy (1989), Skorupa et
Ohlendorf (1991) ainsi que le BC MOE (2014) ont suggéré que des concentrations de
sélénium d'origine hydrique entre environ 1 et 3 pg/L conduiraient a une concentration
de sélénium dans les proies qui protégerait les oiseaux aquatiques prédateurs.

Lors du transfert maternel, le sélénium alimentaire est incorporé dans les protéines du
vitellus ou il est métabolisé par 'embryon en développement des vertébrés ovipares
(Lemly 2002b, Janz et al. 2010). Chez les oiseaux, I'éclosabilité est le paramétre le plus
sensible (Janz et al. 2010). La toxicité du sélénium a également été associée a des
malformations chez la sauvagine (Luoma et Presser 2009). A titre d'exemple, Heinz et
al. (1989) ont observeé qu’un transfert parental du sélénium aux canetons de canards
colverts, dont les parents recevaient de 8 a 10 pg/g poids sec de sélénométhionine
dans leur alimentation, conduisait a un taux de survie de la descendance
significativement moindre. lls ont observé qu'a une concentration de 16 pg/g poids sec
de séléenométhionine dans le régime alimentaire des femelles, aucun oisillon ne
survivait. Les renseignements sur les troubles de la reproduction dus au sélénium
alimentaire chez les oiseaux sont présentés dans le tableau 6-3.



Tableau 6-3 : Données relatives aux effets sur la reproduction et I'éclosabilité
chez les oiseaux dus a la concentration de sélénium dans les oceufs

Conc. De
Organisme sélénium
q[esté Nom commun Parameétre Effet dans les Référence
ceufs
(ug/g ps®)
Anas . .
Canard colvert CEyp Effets tératogénes 23 Skorupa 1998
platyrhynchos
Anas Canard colvert CEsg» D|m|nlu’t|on _du taux 9 Lam et al. 2005
platyrhynchos : d'éclosion
Méta-analyse de
Heinz et al.
Diminution du taux 1989, Adams et
Canard colvert CEqo d'éclosion 7,7a16 al. 2003),
Ohlendorf 2003,
Anas Beckon et al.
platyrhynchos 2008
Echasse Réduction de la Méta-analyse de
H|m§ntopus d'Amérique CEig V|ab|l|tg des 14 Lam et al. 2005
mexicanus couvées
H|m:_;1ntopus .ECh?S.S(a CEqypo Effets tératogénes 37 Skorupa 1998
mexicanus d'Amérique
: Lo Méta-analyse
Himantopus ,EChfflsse CEqp D|m|n'u’t|on .du taux 21a31 d'Adams et al.
; d'Amérique d'éclosion
mexicanus 2003
Recu_r virostra ,AVO(,:e.tte CEy Effets tératogénes 74 Skorupa 1998
americana d'Amérique
Effets chez Harding et al
Chevalier grivelé | 15 % dela | Viabilité des ceufs 7.3 9 '
. . ; 2005
Actitis macularia population
? poids sec

Les concentrations de sélénium dans les ceufs entrainant une réduction du taux
d'éclosion allaient de 7,7 a 74 pg/g poids sec. Bien que les effets mentionnés dans le
tableau 6-3 soient présentés en relation avec les concentrations de sélénium dans les
ceufs, des effets de plusieurs origines ne sont pas a exclure dans I'environnement. Pour
la caractérisation de l'exposition, il existe peu de données sur les concentrations
mesurées chez les oiseaux, et la modélisation est moins fiable lorsque I'estimation est
principalement basée sur la concentration dans I'eau. Par conséquent,nous ne
proposons aucune CESE pour la protection des oiseaux dans la présente évaluation.
Néanmoins, nous donnons a la section 6.5 une description des impacts du sélénium sur
les oiseaux de I'Amérique du Nord.

On en sait peu sur les effets du transfert maternel du sélénium chez les amphibiens et
les reptiles (Hopkins et al. 2004, Hopkins et al. 2005). Toutefois, ces types d'effets ont
été mis en évidence chez d'autres vertébrés ovipares (sections 6.3.1 et 6.3.4), indiquant
potentiellement un mode de toxicité similaire. En outre, il est estimé que les amphibiens
sont des espéces importantes pour I'évaluation de la toxicité du sélénium, car ils
peuvent y étre exposes par les voies alimentaire et cutanée (Janz et al. 2010).




Metts et al. (2012) ont réalisé une étude en mésocosme sur des crapauds capturés
dans une zone contaminée par des déchets de combustion de charbon : des
concentrations de 7,2 et 21,2 ug/L de sélénium ont été respectivement mesurées dans
I'eau du bassin de cendres et les sédiments. Apres une exposition en laboratoire aux
conditions du bassin de cendres, la concentration corporelle moyenne de sélénium était
de 9,4 ug/g poids sec chez les crapauds femelles aprés la ponte et de 60,8 ug/g poids
sec chez les crapauds nouvellement métamorphosés. Cette étude indique que les
crapauds femelles transferent efficacement le sélénium a leur descendance. Les
auteurs ont noté une diminution du taux de survie larvaire et du taux de croissance des
crapauds nouvellement métamorphosés ainsi qu'une augmentation de la durée de la
métamorphose dans les sédiments et I'eau du bassin de cendres par rapport a des
conditions de référence.

Lockard et al. (2013) ont étudié les effets du sélénium alimentaire sur la rainette criarde
(Hyla chrysoscelis), du stade larvaire jusqu'a la fin de la métamorphose (maximum de
78 jours). Trois doses de sélénium dans le régime alimentaire ont été étudiées (groupe
témoin, groupe d'exposition faible et groupe d'exposition élevée). Aucune malformation
n'a été observée chez le groupe témoin exposé a une dose de 1,4 ug/g poids sec de
sélénium dans le régime alimentaire, mais seulement 49 % des rainettes nouvellement
métamorphosées avaient survécu a la fin de la période d'observation de 78 jours.
Soixante-dix pour cent des rainettes exposeées a la dose la plus faible de 47,4 ug/g
poids sec de sélénium dans le régime alimentaire ont présenté des malformations des
membres postérieurs pendant I'étape cruciale de métamorphose, et ces malformations
étaient fortement associées a la mortalité avant la fin de la métamorphose. Le taux de
survie global des rainettes exposées a la faible dose de sélénium dans I'alimentation
était de 28 %. Aprés 22 jours d'exposition a la dose élevée (528 ug/g poids sec de
sélénium dans le régime alimentaire), toutes les rainettes étaient mortes.

Nous ne proposons aucune CESE protégeant les amphibiens dans la présente
évaluation, en raison de la rareté des données sur les effets et du manque général de
concentrations mesurées dans I'environnement dans les tissus des amphibiens au
Canada. Néanmoins, nous donnons a la section 6.5 une description des impacts du
sélénium sur les amphibiens de 'Amérique du Nord.

6.3.5 Résumé des effets dans I'environnement

Nous avons comparé les CESE établies dans la présente évaluation pour les poissons
et les invertébrés benthiques avec la gamme estimée des concentrations essentielles
de sélénium (ECCC 2017n) et avec les concentrations dans les zones les moins
touchées (ECCC 2017l). Les CESE établies sont supérieures aux concentrations
essentielles et, en général, a la gamme des concentrations dans I'environnement au
Canada. Il est possible que les gammes des concentrations de fond dans certaines
régions soient supérieures aux CESE et que les espéces vivant dans de ces régions se
soient adaptées a des concentrations de sélénium naturellement élevées et puissent
avoir naturellement des niveaux de sélénium élevés.



D'apres les distributions de la sensibilité des especes (figures 6.1 et 6.2), la CESE pour
la concentration du sélénium dans les ceufs ou les ovaires des poissons

(CESE gus/ovaires poisson) & €te établie a 14,7 pg/g poids sec, et la CESE pour la
concentration de sélénium dans les tissus des poissons entiers (CESEpoisson entier) &

6,7 pg/g poids sec. La CESE dans les sédiments (CESEseqg) a été établie a partir des
valeurs les plus faibles des parametres relatifs aux résidus corporels rapportées dans la
littérature : 2,0 ug/g poids sec pour les sédiments ou vivent les organismes benthiques.
La CESE dans le sol (CESEs) est basée sur la recommandation canadienne pour la
gualité des sols (CCME 2009), pour laquelle la concentration seuil de sélénium
produisant un effet et assurant une protection relative au contact avec le sol par des
plantes, des invertébrés ou des micro-organismes est établie a 1 pug/g poids sec.

6.4 Evaluation de I'exposition dans I'environnement

Les rejets anthropiques de sélénium dans I'environnement proviennent d'activités telles
gue la production de sélénium, la production et le rejet accidentels de substances
contenant du sélénium ainsi que la production, I'importation et I'utilisation de produits,
d'articles manufacturés ou de substances contenant du sélénium. Des rejets de
sélénium peuvent également survenir lors de I'élimination et de la gestion de ces
substances, produits et articles manufacturés.

Des scénarios d'exposition ont été établis pour les diverses activités déclarées ou
pouvant représenter des sources significatives de rejet de sélénium dans
I'environnement. Dans la présente section, nous présentons ces scénarios, qui sont
classés par secteur industriel/commercial : exploitation miniére, installations de
traitement des métaux, centrales énergétiqgues a combustible fossile, agriculture,
extraction et traitement des sables bitumineux, usines de traitement des eaux usées®,
usines de pates et papiers, gestion des déchets et production du verre. Les études de
suivi environnemental retenues sont celles pour lesquelles des campagnes
d'échantillonnage ont été menées prés de la source ponctuelle (moins de 10 km de la
source) pour chacun des secteurs (ECCC 2017a a 2017j). Dans certains cas, la
proximité de plusieurs secteurs rend impossible I'attribution de I'exposition & une seule
activité industrielle. Les études de suivi comprennent des campagnes de surveillance a
I'échelle nationale, provinciale ou municipale ainsi que renseignements spécifiques au
site et des articles scientifiques publiés dans des journaux avec examen par des pairs.

® Dans la présente évaluation, le terme « usine de traitement des eaux usées » désigne un systéme de
collecte des eaux usées domestiques, institutionnelles et/ou commerciales et, possiblement, des eaux
usées industrielles (suite a leur rejet I'égout) a des fins typiques de traitement et de rejet final dans
I'environnement. Sauf indication contraire, aucune distinction n’est faite en fonction du type de
propriétaire ou d'exploitant de ces systemes (municipal, provincial, fédéral, autochtone, privé ou en
partenariat). Les systemes situés dans des installations industrielles et spécifiquement congus pour traiter
des effluents industriels seront désignés par les termes « systéme de traitement des eaux usées sur
place » ou « systéme de traitement d’eaux usées industrielles ».



Pour estimer les concentrations de sélénium dans I'environnement canadien a proximité
de sources ponctuelles, une approche par étapes a été suivie en fonction de la
disponibilité des données. Bien que les ceufs des poissons et des oiseaux aquatiques
soient les milieux préférés pour estimer 'impact de la contamination au sélénium de
'environnement aquatique, la disponibilité des concentrations de sélénium mesurées
dans les ceufs est faible et peut ne pas étre suffisante pour évaluer tous les secteurs
d'activité au Canada. En ce qui concerne I'environnement aquatique, lorsqu'aucune
donnée sur la concentration mesurée de sélénium dans les ceufs et les ovaires de
poisson n'est disponible, nous avons utilisé les données sur la concentration dans les
tissus de poisson entier a la place. Sinon, lorsqu'il n‘existe aucune donnée sur la
concentration mesurée dans les tissus de poisson (CEEnesurée) POUr un secteur
d'activité donné, nous avons estimé ces concentrations a l'aide de la concentration
totale de sélénium dans I'eau de surface et d'un FAB médian lotique ou lentique calculé
a la section 5.3.1.3.

Nous présentons a la figure 6-3 un résumé des concentrations de sélénium dans les
ceufs/ovaires de poisson mesurées a proximité des deux secteurs aux émissions les
plus importantes, I'extraction du charbon et I'extraction des métaux (dont 'uranium)
(ECCC 2017a, 2017b et 2017c). Les concentrations de sélénium mesurées dans les
tissus de poisson entier sont présentées a la figure 6-4, par secteur pour lesquels nous
disposions de données (ECCC 2017a a 2017g et 2017i). Nous donnons aux figures 6-5
et 6-6 un résumé des concentrations dans les tissus de poisson entier, estimées en
multipliant, pour chaque secteur, les concentrations dans les eaux de surface par le
FAB lotique ou lentique approprié (ECCC 2017a a 2017h). La similarité entre les
concentrations mesurées (figure 6-4) et les concentrations estimées (figure 6-6) de
sélénium dans les tissus de poisson entier, pour les secteurs pour lesquels nous
disposions des deux et en particulier pour les environnements lentiques, confirme la
validité de I'approche suivie pour les secteurs pour lesquels les concentrations dans les
tissus ne pouvaient étre qu'estimées. A la figure 6-7, nous donnons un résumé des
concentrations de sélénium mesurées dans les sédiments a proximité des activités
industrielles clés. Dans les figures 6-3 a 6-7, les barres de couleur uniforme
représentent la gamme des concentrations moyennes ou médianes rapportées dans les
études décrites dans les documents ’ECCC (2017a a 2017j). Les barres d'erreur sont
utilisées pour indiquer les concentrations minimales et maximales rapportées dans
I'ensemble des rapports sur les sites en aval des rejets par les différents secteurs, N
étant le nombre de rapports. Les valeurs des CESE mentionnées plus haut sont
egalement indiguées aux fins de comparaison.
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Figure 6-3 : Concentration de sélénium dans les ceufs et les ovaires de poisson
recueillis a proximité de mines de charbon et de métaux, comparée ala
C:ESEoeufs/ovaires poisson
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Figure 6-4 : Concentration de sélénium dans les tissus des poissons recueillis &
proximité des secteurs d'intérét, comparée a la CESEoisson entier
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Figure 6-5: Concentration de sélénium dans les tissus de poisson, estimée a
partir de la concentration dans I'eau de surface et du FBA pour les milieux
lotiques a proximité des secteurs d'intérét, comparée ala CESEoisson entier
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Figure 6-6 : Concentration de sélénium dans les tissus de poissons, estimée a
partir de la concentration dans I'eau de surface et du FBA pour les milieux
lentiques a proximité des secteurs d'intérét, comparée a la CESEpoisson entier
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Figure 6-7 : Concentration de sélénium dans les sédiments pres des points de
rejet des effluents de secteurs pour les milieux lotiques et lentigues combinés,
comparée ala CESEsgqg

Les rejets de sélénium dans l'air sont déclarés a I'INRP par les installations qui satisfont
aux exigences de déclaration. Les rejets dans l'air peuvent conduire a des
concentrations élevées de sélénium dans les sols suite a leur dép6t. Nous n’avons
relevé des concentrations de sélénium mesurées dans le sol a proximité de sources
ponctuelles connues que pour le secteur de la fusion et de 'affinage des métaux
communs. Les concentrations de sélénium dans le sol dans les environs de Trail
(C.-B.), de Flin Flon (MB) et de Sudbury (ON) allaient de 0,1 a 449 ug/g poids sec, avec
des médianes rapportées pour chaque site allant de 0,35 a 3,9 pg/g poids sec (ECCC
2017d). Dans les zones agricoles, la concentration de sélénium dans le sol a été
estimée entre 0,26 et 1,67 pg/g poids sec, avec une médiane de 0,65 pg/g poids sec
(ECCC 2017i).

Le dépobt dans le sol du sélénium provenant d’installations de production du verre a été
modélisé au moyen du modeéle de dispersion atmosphérique AERMOD et d’'un modele
de concentration dans le sol (EC 2013, ECCC 2017k). La concentration maximale de
sélénium dans le sol aux environs de l'installation, suite a cing années de rejets
atmosphériques était de 0,74 pg/g poids sec. Les résultats de la modélisation de la
dispersion et du dépbt de diverses substances dans le sol ont été obtenus aupres de
Santé Canada (communication personnelle de la Division de la qualité de l'air de Santé
Canada a la Division des évaluations écologiques d'Environnement et Changement
climatigue Canada, non référencé). De plus amples renseignements sur cette



modélisation sont disponibles dans les documents d'ECCC (2017d, 2017j et 2017Kk).
Parmi ces renseignements, il y a des résultats pour le dépot de sélénium dans le sol
résultant des rejets atmosphériques par des cimenteries, des raffineries d'aluminium,
des raffineries et des fonderies de métaux communs, des usines de pates et papiers,
des centrales énergétiques a gaz naturel et des installations de production d'engrais.
Trois installations représentatives de chacun de ces secteurs ont fait I'objet d’une
modélisation a I'aide du modele de dispersion atmosphérique Calpuff. Ensuite, les
guantités annuelles de sélénium déposées dans le sol aux environs des cheminées ont
été modélisées au moyen d’équations développées par EC (2013a), afin d'estimer la
concentration de sélénium dans la couche supérieure de 10 cm du sol, apres dix ans
d'exploitation. A I'exception des raffineries et des fonderies de métaux communs, pour
lesquelles il est estimé que les rejets conduiraient a un maximum de 0,11 pg/g poids
sec de sélénium dans le sol, les concentrations de sélénium estimées au moyen de la
méthode susmentionnéeallaient de 3 x 107% & 1,5 x 10™ pg/g. Ces concentrations de
sélénium modélisées dans le sol sont bien inférieures a la gamme des concentrations
de fond, estimée étre au Canada de 0,2 a 0,6 pg/g (CCME 2009). Ces résultats
suggerent que ces secteurs ont un impact négligeable sur la présence de sélénium
dans les sols.

6.5 Données de terrain montrant des effets nocifs sur
['environnement

Dans la présente section, nous décrivons des cas documentés de preuves obtenues
sur le terrain de I'impact sur des récepteurs de I'environnement au Canada et aux
Etats-Unis. Elle ne se veut pas une caractérisation exhaustive des risques pour
I'environnement spécifiques des sites, mais elle résume plut6t les faits saillants et les
conclusions de certaines études des risques ou des dangers menées en Amérique du
Nord. Nous avons accordé la préférence aux cas récents d’effets nocifs sur
I'environnement, des cas plus anciens sont toutefois présenteés.

Nous pensons que les effets nocifs observés sur le terrain sont forts pertinents pour la
caractérisation des risques pour I'environnement. Bien que les effets observés sur le
terrain puissent ne pas étre attribuables exclusivement a un seul contaminant, ces
études de cas ont été examinées et retenues soit en raison des concentrations élevées
de sélénium soit en raison des parametres d'effet observés sur le terrain considérés
typiques des effets du sélénium. De tels effets comprennent des cedémes, des
malformations craniofaciales et de I'épine dorsale, I'éclosabilité chez les oiseaux et des
malformations axiales chez les amphibiens (voir la section sur les effets).

6.5.1 Eclosabilité chez les oiseaux aquatiques

La vallée de la riviere Elk dans le sud-est de la Colombie-Britannique compte cing
mines de charbon importantes et semble étre I'étude de cas la plus compléte et la
mieux documentée sur la caractérisation des risques poses par le sélénium au Canada.
Harding et al. (2005) ont noté une concentration de sélénium significativement plus
élevée dans les ceufs du chevalier grivelé (concentration moyenne dans les ceufs



de 2,2 pg/g poids humide, comparativement a 1,2 pg/g poids humide dans les zones de
référence), un oiseau qui se nourrit d'invertébrés aquatiques des zones lotiques, ainsi
gu'une réduction du taux d'éclosion dans les zones exposées au sélénium (taux
d'éclosion de 78 % dans les zones exposeées par rapport a 92 % dans les zones de
référence). Cependant, on n'a observé aucune diminution de la productivité des nids
globale chez le Chevalier grivelé. Malgré la concentration élevée de sélénium dans
I'eau mesurée dans les zones exposées (8,1 a 34,2 ug/L), aucune relation n'a été
observée entre la concentration de sélénium dans l'eau et les concentrations de
sélénium dans les ceufs du cincle d'’Amérique, et aucun effet n'a été observé sur ceux-ci
(Harding et al., 2005). Une autre étude sur les carouges a épaulettes, qui se nourrissent
dans les zones lentiques de la vallée de la riviere Elk, n‘a montré aucune relation
significative entre I'éclosabilité et la concentration de sélénium dans les ceufs des
oiseaux (Harding, 2008). La grande variabilité des résultats s'explique par de nombreux
facteurs, dont la géochimie des zones d'exposition et de référence, la sélection des
proies et les variations naturelles comme les conditions météorologiques et la présence
de prédateurs.

Les effets du sélénium sur I'éclosabilité des ceufs des oiseaux ont été recensés pour la
premiére fois a Kesterson Reservoir (Californie), aux Etats-Unis. Le Kesterson
Reservoir était situé au cceur d'une vaste zone agricole ou une multitude d'espéces
d'oiseaux aquatiques allaient nicher. Aprés des activités agricoles dans la région, les
concentrations de sélénium mesurées a cet endroit sont passées de 15 ug/L a

430 ug/L. Plus de 300 nids de grébes a cou noir, de foulgues d'’Amérique, de quelques
espéeces de canards, d'échasses et d'avocettes ont fait I'objet d'une surveillance portant
sur I'éclosion, I'embryotoxicité, les malformations et le succes de reproduction
(Ohlendorf 2002). Selon la sensibilité de chaque espéce, entre 4 et 49 % des ceufs
ayant fait I'objet d’'une surveillance n'ont pas éclos (Skorupa 1998), comparativement a
moins de 1 % de ceux de la zone de référence. Les ceufs contenaient entre 4 et 70 ug/g
poids sec de sélénium et, dans la zone de référence, ils en contenaient moins de 3 pg/g
poids sec.

6.5.2 Toxicité pour les embryons et malformations chez les oiseaux

Dans la zone du Kesterson Reservoir, 20 % des ceufs recueillis contenaient des
embryons présentant des malformations (Skorupa 1998, Ohlendorf 2002). Pour toutes
les especes combinées, plus de 39 % des ceufs recueillis et incubés n'étaient pas
viables, par rapport a 1 % de ceux de la zone de référence (Ohlendorf 2002). La
concentration de sélénium dans le Kesterson Reservoir a atteint 430 pg/L,
comparativement a 2 pg/L dans la zone de référence.

Comme autre exemple, notons une étude menée au bassin de Tulare (Californie), aux
Etats-Unis, qui porte sur des échasses et des avocettes nichant dans un bassin riche
en sélénium touché par des activités agricoles (Skorupa 1998). Ce bassin est formé de
guelques lacs et étangs, dans lesquels les concentrations de sélénium variaient de
moins de 1 a plus de 1 000 pg/L. Une tératogenese chez les embryons a été observée
sur quatre sites de nidification : de 10 a 50 % des embryons présentaient des



malformations des yeux, du bec ou des membres. Parmi ces quatre sites, la
concentration de sélénium la plus faible était de 15 pg/L dans I'eau et de 20 ug/g poids
sec dans les ceufs des oiseaux. Ces concentrations ont causé chez les embryons un
taux de mortalité et de malformations de 10 %. Dans les zones de référence, a des
concentrations de sélénium de 1 a 2 ug/L dans l'eau et de 1,5 a 3,0 ug/g poids sec dans
les ceufs, moins de 0,5 % des embryons n'étaient pas viables.

L’Alberta, la Saskatchewan et le Manitoba comptent des zones de roches
sédimentaires marines du Crétaceé riches en sélénium, avec une aridité et des indices
d’évaporation élevés. Combinées aux activités agricoles qui peuvent étre entreprises
dans de telles zones et a proximité de terres humides hydrologiquement closes, ces
conditions climatiques et géologiques sont similaires a celles associées aux cas de
malformations et d’embryotoxicité aviaires observés sur le terrain dans le sud-ouest des
Etats-Unis (Outridge et al. 1999). Hu et al. (2009) ont proposé deux raisons principales
pour expliquer pourquoi, malgré ces similitudes, aucune preuve de terrain des impacts
du sélénium n’a encore été rapportée dans les Pairies au Canada. Contrirement aux
zones agricoles dans la vallée San Joaquin, la majorité des sols des Prairies ont un
degré global de drainabilité du sol plus élevé et un mouvement vertical du sélénium
vers les eaux souterraines (Hu et al. 2009, Presser et Ohlendorf 1987). De plis,
lirrigation se fait présentement sur une beaucoup plus petite échelle dans les Praiires
au Canada (Hu et al. 2009). C’est peut-étre pour ces raisons que des cas similaires
d’effets nocifs sur la faune aviaire n’ont pas été rapportés a ce jour au Canada.
Toutefois, si les pratiques d’irrigation agricole venaient a changer significativement ou a
s’intensifier, de tels effewts nocifs pourraient se manifester. Dans les eaux de surface
dans les Prairies, la concentration médiane de sélénium va de 0,2 a 6 pg/L (Outridge et
al. 1999) et le sélénium s’y trouve principalement sous forme de sélénate (Hu et al.
2009).

Au Canada, quelques études ont été menées dans des zones exposées au selénium
afin de déceler la présence d'effets tératogénes et d'embryotoxicité associés au
sélénium dans les ceufs d'oiseaux (Orr et al. 2006, Weech et al. 2012). Aucun signe de
tératogenése ou d'embryotoxicité chez les oiseaux aquatiques n'a été rapporté au
Canada. Malgré une concentration de sélénium relativement élevée mesurée dans les
ceufs d'hirondelles bicolores recueillis dans une région du nord de la Saskatchewan
exposee a des effluents de mines d'uranium (jusqu'a 13,3 pg/g poids sec), Weech et al.
(2012) n'ont observé aucun effet sur le succes de reproduction.

6.5.3 Toxicité embryonnaire et malformations chez les poissons

Les malformations typiques provoquées par le sélénium chez les poissons
comprennent des malformations craniofaciales et de I'épine dorsale ainsi que des
cedemes, qui se forment lors de la résorption du vitellus. Comme dans le cas des
monstres chez les oiseaux, ces effets, lorsqu'ils sont graves, peuvent étre mortels pour
les juvéniles du poisson, car ils les empéchent de se nourrir normalement et de fuir les
prédateurs lorsqu'ils grandissent. Cependant, il arrive parfois que ces malformations ne



soient pas visibles lorsque le poisson atteint la maturité. C'est pourquoi, en général, on
n‘observe pas de poissons adultes ayant des malformations.

Holm et al. (2005) ont rapporté une corrélation entre la concentration de sélénium dans
les ceufs et l'incidence des malformations craniofaciales chez les alevins nageants de la
truite arc-en-ciel (Oncorynchus mykiss) dans le réseau de drainage de la riviere
McLeod, en Alberta. Dans le ruisseau Luscar, un affluent de la riviere McLeod, le plan
d'eau avec la concentration de sélénium la plus élevée dans la région (6 a 32 pg/L),
Holm et al. (2005) ont observé les taux suivants chez les alevins nageants provenant
d'ceufs dont la concentration de sélénium était de 9,9 ug/g poids humide (25,4 pg/g
poids sec, 61 % d'humidité) : 33,3 % de malformations craniofaciles, 25 % de
malformations squelettiques, 15 % d'anomalies des replis natatoires et 34 %
d'cedémes. La concentration moyenne de sélénium dans les ceufs recueillis sur le site
de référence était de 3,5 pg/g poids humide, ce qui correspond a une concentration de
9 ug/g poids sec, et le taux d'incidence de I'ensemble des anomalies était inférieur a
9,2 % (Holm et al. 2005).

Rickwood et al. (2008) ont étudié la frequence des malformations craniofaciales et
squelettiques ainsi que des cedemes chez les larves de téte-de-boule (Pimephales
promelas) descendant de parents exposés a I'eau du ruisseau Junction qui recoit
I'effluent de la mine Copper CIliff en Ontario (45 % du débit du ruisseau) et d'une usine
de traitement des eaux usées. Dans cette étude en mésocosme, les poissons étaient
exposes au sélénium dans leur alimentation et dans I'eau. La concentration de sélénium
était de 7,2 ug/L dans I'eau de la zone exposée et de 0,97 ug/L dans le mésocosme de
référence. La frequence des malformations craniofaciales et squelettiques ainsi que des
cedemes chez les larves a été évaluée a l'aide d'un indice de malformations, et elle était
six fois plus élevée dans I'eau du ruisseau Junction que dans I'eau de la zone de
référence.

Des concentrations élevées de sélénium ont été observées dans les ceufs et les tissus
de poissons recueillis en aval de deux mines et usines de concentration d'uranium en
exploitation en Saskatchewan (Muscatello et al. 2006). Des malformations
craniofaciales et squelettiques ainsi que des cedemes ont été rapportés chez des
alevins de grand brochet (Esox lucius) vivant dans des zones exposées au sélénium.
La fréquence des malformations dans la zone de référence et les zones fortement ou
moyennement exposeées, ou les concentrations moyennes de sélénium dans les ceufs
de poisson étaient respectivement de 48,2 et de 31,3 pg/g poids sec, était
significativement différente. En accord avec I'’hypothése de transfert maternel, les taux
de malformations étaient nettement plus élevés chez les embryons provenant des
zones d’exposition moyenne ou €levée, élevés dans de I'eau de référence ou de I'eau
exposee, comparativement a ceux des zones de référence. Dans la zone de référence,
la concentration moyenne de sélénium dans les ceufs de poissons était de 3,2 ug/g
poids sec, et un taux de malformations de moins de 10 % était observé quand ils étaient
incubés dans de I'eau de référence.



6.5.4 Succeés de lareproduction chez les amphibiens

Hopkins et al. (2000) ont étudié le développement de malformations axiales chez les
larves de ouaouaron (Rana catesbeiana) dans un marécage recevant les déchets de
combustion du charbon d'une centrale énergétique située dans le bassin de la riviere
Savannah en Caroline du Sud. Les concentrations de sélénium dans les larves de la
zone exposeée allaient jusqu’a 20-28 ug/g poids sec, elles allaient de 1,7 a 2,8 ug/g
poids sec dans les zones de référence. La fréquence des malformations axiales chez
les larves allait de 18 a 37 % dans les zones exposées et était de moins de 5 % dans
les zones de référence. Les auteurs ont également observé que ces malformations
axiales nuisaient a la capacité natatoire des ouaouarons.

Metts et al. (2013) ont étudié les effets des déchets de combustion du charbon sur des
crapauds (Bufo terrestris) du bassin de la riviere Savannah. Les femelles de la zone
exposeée accumulaient en moyenne 4,2 ug/g poids sec de sélénium dans leur corps et
le transférait a leurs ceufs. Dans la zone de référence, la concentration moyenne de
sélénium dans le corps des femelles était de 2,2 ug/g poids sec. Bien que la fréequence
des malformations chez la progéniture ait été similaire dans les zones exposées et les
zones de référence, le succes global de la reproduction était réduit de 27 % dans les
zones exposées. Les auteurs ont suggéré que les effets nocifs observés pourraient finir
par causer un déclin de la population de ces crapauds dans la zone étudiée.

6.5.5 Diversité piscicole

Gillespie et Baumann (1986) ont étudié les effets du sélénium sur la descendance des
crapets arlequins recueillis dans le réservoir Hyco en Caroline du Nord, une zone
exposée aux déchets d'une centrale énergétique a charbon. Des poissons maéles et
femelles ont été recueillis dans la zone exposée (4,1 a 7,2 ug/g poids sec dans les
tissus du corps entier) et les gametes ont été combinés en laboratoire. Dans la zone de
référence, la concentration de sélénium dans le corps entier du poisson était de

0,4 ug/g poids sec. Les concentrations élevées de sélénium chez les parents de la zone
exposee ne semblaient pas avoir d'effet sur la fécondation ni sur I'éclosion des ceufs.
Toutefois, une concentration élevée de sélénium chez les femelles a causé des
cedemes chez les larves, qui n'ont pas survécu au stade d'alevin nageant. Les auteurs
ont conclu que des concentrations élevées de sélénium chez le crapet arlequin peuvent
expliquer le déclin de la population de cette espece dans le réservoir Hyco.

En 1970, une centrale électrique a charbon a été construite en Caroline du Nord. L'eau
provenant d'un bassin de décantation des cendres volantes a pénétré dans le lac
Belews, provoquant des concentrations élevées de sélénium dans l'eau et le biote
(Skorupa 1998). La concentration de sélénium dans l'eau du lac de la zone exposée
était de 10 pg/L en moyenne. Outre la fréquence élevée des effets tératogenes chez les
poissons (10 a 70 % des poissons, par rapport a 1 a 3 % des poissons dans la zone de
référence), la surveillance périodique a permis de constater que, sur les 16 espéces de
poissons vivant dans le lac avant I'exploitation de la centrale, il en demeurait seulement
4 en 1978 (Skorupa 1998).



Canton (2010) a examiné les études sur les populations de poissons menées dans la
riviere Arkansas et ses affluents au Colorado, une riviere présentant de fortes
concentrations de sélénium. Des échantillons ont été prélevés a dix endroits et, en
moyenne, les concentrations de sélénium allaient de 3 a 418 pg/L, avec un écart-type
relativement élevé a chaque endroit. Dans la plupart des endroits échantillonnés, la
concentration moyenne de sélénium dans I'eau était de I'ordre de 10 pg/L.
Contrairement a ce qui a été observé au lac Belews, aucun effet sur les populations de
poissons et la diversité piscicole n'a été noté. L'auteur a formulé I'hypothése selon
laguelle I'absence d'association entre un effet a I'échelle de la population et la
concentration élevée en sélénium pourrait étre attribuable a plusieurs mécanismes

(p. ex. protection due a la présence simultanée d’une forte concentration en sulfate,
maintien de la population résultant de I'apport de poissons s’échappant de réservoirs en
amont, stratégies de reproduction organisées autour des profils saisonniers de la
concencentration de sélénium dans 'eau).

6.6 Caractérisation des risques pour I'environnement

Pour la présente évaluation préalable ayant trait a I'environnement, nous avons
examiné divers éléments de preuve et tirer des conclusions basées sur une approche
de poids de la preuve et sur le principe de précaution, tel que requis en vertu de la
LCPE. Les éléments de preuve pris en compte comprenaient les résultats de calculs de
guotients de risque pour les scénarios d'exposition clés, des renseignements sur le
devenir, la persistance, la bioaccumulation, la toxicité et les sources de sélénium, ainsi
gue les effets du sélénium observés dans I'environnement canadien.

La compilation des concentrations mesurées sur le terrain (ceufs de poisson, tissus de
poisson, sédiments et sols) a été concentrée sur les échantillons collectés a proximité
de zones ou d'installations commerciales ou industrielles, afin d’'obtenir des CEEmesuree-
La concentration environnementale estimée prévue dans les tissus de poissons
(CEEestimee) €tait basée sur des calculs faits au moyen des concentrations de sélénium
mesurées dans les eaux de surface, qui ont ensuite été multipliées par le FBA
géneérique pour un environnement soit lotique (1281 L/kg) soit lentique (2363 L/kg),
suivant le cas. De plus, les impacts du sélénium observés sur le terrain ont été résumeés
et comparés aux quotients de risque pour les secteurs pour lesquels une telle analyse
est possible. Dans une section de résumé, nous avons regroupé tous les éléments de
preuve menant a une conclusion sur le potentiel d'effets nocifs sur I'environnement.

6.6.1 Analyse des quotients de risque

Une analyse de quotient de risque, intégrant les concentrations de sélénium mesurées
et des estimations réalistes de pire cas d’exposition aux renseignements sur la toxicité,
a été réalisée pour les milieux aquatiques et terrestres afin de déterminer ou le
sélénium pourrait potentiellement avoir des effets nocifs sur I'environnement au
Canada. En ce qui concerne les scénarios d'exposition industrielle présentés a la
section 6.4 et dans les documents d’ECCC (2017a a 2017k), les quotients de risque ont
été calculés et sont présentés dans le tableau 6-4. Quand des données sur des



concentrations environnementales estimées et des concentrations mesurées dans les
tissus de poisson étaient disponibles, le quotient de risque présenté était basé sur les
concentrations mesurées. Une représentation graphique de l'analyse des quotients de
risque est également fournie en représentant le seuil de la CESE sous forme d’'une
ligne dans les figures de la section 6.4. Ces figures comprennent des données sur les
CEEmesurée etles CEEestimée-

Des efforts ont été faits afin d’identifier les données sur les sources anthropiques de
sélénium dans I'environnemnt les plus significatives et de lier les parametres
d'évaluation et les scénarios d'exposition aux activités industrielles s'y rapportant, dans
la mesure du possible. Bien que les CEEcsimge N'aient pas été utilisées pour le calcul
des quotients de risque lorsque les CEEmesurse €taient disponibles, ces CEEestimge SONt
présentées en italique dans le tableau 6-4 a des fins de comparaison et mise en
evidence de la similarité entre les valeurs estimées et les vlauers mesurées.

Tableau 6-4 : Résumé des quotients de risque obtenus pour différents milieux de
I’environnement et des scénarios d'exposition au sélénium

Milieu ) ) o | QR (basé | QR (basé

Secteur de CESE N CEEn;esuree CEEn;esuree CEE(;STII’TIEE CEEaeSTII’TIE sur |eS sur |ES
I'environ é b c : c M moyenne | maximums)

moyenne” | maximale | moyenne” |maximale d d

-nement S)

Extractio

n du Eusde | 947 | 7| 4372 1445 - - 0,3-4,9 9,8

charbon | PO'SSON

Extractio PoissonN

ndu : 6,7 9 1,8-34,5 92,4 0,6-70 351 0,3-5,1 13,8
entier

charbon

Extractio sédimen

n du ts 2,0 3 2,4-14 62,3 - - 1,2-7,0 31,1

charbon

Feret | Poisson | g2 | 4 3,9 7,55 1,4 15 0,63 1,1

acier entier

Extractio

n de Eufsde | 1,7 | 6| 1,395 > 95 ; ; 0,1-6,5 >6,5

" poisson

métaux

Extractio Poisson >

n de : 6,7 1,1-38 91,6 0,4-17,4 212,8 0,2-5,7 13,7

< entier 6

métaux

Extractio sédimen 1

n de ts 2,0 0 0,5-58,1 177,5 - - 0,3-29,1 88,8

métaux

Fusion

et

affinage Poisson

des : 6,7 8 0,7-17,9 25,5 0,3-10 13,7 0,1-2,7 3,8
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métaux
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S
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et

affinage Sédimen

des ts 2,0 4 1,2-45,8 220 - - 0,6-22,9 110

métaux

commun

S

Fusion Sol 1 3 0,3-4,9 447 ND 0,1 0,3-4,9 447
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0,2-0,4

0,2

0,3
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bitumine
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2,0

0,1a40,3

1,9

0,1-0,2

0,95
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ité et
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charbon

Poisson
entier

6,7

1,2-15,7

27,3

0,4-1,2

1,9

0,2-2,3

4,1
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charbon
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2,0

2,5-3,2
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1,3-1,6
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Poisson
entier

6,7

0,1-9,2

18,4

0,01-1,4

2,7

Site
d'enfouis
-sement

Poisson
entier

6,7

0,8-0,9

0,9

0,1

0,1
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1

0,7

0,7
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re

Poisson
entier

6,7

0,4-0,7
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Pates et
papiers

Poisson
entier

6,7

0,1

2,6

0,1

0,4

Producti
on du
verre

Sol

1

1

1,0°

1,0

CESE = concentration estimée sans effet, CEEnmesurée = CcONcentration mesurée dans I'environnement, CEEestimse =
concentration environnementale estimée, QR = quotient de risque.
% Les unités de toutes les CESE et les CEE sont des pg/g poids sec pour les ceufs de poisson, les tissus de poisson,

les sédiments et le sol.

®N = nombre d’études prises en compte pour le secteur et le milieu de I'environnement. Le nombre d’études pour la
CEE mesur¢e €st mentionné quand le CEEmesur¢e €t la CEEesimee SONt disponibles. Quand la CEEesurge N'€St pas




disponible pour le poisson entier, la somme des nombres d’études avec des concentrations lentiques et lotiques est
utilisée pour calculer la CEEestimge.

€ Moyenne, médiane ou moyenne géométrique selon le paramétre indiqué. Les concentrations médianes sont
préféreées aux concentrations moyennes arithmétiques quand on assume que les données suivent une distribution
logarithmique normale.

9 Les valeurs des quotients de risque sont calculées pour les CEEmesur¢e lorsque les CEEmesur¢e €t les CEEesiimee SONt
disponibles. Les CEE en italique n'ont pas été utilisées pour le calcul du quotient de risque.

® Les données présentées ne peuvent pas étre attribuées a un seul secteur, le quotient de risque a donc été attribué
a la centrale énergétique a charbon et a I'extraction du charbon qui sont co-localisées.

"Sur les 981 échantillons d'eau dont la concentration a été convertie en concentration dans les tissus de poisson,
seulement 2 présentaient une valeur supérieure a la CESEqpoisson entier POUT CE SeCteur.

9 Dans le cas de ce scénario modélisé, la concentration de fond de sélénium dans le sol au Canada, soit 0,3 pg/L
(McKeague 1979), a été ajoutée a la concentration de sélénium modélisée. Il est estimé que, sur les 180 récepteurs
modélisés, entre 7 et 16 présentaient un QR entre 1,00 et 1,05.

6.6.2 Prise en compte des éléments de preuve

Une fois rejeté dans I'environnement, le sélénium devrait étre persistant dans l'eau, le
sol et les sédiments. Par conséquent, le sélénium peut s'accumuler dans
I'environnement année aprés année, entrainant une exposition a long terme
(principalement dans le sol et les sédiments). Une exposition accrue au sélénium peut
causer des effets nocifs aux poissons, aux oiseaux, aux organismes benthiques et aux
organismes terrestres en affectant leur survie, leur croissance ou leur reproduction. Il en
résulte que des effets sur la diversité biologique et a I'échelle de la population peuvent
se manifester, affectant potentiellement la stabilité et la structure du réseau trophique
de certaines zones de I'environnement au Canada. Bien que le potentiel de
bioamplification du sélénium soit variable, son potentiel de bioaccumulation élevé a été
mis en évidence dans la présente évaluation. Les concentrations de sélénium relevées
dans les organismes aquatiques vivant a proximité de sources ponctuelles au Canada
peuvent étre trés supérieures aux concentrations requises pour un apport essentiel, et
peuvent causer des effets nocifs sur des espéeces sensibles. Puisque le sélénium est
persistent et qu'il se bioaccumulera, il peut étre transféré par la chaine alimentaire et,
par conséquent, a le potentiel de causer des dommages a long terme a
'environnement, en particulier pres des zones soumises a des émissions continues.

Les effets du sélénium sont les plus apparents chez les vertébrés ovipares (poissons,
oiseaux et amphibiens), et ces effets se manifestent a des concentrations plus faibles
gue celles d’autres effets. Les quotients de risque présentés dans le tableau 6-4
mettent en évidence le potentiel d’effets nocifs sur 'environnement du sélénium au
Canada. Les effets observés sur le terrain contribuent a combler les manques de
données sur les niveaux d’exposition et les parametres de toxicité en fournissant des
cas réels d'impacts du sélénium sur I'environnement. Des effets du sélénium sur le
terrain dans le cas des poissons ont été observés a proximité de certaines mines de
charbon et de mines de métaux au Canada. Des effets du sélénium sur les poissons et
les oiseaux aquatiques ont été documentés aux Etats-Unis dans des zones lentiques
affectées par des centrales énergétiques a charbon ou l'agriculture. Bien qu'ils ne soient
pas spécifiques a I'environnement canadien, ces cas indiquent des impacts potentiels
résultant de rejets de sélénium par ces activites.



Des efforts ont été faits lors de la présente évaluation pour évaluer les contributions
relatives du sélénium a I'environnement par divers secteurs pour lesquels le potentiel
d’effets nocifs a été détetminé.

Les secteurs des mines de métaux (y compris d’'uranium) et de charbon sont des
contributeurs relativement plus importants du sélénium dans tous les milieux de
'environnement. On peut s’attendre un niveau de confiance élevé dans l'analyse des
guotients de risque pour ces secteurs, étant donnée la richesse des ensembles de
données. De plus, des effets sur le poisson exposé a des eaux usées des secteurs des
eaux usées de ces mines semble étre la préoccupation principale en ce qui a trait aux
rejets de sélénium.

Bien qu’aucune étude de terrain sur les effets de la fusion et de I'affinage des métaux
communs n’ait pu étre relevée, les quotients de risque élevés calculés pour le milieu
aquatique, les sédiments et le sol indiquent que les niveaux des rejets de sélénium par
ce secteur peuvent aussi contribuer significativement a ces risques.

Les secteurs de la production d'électricité (centrales a charbon) co-localisée avec
I'extraction du charbon, de I'agriculture intensive et du traitement des eaux usées sont
des contributeurs relativement moins importants que les secteurs susmentionnés. Un
risque potentiel pour I'environnement aquatique a été mis en évidence en aval de
certaines usines de traitement des eaux usées, qui collectent et traitent des déchets
liquides provenant de diverses sources. Une part du sélénium présent dans l'influent
provient de sources industrielles, une autre part provenant de l'utilisation par des
consommateurs de produits contenant du sélénium, qui sont rejetés a I'égout (p. ex.
shampooing, suppléments de multivitamines/minéraux).

L'extraction et le traitement des sables bitumineux et la production du verre sont des
contributeurs relativement peu importants, un nombre relativement limité de CEE étant
égales ou proches de la CESE.

6.6.3 Conclusion de la caractérisation des risques pour I’environnement

Compte tenu de tous les éléments de preuve avancés dans la présente évaluation
préalable, le sélénium et ses composés présentent un risque d'effets nocifs sur les
organismes et la biodiversité, mais pas sur l'intégrité globale de I'environnement. Nous
concluons donc que le sélénium et ses composés satisfont aux criteres du

paragraphe 64 a) de la LCPE, car ils pénétrent dans I'environnement en une quantité, a
une concentration ou dans des conditions de nature a avoir un effet nocif immédiat ou a
long terme sur I'environnement ou sa diversité biologique. Toutefois, nous concluons
gue le sélénium et ses composeés ne satisfont pas aux criteres du paragraphe 64 b) de
la LCPE, car ils ne pénétrent pas dans I'environnement en une guantité, a une
concentration ni dans des conditions qui constituent ou peuvent constituer un danger
pour I'environnement essentiel a la vie.



6.6.4 Incertitudes de I'évaluation des risques pour I'environnement
Renseignements sur la production, I'importation et/ou les utilisations

Les rejets de sélénium dans l'environnement sont principalement attribuables a de la
production accidentelle, comme l'indique I'analyse des données de I'INRP. Toutefois, il
existe un manqgue de données sur les quantités de sélénium et de substances
contenant du sélénium produites, importées et utilisées, ainsi gu’'un manque de
renseignements permettant d’identifier les industries concernées. Par conséquent, il se
peut que certains secteurs qui rejettent du sélénium a un niveau pouvant présenter un
risque pour I'environnement n'aient pas été identifiés lors de la présente évaluation.

Répartition par source des concentrations en sélénium provenant d’usines de
traitement des eaux usées et du secteur de la production d’électricité

Des concentrations de sélénium relativement élevées ont été relevées en aval d'usines
de traitement des eaux usées. Ces concentrations ont été utilisées pour estimer les
concentrations dans les tissus de poissons, dont certaines excedent la CESEorps entier-
Etant donné la multiplicité des contributeurs potentiels et la rareté des données sur la
production et d'utilisation du sélénium, une répartition par source n’a pas été possible
pour les sites desquels provenaient les données de surveillance obstenues.

De méme, dans le cas de la production d’électricité, les sites d’échantillonnage ne
permettaient pas de faire des mesures attribuables a un seul secteur, les centrales a
charbon étant généralement situées a proximité des mines de charbon. Ainsi, les
estimations ont été faites conjointement pour les activités des centrales a charbon et
d’extraction du charbon. Des données additionnelles pour les centrales énergétiques a
charbon seules permettraient de mieux définir I'attribution des sources dans le cas du
secteur de la production d’électicité.

L’incertitude importante sur la source spécifique dans ces cas n’affecte pas
négativement la fiabilité de la étermination globale du potentiel d’effets nocifs posés par
le sélénium a I'environnement, mais est plus pertinente pour les contributions relatives
de sélénium dans I'environnement.

Contamination historique et récente

Une contamination historique peut étre reflétée en tant que composant de
concentrations de sélénium mesurées dans les sols et les sédiments, selon la
profondeur. Il est difficile de dater la contamination, et les données disponibles ne
comportaient pas de profils de concentration en sélénium en fonction de la profondeur
dans les sols et les sédiments. Par conséquent, pour ces scénarios, I'exposition
cumulative (historique et récente) est présentée, surestimant potentiellement les risques
posés par les activités actuelles. Dans le milieu aquatique, on peut raisonnablement
s'attendre a ce que les concentrations mesurées en sélénium proviennent de rejets
récents ou actuels des sites actifs ou utilisés par le passeé.



Estimations de la concentration dans le poisson entier a partir de la
concentration mesurée dans l'eau

La biodisponibilité du sélénium pour les organismes aquatiques est tres variable en
fonction des conditions environnementales, de I'état d'oxydation du sélénium et entre
les poissons, les oiseaux aquatiques et les amphibiens. De maniére a tenir compte de
ces facteurs de confusion, la CESE des résidus dans les tissus a été proposée pour le
milieu aquatique. Toutefois, pour de nombreux secteurs, la concentration de sélénium
dans l'eau a proximité de sources ponctuelles était le seul renseignement disponible. La
concentration de sélénium dans I'eau a donc été multipliée par un FBA lotique ou
lentique selon le site d'exposition. Cette approche présente certaines limites : les
especes de poisson utilisées pour calculer les FBA peuvent ne pas étre présentes sur
le site d'exposition, les especes de poissons ne bioaccumulent pas le sélénium de la
méme maniere, de nombreux facteurs environnementaux modifient le cycle du
sélénium. Cela réduit le niveau de confiance et la pondération des quotients de risque
pour les concentrations estimées des tissus des poissons, puisque ces dernieres
pourraient étre surestimées ou sous-estimées. Les FBA médians respectifs ont été
retenus afin de réduire au minimum lI'impact de l'incertitude due a une bioaccumulation
inégale d’'une espéce a l'autre. Afin de mieux tenir compte de cette incertitude de
'approche des FBA, lorsque les deux étaient disponibles, nous avons comparé les
CEE-estimees Calculées a I'aide des FBA aux CEEmesurées pOUr un secteur. Bien que les
CEE estimées et mesurées soient trés similaires, les CEEmesurses ONt été utilisées en fin
de compte, quand elles étaient disponibles, pour calculer les quotients de risque
rapportés dans le tableau 6-4. Nous avons donc donné aux concentrations mesurées
dans les tissus de poisson, quand elles étaient disponibles, un poids plus important
pour la caractérisation des risques que celui accoré aux concentrations calculées a
partir des concentrations dans I'eau.

Caractere essentiel et concentration de fond

Le sélénium est un élément essentiel, mais la différence entre le caractére essentiel et
la toxicité est faible. Les concentrations d’exposition prises en compte pour l'analyse
des quotients de risque sont supérieures au niveau essentiel pour la plupart des
organismes et supérieures a la concentration de fond de la plupart des environnements
canadiens. Toutefois, étant donné la vaste diversité des écorégions au Canada, les
CESE proposées peuvent se situer dans la gamme des concentrations de fond et du
niveau essentiel dans certains cas.

Confiance dans les sources de données d'exposition

Certaines concentrations rapportées sont tirées d'études reposant sur une campagne
d'échantillonnage a grande échelle, alors que d'autres ne découlent que de quelques
échantillonnages. Une approche pondérée aurait pu étre suivie pour présenter les
concentrations mesurées de sélénium a proximité de sources ponctuelles. Cependant,
une telle approche présente un certain nombre de difficultés, comme par exemple des
ecarts dans la richesse des données disponibles pour divers sites, la variabilité et



I'exhaustivité du rapport et des parametres rapportés et la sélection des sites
d’échantillonnage. Afin d'éviter de baser la conclusion pour un seul secteur sur une
mesure potentiellement aberrante, nous avons aussi présenté la gamme des
concentrations moyennes, médianes et géomeétriques provenant de diverses études.

7 Potentiel d'effets nocifs sur la santé humaine
7.1 Caractere essentiel

Le sélénium est un élément nutritif essentiel chez I'hnumain et ses fonctions
nutritionnelles sont assurées par 25 sélénoprotéines contenant la sélénocystéine en
leur centre actif (Rayman 2012, Fairweather-Tait et al. 2010). Les sé€lénoprotéines
communes dans le corps comprennent la sélénoprotéine P, qui transporte le sélénium
et a une activité enzymatique, diverses glutathions peroxydases qui ont une activité
antioxydante et des déiodinases iodothyronines qui catalysent la conversion de
I'hnormone thyroidienne thyroxine (T4) en la forme active triiodothyronine (T3) [Ralston et
Raymond 2010]. De plus, le sélénium joue un réle pour la fonction de reproduction,
dans les réactions de biotransformation hépatique et pour les fonctions neurologiques
et immunitaires (Rayman 2012).

Chez les humains, la carence en sélénium est associée a la maladie de Keshan (une
myocardiopathie dont souffrent principalement les enfants) et a la maladie de
Kashin-Beck (arthrose dégénerative) lorsqu'elle survient en méme temps que d'autres
facteurs de stress (Fairweather-Tait et al. 2011, ATSDR 2003, IOM 2000). Les besoins
moyens estimatés et I'apport nutritionnel recommandé actuels en sélénium chez les
adultes (a I'exception des femmes enceintes ou allaitant), développés par I'lOM en 2000
pour assurer un apport nutritionnel adéquat a I'échelle de la population, sont
respectivement de 45 et 55 ug par jour. Ces quantités sont basées sur la quantité de
sélénium requise pour maximiser l'activité de la glutathion peroxydase dans le plasma,
un sélénoenzyme couramment mesuré pour évaluer le statut en sélénium (IOM 2000).
Toutefois, la limite supérieure tolérable n’est que de 400 ug/jour. Plusieurs auteurs ont
fait des commentaires sur I'écart entre entre le caractére 'essentiel et le caractere
toxique (Stranges et al. 2010, Laclaustra et al. 2010, Vinceti et al. 2013c, Hayes et al.
2014, Thiry et al. 2012, Fairweather-Tait et al 2011).

7.2 Evaluation de I'exposition

Le sélénium est naturellement présent et ubiquiste dans les milieux de I'environnement.
Tous les Canadiens sont exposés au selénium, principalement par leur régime
alimentaire. Le sélénium est présent dans les aliments, I'eau potable, I'air, le sol et la
poussiéere. |l est également présent dans des produits agricoles (suppléments pour le
sol, aliments pour animaux), des produits cosmétiques, des produits de santé naturels
(y compris dans des suppléments de multivitamines/minéraux), des médicaments, des
pigments et des produits disponibles pour les consommateurs (matériel électronique et
électrique, peintures et revétements). Dans les sections suivantes, nous présentons les



concentrations de sélénium chez les Canadiens, dans les milieux de I'environnement et
dans les aliments au Canada, ainsi que les estimations d’absorption.

7.2.1 Biosurveillance

Le sélénium a été mesuré dans une grande variété de milieux biologiques, dont le sang
total, le sérum, le plasma, l'urine, des tissus humains, les ongles et les cheveux
(ATSDR 2003). Il est mesuré dans différents milieux biologiques (p. ex. sang, urine,
protéines) en fonction de I'objet de I'enquéte. Des biomarqueurs fonctionnels, comme la
sélénoprotéine P et les glutathions peroxydases, sont couramment mesurés lors
d’études visant a évaluer le statut nutritionnel. Une fois les besoins nutritionnels
satisfaits, les niveaux seront maximisés et il n'y aura plus d’augmentation des
concentrations de la sélénoprotéine P et des glutathions peroxydases (Rayman 2000,
Hays et al. 2014, IOM 2000). La teneur totale en sélénium dans le sérum et/ou le
plasma est aussi couramment mesureée lors de I'évaluation du statut nutritionnel, étant
donné que ces concentrations répondent rapidement a des changements dans le
régime alimentaire (Hays et al. 2014). Les concentrations de sélénium dans les
érythrocytes et, en conséquence, dans le sang complet, répondent plus lentement aux
changements d’absorption de sélénium alimentaire que celles dans le plasme ou le
sérum. Longnecker et al., (1996) ont examiné la relation entre le sang total, le sérum,
les ongles d'orteils et l'urine a titre de mesures de remplacement de I'absorption de
sélénium. lls ont découvert que la mesure des concentrations de sélénium dans le sang
total, le sérum et les ongles d'orteils était appropriée en tant que mesure de
remplacement pour I'absorption & long terme. Récemment, Noisel et al. (2014) ont
réalisé une analyse systématique de la relation entre I'absorption du sélénium et les
concentrations biologiques a partir des résultats de 75 études de biosurveillance. Ils ont
mis en évidence d’'importantes corrélations entre I'absorption de sélénium et sa
concentration dans le sang total ou le plasma et les taux d'excrétion urinaire. Les
concentrations dans le sang et le plasma étaient également fortement liées. Les
mesures de sélénium total dans le sang complet sont représentatives de toutes les
formes de sélénium, pour toutes les voies (par exemple orale, cutanée, inhalation), et
de toutes les sources (par exemple aliments, eaux, produits) auxquelles sont exposés
les personnes.

Le sélénium total dans le sang complet est couramment mesuré lorsqu’on étudie des
cas d’exposition élevée et de toxicité potentielle (Hansen et al. 2004, Lemire et al.
2012). Le plasma n’est pas un bon biomarqueur pour I'étude du statut du sélénium chez
les Inuit, une valeur plateau de la concentration de sélénium dans le plasma ayant été
observée lors de deux études malgré une absorption croissante de sélénium et des
concentrations croissantes de sélénium dans le sang complet (Hansen et al. 2004,
Ayotte et al. 2014). Cette valeur plateau était d’environ 140 pg/L chez les Inuit du
Groenland et de 160 a 180 pg/L (avec un maximum de221 pg/L) chez les Inuit du
Nuanvik (Hansen et al. 2004, Ayotte et al. 2014). Chez les Inuit du Nunavik, les
concentrations maximales de sélénium dans le sang complet allaient jusqu’a 3555 pg/L,
alors que celles dans le plasma n’allaient que jusqu’a 221 ug/L. Chez ces deux
populations, la principale source d’exposition au sélénium, probablement sous forme de



sélénonéine, est la consommation de mammiférs marins. A 'opposé, il existait une
relation linéaire entre les concentrations de sélénium dans le plasma et le sang complet
chez une population autochtone de ’Amazonie au Brésil, pour laquelle la principale
source de sélénium, sous forme de sélénométhionie, provient de noix du Brésil (Lemire
et al. 2012).

Pour les raisons susmentionnées et en raison de 'abondance de données sur les
concentrations de sélénium dans le sang complet, les concentrations de sélénium dans
le sang complet sont considérées appropriées pour les Canadiens comme biomarqueur
de I'exposition et pour la caractérisation des risques. Elles sont résumées dans les
pargraphes ci-apres.

Les concentrations de sélénium total dans divers milieux biologiques ont été mesurées
dans le cadre de plusieurs programmes de biosurveillance au Canada, dont I'Enquéte
canadienne sur les mesures de la santé (ECMS), I'Initiative de biosurveillance des
Premiéres Nations, I'Enquéte sur la santé des Inuit dans le cadre du Programme de
lutte contre les contaminants dans le Nord, I'Alberta Biomonitoring Program, ainsi que
des études réalisées en Colombie-Britannique, a Québec et sur des femmes enceintes
a travers le Canada (Santé Canada 2013a, APN 2013, Laird et al. 2013, Alberta Health
and Wellness 2008, gouvernement de 'Alberta 2010, Clarke et al.. 2007, INSPQ 2004,
Foster et al. 2012). Ces mesures ont été faites par spectrométrie de masse a plasma
induit par haute fréquence (SM/PIHF). Les concentrations de sélénium dans le sang
total sont présentées dans le tableau 7-1 et décrites ci-apres.

Dans le cadre du cycle 1 de 'ECMS (2007-2009), les concentrations médianes et du
95° percentile dans le sang complet de la population canadienne agée de 6 a 79 ans
étaient respectivement de 190 et 250 pg/L (voir le tableau 7-1 et Santé Canada 2013a).
Les concentrations dans le sang complet mesurées chez les Canadiens agés de 3 a
79 ans dans le cadre du cycle 2 de 'ECMS (2009-2011) étaient Iégerement inférieures
sans étre trés différentes de celles du cycle 1, avec des valeurs médianes et du

95° percentile respectivement de 180 et de 240 pg/L (Santé Canada 2013a). Les
concentrations des hommes étaient Iégerement supérieures a celles de femmes, sans
étre significativement différentes. Les niveaux de sélénium chez les enfants de 3 a

11 ans étaient significativement inférieurs a ceux de I'ensemble de la population, avec
des concentrations médianes dans le sang complet de 160 ug/L chez les 3 a 5 ans et
de 170 pg/L chez les 6 a 11 ans (Santé Canada 2013a). L'ECMS est une enquéte
réalisée a I'échelle de la population, congue par Statistique Canada. Les données
pondérées de la population sont représentatives de 96,5 % de la population
canadienne, mais ne tiennent pas compte des personnes habitant dans des réserves
ou d’autres collectivités autochtones dans les provinces, des résidents d'institutions,
des membres a plein temps des Forces canadiennes, des personnes vivant dans
certaines régions éloignées et des personnes vivant dans des régions a faible densité
de population. Bien que 'ECMS n'ait pas tenu compte des enfants de moins de 3 ans,
le sélénium total dans le sang complet a été mesuré chez 214 enfants de moins de

3 ans vivant au Canada, dans le cadre d'un suivi de la cohorte de I'Etude mére-enfant
sur les composés chimiques de I'environnement (MIREC) (MIREC-Child Development



Plus). Les concentrations médianes et du 95° percentile préliminaires étaient
respectivement de 150 et de 190 pg/L (Liang 2016). Les concentrations de sélénium
dans le sang complet de la population des Etats-Unis, mesurées dans le cadre de la
National Health and Nutrition Examination Survey 2011-2012, sont similaires aux
concentrations de la population canadienne. Les concentrations de la moyenne
géométrique et du 95° percentile de I'ensemble de la population des Etats-Unis étaient
respectivement de 190 et de 236 pg/L (CDC 2015).

La concentration de sélénium dans le sang complet d’adultes de 15 collectivités rurales
et isolées des Premiéres Nations, au sud du 60° paralléle, a été mesurée dans le cadre
de I'Initiative de biosurveillance des Premiéres Nations menée en 2011 (tableau 7-1,
APN 2013). Les concentrations médiane et du 95° percentile étaient respectivement de
182 et 235 pg/L (APN 2013). Le sélénium a également été mesuré chez des Cris
adultes d'Eeyou Istchee, le territoire cri de la baie James au Québec. Les
concentrations médiane et du 95° percentile dans le sang complet étaient
respectivement de 173 et 234 pg/L (Ayotte 2014, Nieboer et al. 2013). La concentration
de sélénium dans le sang complet d’'Inuit du Nunavut, dans la région désignée des
Inuvialuit (Territoires du Nord-Ouest) et au Nunatsiavut (au nord du Labrador) a été
mesurée dans le cadre de I'Etude sur la santé des Inuit en 2007-2008. Les
concentrations médiane et du 95° percentile respectivement de 280 et 945 ug/L ont été
mesurées chez 2170 adultes, les concentrations allant de 85 a 2800 ug/L (modifié
d’aprés Laird et al. 2013, Chan et al. 2013, Chan 2014). La concentration de sélénium
dans le sang complet a également été mesurée chez différentes populations inuites
vivant au Nunavik (Québec), notamment chez des enfants de 5 a 11 ans, des femmes
enceintes et des adultes (Saint-Amour et al. 2006, Valera et al. 2009, Muckle et al.
2001, Lemire et al. 2015b). Les concentrations médianes étaient comprises entre 177 et
297 ug/L et les concentrations du 95° percentile entre 325 et 1101 pg/L (voir le tableau
7-1). Les concentrations médiane et du 95° percentile les plus élevés ont été mesurées
chez les enfants de 5 ans, bien que des valeurs maximales > 3500 pg/L) aient été
relevées chez des adultes de ces communautés (Ayotte 2014, Lemire et al. 2015b,
Valera et al. 2009). Les concentrations de sélénium dans le sang complet mesurées
chez des adultes lors de 'Enquéte sur la santé des Inuit du Nunavik étaient tres
fortement corrélées aux concentrations de mercure dans le sang complet (p < 0,0001)
(Lemire et al. 2015b).

En plus de I'absorption alimentaire, les concentrations de sélénium dans le sang
complet des Canadiens subissent I'influence nombreux facteurs, notamment I'age et la
situation géographique. Bien que le sélénium traverse la barriére placentaire et soit
transmis au feetus en développement, les concentrations de sélénium sont plus
importantes dans le sang de la mére que dans le sang du cordon ombilical, et plus
élevées dans le sang du cordon ombilical que dans celui des nouveau-nés (Aylward et
al. 2014, Lombeck et al. 1977). Les nouveau-nés sont exposes au sélénium par le lait
maternel et les préparations pour nourrissons. Les concentrations de sélénium dans le
sang complet augmentent de maniére constante jusqu'a I'adolescence, puis se
stabilisent a I'age adulte. En se basant sur des données provenant du Canada et des
Etats-Unis, il apparait que les concentrations de sélénium dans le sang sont



généralement moins élevées chez les enfants que chez les adultes (Santé Canada
2013a, Laing 2016, CDC 2008, CDC 2015). Toutefois, ce profil semble étre différent
chez les Inuit du nord du Canada, pour lesquels les concentrations chez les enfants de
5 ans étaient plus élevées que celles de enfants de 11 ans et similaires a celles des
adultes (voir le tableau 7-1).

Bien gu’aucune différence statistique n’ait été observée entre les hommes et les
femmes a I'échelle de la population du Canada et des Etats-Unis, plusieurs études
menées dans ces deux pays ont révélé que les concentrations dans le sang avaient
tendance a étre plus élevées chez les hommes que chez les femmes (Santé Canada
2013a, CDC 2014, APN 2013, INSPQ 2004, Kafai et Ganji 2003, Laclaustra et al.
2010). Les concentrations supérieures chez les hommes ont été attribuées a un apport
alimentaire et a une masse musculaire plus importants (voir le tableau 7-2 et Clarke et

al. 2007).

Lors d’'une étude réalisée sur 125 femmes enceintes dans 5 villes canadiennes
(Vancouver, Calgary, Hamilton, Ottawa et Halifax), aucune différence significative entre
les concentrations de sélénium dans le sang complet des femmes nées au Canada et
nées a l'étranger n’a été relevée (Foster et al. 2012). Les concentrations mesurées chex
ces femmes enceintes sont similaires a celles des femmes en age de procréer
mesurées lors de 'TECMS. La grossesse ne semble pas avoir d'impact siginficatif sur les
concentrations de sélénium dans le sang complet.

Les concentrations de sélénium sont constamment supérieures au sein de la population
inuite du nord du Canada a celles de la population générale canadienne (Laird et al.
2013). Lors de plusieurs études réalisées au Nunavik, au Nunavut, dans la région
désignée des Inuvialuit et au Nunatsiavut, de 2 a 27,5 % des participants avaient des
concentrations dans le sang supérieures a 480 ug/L, et jusqu'a 7 % des concentrations
supérieures a 1000 pg/L (données modifiées d’apres Laird et al. 2013, Chan 2014,
Ayotte 2014). Toutefois, aucun symptome de sélénose (p. ex, perte de cheveux,
déformation des ongles et perte de peau) n’a pu étre détecté lors de I'examen de santé
réalisé dans le cadre de I'étude (Laird et al. 2013). Les concentrations de sélénium chez
les Inuit du nord du Canada sont similaires a celles des Inuit du Groenland, qui
consomment des aliments traditionnels (Hansen et al. 2004).

Tableau 7-1: Concentration de sélénium total dans le sang complet (ug/L) au
Canada et aux Etats-Unis

Etude/ Année(s) Age (an) | Sexe | n Médiane 95° percentile

Population d'échantillonnage (IC de 95 %) (IC de 95 %)

ECMS? De 2007 a 2009 6a79 H+F 5319 190 (de 190 a 200) | 250 (de 240 a 260)

ECMS? De 2009 a 2011 3a79 H+F 6070 180 (de 180 a 190) | 240 (de 230 a 250)
b

?‘EHﬁ'\‘)ES De 201142012 |letplus | H+F | 7920 | 190 (de 187 4 193) | 236 (de 231 & 241)

MIREC-CD+° 2014 <3 H+F 175 158 190

ECMS? De 2009 a 2011 3ab H+F 495 160 (de 160 a 170) | 200 (de 200 a 210)

ECMS® De200942011 |6a1l |H+F | 961 | 170 (de 160 a 170) | 210 (de 200 a 220)

ECMS® De 200942011 | 12419 |H+F | 997 | 180 (de 180 & 180) | 230 (de 220 & 240)




ECMS? De 2009 42011 | 20439 |H+F | 1313 | 190 (de 180 & 190) | 240 (de 220 & 270)
ECMS? De 2009 42011 | 40459 |H+F | 1222 | 190 (de 180 & 190) | 240 (de 240 a 250)
ECMS? De 200942011 | 60479 |H+F | 1082 | 180 (de 180 & 190) | 240 (de 230 & 240)
Région de 2001 18465 |H+F | 472 | 227 261
Québec
ECMS? De 2009242011 |3a79 |H 2940 | 190 (de 180 & 190) | 240 (de 230 & 260)
Region de 2001 18465 |H 155 | 232 266
Québec
ECMS? De 200922011 |3a79 |F 3130 | 180 (de 180 & 180) | 240 (de 230 & 250)
Région de 2001 18465 |F 317 | 223 260
Québec
Femmes
enceintes De 2005 a 2007 16 a 40 F 93 '(\:ljg 11372(,;1 197) N.D.
canadiennes®
,F\];etirgfsﬁes 2011 20+ H+F | 473 | 182 (de 175 a 189) | 235 (de 217 & 253)
Premieres 2011 20+ H 188 | 182 (de 176 4 188) | 237 (de 214 & 261)
Nations
Premieres 2011 20+ F 285 | 183 (de 174 4 192) | 231 (de 214 & 248)
Nations
Inuit —
Nunavut,
région N

Jion 2007 et 2008 >18 H+F | 2170 | 280 (de 210 & 450) | 945
désignée des
Inuvialuit,
Nunatsiavut®
Inuit — enfants N 1101 (de 462 a
du Nunavik® N.D. 5 H+F | 112 | 260 (de 226 2295) | | 7,0,
Inuit - enfants 11 H+F | 294 | 177 (de 172 4 182) | 325 (de 276 & 374)
du Nunavik
Inuit — femmes
enceintes du | N.D. N.D. F 212 | 297 (de 277 2 317) | 583 (de 488 4 677)
Nunavik"
Inuit = adultes | 5, >18 H+F | 914 | 256 (de 248 4 265) | 793 (de 705 a 881)
du Nunavik
Cris —adultes |\ N.D. H+F | 1101 | 173 (de 171 a175) | 234 (de 228 a 240)
du Nunavik

N.D. = non disponible, MG = moyenne géometrique
®Santé Canada 2013a.

®CDC 2015

‘Liang 2016; données préliminaires, non examinées par des pairs

YINSPQ 2004, converti en Mg/L a l'aide de la masse moléculaire du sélénium
°Foster et al. 2012

'APN 2013

9modifié d’aprés Laird et al. 2013, Chan et al. 2013, Chan 2014.

"Ayotte 2014

'90"*™ percentile




7.2.2 Données sur les milieux de I’environnement et les aliments

7.2.2.1 Air

Bien que le sélénium atmosphérique puissent provenir de sources naturelles et
anthropiques, la principale source est anthropique, a savoir la combustion du charbon
et d'autres combustibles fossiles (ATDSR 2003). Le dioxyde de sélénium (n° CAS 7446-
08-4), le sélénure de méthyle et le sélénure de diméthyle sont les formes prévalentes
du sélénium présentes dans I'atmosphére (ATDSR 2003). Le sélénure d’hydrogéne est
egalement un composé volatil du sélénium, il est cependant trés réactif et sera
rapidement oxydé en sélénium élémentaire et eau (ATDSR 2003). Le sélénium
biméthylé se volatilisera a partir des plantes et de I'eau et retournera a la surface
terrestre sous forme de dépoét sec ou humide. En 2009, le sélénium total a été mesuré
dans la matiere particulaire (MP), dans le cadre du programme du Réseau national de
surveillance de la pollution atmosphérique (RNSPA), dans 1 500 échantillons prélevés
sur 22 sites a travers le Canada. Les concentrations médianes dans la matiere
particulaire grossiére (MP1o) allaient de 4 & 11 ng/m*® (RNSPA 2012). Les plus fortes
concentrations de sélénium (116 ng/m®) ont été mesurées a proximité d'activités
d'affinage et de fusion de métaux communs, qui ont probablement contribué a des
concentrations atmosphériques plus élevées.

Des données appariées sur l'air intérieur, extérieur et personnel (échantillons de MP
fine (MP,5) et de MP1g) ont été collectées a Windsor, en Ontario (Rasmussen et al.
2013). Les plus fortes concentrations de sélénium ont €té mesurées dans l'air extérieur
(concentrations médianes dans la MP1, de 1,2 ng/m®), tandis que les concentrations
dans l'air intérieur et I'air personnel étaient semblables (concentrations médianes dans
la MPyo de 0,23 et 0,28 ng/m®) (Rasmussen et al. 2013). De faibles concentrations
(moins de 1 ng/m?) ont également été mesurées dans différentes fractions de matiére
particulaire de l'air intérieur & Edmonton et aux Etats-Unis (Santé Canada 2013b,
Kinney et al. 2002, Hidy et al. 2000). L'inhalation du sélénium atmosphérique est une
source mineure de I'absorption totale.

7.2.2.2 Poussiere

Des concentrations de sélénium total et bioaccessible dans les maisons au Canada,
représentatives a I'échelle nationale, étaient disponibles dans I'Enquéte sur la poussiére
domestique au Canada (EPDC). Les concentrations de sélénium total allaient de moins
de 0,1 a 11 pg/g, avec une valeur médiane de 0,9 ug/g (n = 1025). Les concentrations
de sélénium bioaccessible (c'est-a-dire dans les fluides simulés dans I'estomac) allaient
de moins de 0,1 a 9 ug/g, avec une valeur médiane de 0,2 pg/g (n = 1025) (Rasmussen
et al. 2014). La bioaccessibilité médiane était de 13 % et la bioaccessibilité diminuait
avec la météorisation dans des conditions humides prolongées (Rasmussen et al.
2014). Du sélénium a également été mesuré dans la poussiéere autour de sources
ponctuelles au Canada, p. ex. concentrations moyennes de 5,8 pg/g (n = 38) dans la
poussiéere intérieure autour de Flin Flon au Manitoba, qui s'incriraient dans la limite
supérieure des données de 'EPDC (Intrinsik 2010). En se basant sur une comparaison



des concentrations de sélénium dans le sol extérieur et dans la poussiére intérieure
mesurées pour I'EPDC, il semble que le sélénium ne s'enrichit pas dans les milieux
intérieurs, une tendance similaire a aussi été observée lors de I'étude a Flin Flon
(Rasmussen et al. 2001, Intrinsik 2010). Toutefois, lors de I'étude sur les sols menée
dans la région de Sudbury, les concentrations dans la poussiere intérieure étaient
supérieures aux concentrations correspondantes dans le sol (SARA 2008).
Globalement, la poussiére est une source négligeable pour I'absorption de sélénium.

7.2.2.3 Sol

Le sélénium est présent dans le sol sous de nombreuses formes, dont des sélénides
(Se?), du sélénium élémentaire (Se°), des sélénites (Se*"), des sélénates (Se®") et des
composeés organiques du sélénium généralement présents dans 'humus. La forme de
sélénium présente dans le sol et sa biodisponibilité dépendent du pH du sol, de sa
texture, de sa minéralogie, de la présence d’ions en compétition et de la teneur en
matiere organique du sol (CCME 2009, NRC 1983).

Les concentrations de sélénium dans le sol au Canada sont bien décrites dans les
Recommandations canadiennes pour la qualité des sols concernant le sélénium
(CCME 2009). Ces concentrations vont de 0,02 a 5,7 pg/g, et la concentration moyenne
de fond de sélénium a été assumée étre de 0,7 pug/g, une valeur légerement supérieure
a la moyenne globale (CCME 2009). Des sols séléniféres (= 0,5 pg/g de sélénium) sont
présents dans le sud-est de I'Alberta, le sud de la Saskatchewan et le sud du Manitoba,
et proviennent de schistes du Crétacé sous-jacents (NRC 1983). Des sols riches en
sélénium sont présents aussi dans les régions de minerais de cuivre a Noranda
(Québec), Sudbury (Ontario) et Flin Flon (Manitoba) (CCME 2009). Des concentrations
moyennes dans les sols allant de 2 a 32 ug/g ont été mesurees pres de Flin Flon et
dans les collectivités avoisinantes, avec des concentrations maximales atteignant

286 ug/g en raison de l'installation d'exploitation miniere et du gisement de cuivre a
proximité (Intrinsik 2010). Les niveaux de sélénium moyens dans les sols canadiens
sont bien inférieurs a la recommandation de 80 pg/g pour la qualité des sols pour la
santé humaine pour les terrains a vocation résidentielle et les parcs, qui est basée sur
I'apport maximal tolérable de 400 pg/jour de I''OM (CCME 2009). L'exposition directe au
sol ne constitue pas une source significative d'absorption de sélénium.

De vastes zones au Canada comportent des plantes contenant de faibles niveaux de
sélénium, indiquant une faible quantité de sélénium dans le sol (NRC 1983). Les sols
pauvres en sélénium de l'est du Canada contiennent moins de 0,2 ug/g de sélénium
(Levesque 1974). Les troubles dus a une carence en sélénium qui touchent le bétalil

(p. ex. maladie des muscles blancs) étaient le plus répandus dans presque toutes les
régions a l'est et au nord des Grands Lacs, dans les régions au nord des provinces des
Prairies et dans des régions des montagnes Rocheuses (NRC 1983). Dans ces régions
du Canada, les suppléments pour sol et les suppléments alimentaires pour animaux
sont des pratiques courantes utilisées pour prévenir les carences nutritionnelles chez le
bétail de paturage.



7.2.2.4 Eau potable

Le sélénium est présent dans I'eau principalement sous forme inorganique, en tant que
sélénate ou sélénite (Santé Canada 2014a). Au Canada, le sélénium est généralement
mesuré dans les installations de traitement de I'eau et les systemes de distribution. Les
concentrations de sélénium dans I'eau potable sont généralement faibles a travers le
pays (moins de 2 pg/L, ce qui est bien inférieur a la recommandation proposée pour
I'eau potable de 50 pg/L, basée sur I'apport maximal tolérable de 400 pg/jour de I'NOM)
(Santé Canada 2014a). Toutefois, des concentrations plus élevées (> 10 ug/L) ont été
mesurées dans des sources d’eau potable autour de sources ponctuelles (p. ex.
systemes septiques et engrais) et dans des zones ou la géologie sous-jacente présente
de plus fortes concentrations de sélénium (p. ex. sud de la Saskatchewan) (BC MOE
2014, CCME 2009, Santé Canada 2014a). Globalement, des données provinciales et
territoriales étaient disponibles pour Terre-Neuve-et-Labrador, la Nouvelle-Ecosse, le
Nouveau-Brunswick, I'Ontario, la Saskatchewan et les Territoires du Nord-Ouest

(n > 30 000), et elles ont été documentées dans les Recommandations pour la qualité
de I'eau potable au Canada — document technique : Sélénium (Santé Canada 2014a).
Des données étaient disponibles également aupres des collectivités des Premieres
Nations en Colombie-Britannique et au Manitoba (Chan et al. 2011, 2012a). Le
sélénium est utilisé en remplacement du plomb dans les laitons, dans les raccords et
dans les composants en laiton utilisés dans les systemes de distribution et la plomberie,
ce qui constitue une source de sélénium potentielle supplémentaire dans I'eau potable
(BC MOE 2014, Santé Canada 2014a). Globalement, I'eau potable est une source
mineure d'absorption de sélénium.

7.2.2.5 Aliments

Les aliments constituent la plus importante source d'exposition au sélénium. Le
sélénium est présent dans le réseau trophique par les plantes. Les plantes absorbent le
sélénium présent dans le sol en fonction de la teneur en sélénium du sol et de sa
biodisponibilité, qui dépendent de la forme du sélénium, le pH du sol, la teneur en
matiére organique du sol et d’autres facteurs. (Rayman et al. 2008).

Le statut du sélénium chez les animaux dépend du fourrage ou de la nourriture qu'ils
consomment. Par conséquent, les niveaux de sélénium dans les plantes et les animaux
varient fortement en fonction de la teneur en sélénium du sol (Ralston et Raymond
2010). Les formes du sélénium présentes dans les aliments sont la sélénocystéine
organique (principalement dans les protéines animales), la sélénométhionine
(principalement dans les produits végétaux, les tissus animaux et la levure au sélénium)
et, dans une moindre mesure, le sélénite et le sélénate inorganiques. La sélénonéine
(2-sélényl-N,N,N-triméthyl-L-histidine) est une forme du sélénium alimentaire reconnue
récemment, qui est le principal composé du sélénium présent dans une variété de
poissons marins comme le thon et le maquereau (Yamashita et Yamashita 2010).

Les intrants anthropiques de sélénium dans le réseau trophiqgue comprennent
['utilisation de suppléments de sélénium pour sol, I'alimentation pour le bétail,
'emballage alimentaire (dans le verre et les matieres plastiques), la fortification des



aliments transformés incluant les préparations pour nourrissons et les boissons
enrichies en vitamines et minéraux, ainsi que l'ajout de levure enrichie en sélénium
dans des aliments transformés (voir la section 4.2.2 pour plus de détails). Les sources
ponctuelles industrielles, comme la lixiviation et le ruissellement des terres agricoles
peuvent constituer une source significative de sélénium pour les sources alimentaires
aquatiques comme les poissons et les mollusques et crustaces.

Les concentrations de sélénium varient dans les différents produits alimentaires, selon
la région géographique de la croissance d'une plante, de I'élevage d'un animal ou de la
capture du poisson. Globalement, des concentrations plus élevées de sélénium sont
présentes dans les abats rouges, les poissons marins et fruits de mer vendus au détail
(0,4-1,5 ug/g poids humide), puis dans les viandes musculaires (0,1-0,4 ug/g poids
humide) et les grains, noix et céréales (0,1- 0,8 pug/g) (Rayman 2008). Les produits
laitiers, les fruits et les Iégumes contiennent des niveaux de sélénium relativement
faibles. Il existe des exceptions a ces tendances générales, par exemple les noix du
Brésil peuvent contenir des niveaux de sélénium tres éleves (jusqu'a 500 pg/g poids
humide) (Rayman 2008). La concentration de sélénium dans un méme aliment peut
étre trés variable en fonction de la géologie sous-jacente de la région et des sources
ponctuelles d’exposition (Rayman 2008). Le sélénium s'accumule dans le réseau
trophique aquatique, si bien que les poissons, les fruits de mer et les mammiferes
marins peuvent avoir des concentrations de sélénium élevées (ATSDR 2003). Le
sélénium est aussi présent dans le lait maternel, une source alimentaire pour les
nourrissons allaités. Une concentration moyenne de 21 ug/L a été mesurée dans le lait
maternel de 818 méres canadiennes entre 2008 et 2011 dans le cadre de I'Etude mére-
enfant sur les composés chimiques de I'environnement (Cockell 2014).

Les concentrations de sélénium sont mesurées dans le cadre de plusieurs enquétes et
programmes de surveillance de la qualité des aliments de Santé Canada et de I'Agence
canadienne d'inspection des aliments, y compris I'Etude canadienne sur l'alimentation
totale, le Programme national de surveillance des résidus chimiques, le Projet sur les
aliments destinés aux enfants et le Plan d'action pour assurer la sécurité des produits
alimentaires (Santé Canada 2007; ACIA 2014). Des estimations probabilistes de
I'absorption alimentaire pour la population générale, 6 mois et plus, ont été calculées
par la Direction des aliments de Santé Canada en utilisant les concentrations de
sélénium dans les produits alimentaires recueillies entre 2009 et 2013 (n > 30 000), les
données provinciales sur l'eau potable et les vitesses de consommation d’aliments et
d’eau potable tirées de I'Enquéte sur la santé dans les collectivités canadiennes
(Statistique Canada 2004). Les absorptions alimentaires pour les bébés de 0 & 5 mois
ont été estimées de maniére déterministe enu utilisant les données sur les résidus de
sélénium de I'Etude canadienne sur l'alimentation totale (2005 & 2010), les valeurs
moyenne et du 95° percentile des enfants ne consommant que des formules provenant
de la Continuing Survey of Food Intakes by Individuals (CSFIl; 1994-96, 98) du
Department of Agriculture des Etats-Unis (USDA) et les poids corporels moyens des
des bébés de 0 a 5 mois provenant de la CFll survey de 'USDA.



Dans le tableau 7-2, nous présentons les estimations des absorptions alimentaires pour
divers groupes d’ages. Une fois normalisés pour le poids corporel, les estimations
d’absorption aliementaire sont les plus élevées chez les enfans. Le pain, les produits de
boulangerie-patisserie, les céréales, les grains et les farines étaient les sources
principales d'absorption alimentaire, en représentant environ 30 %, venaient ensuite la
volaille, le porc, les produits laitiers et les ceufs. Les niveaux d’absorption des
Canadiens sont considérés adéquats pour satisfaire les exigences nutritionnelles en
sélénium, car ils dépassent le niveau d’absorption adéquat pour les nourrissons

(10-20 pugljour) et le BME de tous les autres groupes d’ages (17-45 ug/jour) fixé par
I'lOM (courriel de 2014 du Bureau des sciences de la nutrition de la Direction des
aliments de Santé Canada au Bureau de I'évaluation des risques des substances
existantes de Santé Canada; non référenceé).

Tableau 7-2 : Percentiles des absorptions alimentaires de sélénium pour la
population générale du Canada basés sur les aliments et I'eau®

Médiane Médiane pg/jour au ug/kg/jour
Agelsexe ug/jour ug/kgl/jour 95° percentile au 95° percentile
(IC* de 95 %) (IC de 95 %) (IC de 95 %) (IC de 95 %)

0-5 mois 25,69 4,40
(H et F)b moyenne moyenne 4531 [
6 mois-1 an 39,68 4,17 86,73 .
(M et F) (36,63: 43,29) (3.89; 4,53) (73.13; 103,10) | 296 (7:45/10,15)
1-3 ans 75,28 5,49 123,38 9,20
(HetF) (73,65; 77,83) (5,36; 5,63) (116,61; 130,46) (8,73; 9,77)
4-8 ans 95,30 4,07 143,50 6,55
(HetF) (93,02; 97,44) (3,98; 4,17) (135,59; 150,53) (6,22; 6,85)
9-13 ans 124,68 2,87 183,23 4,82
(H) (121,16; 128,65) (2,79; 2,96) (172,77; 193;67) (4,60; 5,05)
9-13 ans 101,64 2,40 145,01 4,24
(F) (98,53; 105,40) (2,32; 2,48) (135,20; 154,81) (4,01; 4,48)
14-18 ans 151,13 2,22 244,69 3,88
(H) (147,52; 155,26) (2,16; 2,28) (232,17; 258,54) (3,69; 4,08)
14-18 ans 104,11 1,77 169,36 3,11
(F) (100,81; 107,33) (1,72; 1,82) (160,14; 179,96) (2,95; 3,31)
19-30 ans 150,56 1,93 236,44 3,34
(H) (145,96; 156,55) (1,86; 2,00) (220,04; 255,28) (3,13; 3,61)
19-30 ans 101,04 1,56 151,90 2,65
(F) (97,60; 104,33) (1,51; 1,61) (141,47; 161,42) (2,49; 2,81)
31-50 ans 143,32 1,73 219,42 2,81
(H) (139,06; 148,86) (1,67; 1,79) (202,27; 236,09) (2,62; 3,02)
31-50 ans 105,68 1,57 168,22 2,76
(F) (102,31; 109,27) (1,52; 1,62) (159,00; 181,06) (2,62; 2,93)
51-70 ans 123,90 1,49 192,11 2,47
(H) (121,12; 127,31) (1,46; 1,53) (182,51; 203,17) (2,34; 2,59)
51-70 ans 98,31 1,43 141,87 2,32
(F) (95,37; 101,47) (1,39; 1,47) (132,50; 152,84) (2,19; 2,48)
plus de 71 ans 108,35 . 176,34 2,38
(H) (103,82; 114,50) | L0134 LAT) | 157 67209 44) (2,14: 2.,81)
plus de 71 ans 83,01 . 131,03 2,23
(F) (80:56; 85,18) | 128 (124 1.32) | 154 04. 139 25) (2,11; 2,39)

* |C = intervalle de confiance




& Toutes les estimations d’absorption a partir d'aliments (y compris les formules pour nourrissons) et de
I'eau potable, a I'exception du cas des 0-5 mois (voir le texte avant le tableau 7-2 pour des
renseignements sur la maiére avec laquelle ces valeurs ont été calculées), ont été générées au moyen
du logiciel d'analyse statistique et des données de rappel de consommation alimentaire sur 24 heures
provenant du cycle 2.2 sur la nutrition de I'Enquéte sur la santé dans les collectivités canadiennes
(Statistiques Canada 2004), de données sur la concentration provenant de sources de données de
I’Agence canadienne d’inspection des aliments, dont le Programme national de surveillance des résidus
chimiques, le Projet sur les aliments destinés aux enfants et le Plan d’action pour assurer la sécurité des
produits alimentaires, et de données provenant Systéme de surveillance nutritionnelle de Santé Canada.
Des distributions logarithmiques normales ont été ajustées aux données sur I'eau potable fournies par les
programmes provinciaux sur I'eau poatable (NL, N,-E., N.-B., ON, SK). Pour chaque itération (n = 500),
les niveaux de sélénium étaient choisis au hasard dans une liste correspondante de valeurs testées. Des
estimations d’exposition probabilistes basées sur le sexe et I'dge ont été générées. Les estimations pour
le groupe des 0-6 mois ont été considérées non fiables pour piblication, conformément aux exigences de
Statistique Canada sur la publication d’analyse statistique au moyen de données de consommation de
'ESCC. Les poids corporels ont été mesurés ou auto-déclarés. Les estimations ont été générées par la
Direction des aliments de Santé Camada.

®Les absorptions alimentaires (a I'exclusion du lait maternel) pour les 0-5 mois ont été tirées des
résultats de I'Etude canadienne sur I'alimentation totale de 2005 & 2010. Les estimations d’exposition ont
été générées en utilisant la Continuing Survey of Food Intakes by Individuals (CSFII; 1994-96, 98) du
Department of Agriculture des Etats-Unis (USDA). L’enquéte de 'USDA comportait des mesures du poids
corporels pour les nourrisons de moins de 6 mois et un grand échantillon de nourrissons, ce qui n’était
pas le cas pour I'enquéte canadienne sur la consommation alimentaire (ESCC cycle 2.2, Statistique
Canada 2004). Les vitesses de consommation de formules pour nourrissons et les poids corporels
provenant de I'étude de 'USDA ont donc été utilisés, ces données ayant été jugées un remplacement
raisonnable des données canadiennes. L'exposition au sélénium des nourrissons de 0-5 mois a été
estimée de maniére déterministe, aucun intervalle de confiance a 95 % ne pouvait étre généré pour ce
groupe d’ages, comme cela avait été fait pour les autres groupes d'ages et Ide sexe dont I'exposition
avait été estimée de maniére probabiliste.

Populations des Premieres Nations

Les concentrations de sélénium dans les aliments traditionnels ont été mesurées dans
le cadre de la First Nations Food, Nutrition and Environment Study (FNFNES) réalisée
en Colombie-Britannique (Chan et al. 2011). Les concentrations de sélénium dans les
aliments traditonnels les plus courants allaient jusqu’a 0,87 pg/g poids humide dans le
saumon, jusqu’a 0,49 pg/g poids humidedans la viande d’orignal et jusqu’a 0,38 pg/g
poids humide dans la viande de cerf. Les concentrations de sélénium étaient plus
élevées dans les abats rouges (foie, coeur) que dans les viandes musculaires
d’animaux, et elles étaient particulierement élevées dans les ceufs de poisson (jusqu’a
4,14 ug/g poids humide). Les concentrations de sélénium mesurées dans les sources
d’aliments traitonnels kors de la FNFNES en C.-B. étaient similaires a celles mesurées
dans les aliments vendus sur le marché de détail présentés ci-haut. Lors de cette étude,
les aliments traditionnels ciblés n’ont pas été échantillonnés aux environs des sources
ponctuelles, mais plutdét dans chaque communauté participante afi de représenter Is
aliments consommes cette saison/année dans cette région de la C.-B. (APN 2013).

Populations du Nord - Inuit



Pendant son cycle, le sélénium s’accumule dans le réseau trophique aquatique (section
5.3.1, ATDSR 2003). Des concentrations élevées de sélénium ont été mesurées dans
des mammiféres marins au Canada, notamment les phoques et le béluga, qui sont des
aliments traditionnels importants du régime alimentaire des Inuit. Il est probable que le
sélénium détecté dans les mammiferes marins provienne principalement de sources
naturelles, mais il y a toutefois une contribution anthropique. L’ampleur de cette
contribution n’a pas été pleinement étudiée. Des concentrations élevées ont été
mesurées dans le foie de phoques (jusqu’a 38 pg/g en poids humide), le mattaaq de
béluga et de narval (peau et petit lard)(jusqu’a 6 pg/g en poids humide) et la peau de
sauteur (marsouin) (34 ug/g en poids humide) dans le Nord (Ayotte et al. 2014, Laird et
al. 2013). Des estimations probabilistes de I'absorption alimentaire ont été calculées
pour les Inuit a Nunatsiavut (Nunavut) et dans la région visée par la Convention
définitive des Inuvialuits dans le nord du Canada, en se basant sur des données sur la
consommation d'aliments traditionnels tirées de I'Etude sur la santé des Inuit (Laird et
al. 2013). Ces estimations variaient de 10 a 600 pg/jour (10°-90° percentile) et la
meédiane était de 91 pg/jour. Il convient de noter que ces estimations d’absorption ne
tenaient pas compte de I'absorption de sélénium provenant de sources de nourriture
non traditionnelles (p. ex. les céréales). Les principales sources d'absorption du
sélénium étaient le foie de phoque annelé et le mattaaq de béluga et de narval. Les
Inuit absorbent également une grande quantité de mercure (Hg) avec leur alimentation,
et cette étude a mis en évidence que les absorptions de mercure et de sélénium étaient
étroitement liées (Laird et al. 2013). Les principales sources d'absorption de mercure,
comme le foie de phoque annelé, sont aussi les principales sources de sélénium. Au
Nunavut, la viande de caribou et de I'omble chevalier sont d'importantes sources
d'absorption alimentaire du sélénium (Chan et al. 2013). Au Nunavik, le mattaaq de
béluga, la viande de caribou et de 'omble chevalier étaient les principaux contributeurs
de I'absorption quotidienne de sélénium (Lemire et al. 2015b). Les espéces de sélénium
présentes dans le béluga de I'Arctique ont fait I'objet d'une étude par Lemes et al.
(2011). La sélénométhionine, la méthylsélénocystéine et le sélénite étaient présents
dans les tissus, alors que le sélénate et la sélénocystéine ne semblaient pas étre
présents. Les plus fortes concentrations, détectées dans le foie, étaient principalement
du sélénite, qui était aussi I'espece prédominante détectée dans le cerveau et les reins.
La sélénométhionine dominait dans les tissus musculaires (Lemes et al., 2011). Deux
espéeces inconnues étaient aussi présentes, probablement des organosélénites. Un
complexe sélénium-mercure a également été détecté dans ces bélugas. Dans le cadre
d’un autre travail en cours réalisé dans le cadre du Programme sur les contaminants
dans le Nord, la sélénonéine a été identifi€e comme source principale de sélénium dans
le mattaq de béluga (Ayotte et al. 2014, Ayotte et al. 2015).

Pécheurs de subsistance

Des concentrations de sélénium élevées dans des poissons ont été mesurées a
proximité d'activités d'exploitation miniere au Canada, y compris de mines de charbon
en Colombie-Britannique et en Alberta et de mines d'uranium en Saskatchewan,
comparativement a celles de poissons dans des zones sans exploitation miniere (BC
MOE 2014). Nous présentons a la figure 6.4 les concentrations de sélénium dans les



tissus de poissons autour de différentes sources ponctuelles (p. ex. extraction du
charbon, extraction de métaux, fusion et affinage). Des concentrations allant jusqu'a
18,4 ug/g en poids humide (92 ug/g en poids sec en se basant sur une teneur en eau
de 80 %) ont été mesurées dans des poissons du bassin de la riviere ElIk en
Colombie-Britannique, en aval de mines de charbon, et des concentrations moyennes
de 23 ug/g en poids humide (115 pg/g en poids sec en se basant sur une teneur en eau
de 80 %) dans des poissons du lac Beaverlodge, a proximité de sites d'uranium
déclassés dans l'est de la région de I'Athabasca, en Saskatchewan (Minnow 2009,
SENES 2003). Ces valeurs sont bien plus élevées que les concentrations typiques de
sélénium mesurees dans des poissons de mer, les fruits de mers vendus au détail, qui
vont de 0,4 a 1,5 pg/g en poids humide (Rayman 2008). Les pécheurs de subsistance
et, dans une moindre mesure, les pécheurs récréatifs qui consomment du poisson
contenant d'importantes concentrations de sélénium pourraient absorber de grandes
guantités de sélénium. Afin de limiter les effets potentiels sur la santé causeés par la
consommation de poisson contenant des taux de sélénium élevés, des avis sur la
consommation de poisson ont été émis depuis 2003 pour certains lacs de l'est de la
région de I'Athabasca en Saskatchewan, en raison des concentrations élevées de
sélénium dans le poisson dues aux activités historiques d'exploitation de l'uranium
(CCSN 2013a, 2013b; ministere de I'Environnement de la Saskatchewan 2009), ainsi
gu’en 2015 et 2017 pour certaines especes de poisson dans certains lacs et ruisseaux
des districts de Sudbury, Thunder Bay et Kenora en Ontario (Environnement et
Changement climatique Ontario 2017). Le ministere de I'Environnement de la
Colombie-Britannique et 'Environmental Protection Agency (EPA) des Etats-Unis ont
établi des valeurs de criblage pour la consommation humaine de poisson pour le
sélénium (BC MOE 2014, PA 2000, tableau 8-4).

Globalement, les absorptions alimentaires de sélénium varient grandement. Le Canada
est I'un des pays ou I'absorption alimentaire est la plus élevée, essentiellement en
raison de la consommation de blé cultivé dans des prairies riches en sélénium et de la
consommation par certaines sous-populations de mammiféres marins qui
bioaccumulent le sélénium. Les pécheurs de subsistance qui consomment du poisson
péchés en aval d'activités d'exploitation miniére sont également susceptibles d'avoir
une absorption alimentaire élevée. A I'échelle mondiale, les absorptions alimentaires de
sélénium vont d’extrémement élevées dans certaines régions de la Chine, ou elles
avoisinent ou dépassent des niveaux dangereux, a modérément élevées au Venezuela
et dans certaines régions d'’Amérique du Nord, a adéquates dans d’autres parties de
I’Ameérique du Nord (p. ex. dans I'est) et au Japon, a faibles ou insuffisantes dans
certaines régions d'Europe de I'Est et dans certaines régions de la Chine (Rayman
2008). L’absortion alimentaire au Canada est similaire a celle aux Etats-Unis et
supérieure a celle en Europe (IOM 2000; EFSA 2006).

7.2.3 Produits
Au Canada, du sélénium est présent dans des produits de santé naturels homologués

au Canada, y compris des suppléments de multivitamines/minéraux, des shampooings
antipelliculaires et des lotions pour le traitement des probléemes de peau (BDPSNH



2014). Les produits conformes aux exigences de la Monographie sur le sélénium de la
DPSNSO ou de la Monographie sur les multivitamines/minéraux de la DPSNSO
peuvent renfermer des doses allant jusqu'a 400 pg/jour pour les adultes®, ce qui
equivaut a I'AMT établi par I''OM pour les adolescents et les adultes (age = 14) (Santé
Canada 2016a, 2016b, IOM 2000). En 2014, il y avait au Canada environ 2 000 produits
de santé naturels a administration orale homologués contenant des formes organiques
et inorganigues du sélénium. Moins de 2 % de ces produits apportaient 400 ug/jour de
sélénium et 94 % 300 pg/jour ou moins (BDPSNH 2014). Les cing suppléments de
multivitamines/minéaux les plus vendus contiennent 55 pg de sélénium (courriel de
2014 du Bureau des sciences de la nutrition au Bureau de I'évaluation des risques des
substances existantes de Santé Canada; non référencé). Le sélénium n'est pas autorisé
dans les suppléments de multivitamines/minéraux destinés aux enfants sans preuve
mettatn en évidence profil risques-avantages favorable. Le sélénium sous forme de
disulfure de sélénium est autorisé dans des shampooings antipelliculaires et des lotions
pou la peau a des concentrations allant jusqu'a 2,5 % (Santé Canada 2006, BSPSNH
2014). Le sélénium est également un composant de certains produits homéopathiques
homologués (BDPSNH 2014).

Le sélénium et ses composés, a l'exception du disulfure de sélénium

(n° CAS 7488-56-4), sont décrits comme d’usage interdit dans des produits
domestiques dans la Liste critique des ingrédients dont l'utilisation est restreinte ou
interdite dans les cosmétiques (appelée le plus souvent Liste critique des ingrédients
des cosmétiques, ou simplement Liste critique), un outil administratif utilisé par

Santé Canada pour informer les producteurs et d'autres que les produits contenant
certaines substances ne seront probablement pas classés comme cosmétiques en
vertude la Loi sur les aliments et drogues (LAD) et que, de plus, ils peuvent enfreindre
I'interdiction générale figurant a I'article 16 de la Loi sur les aliments et drogues ou dans
une disposition du Réglement sur les cosmétiques (Santé Canada 2014b). Sur la base
des déclarations faites a Santé Canada en vertu du Reglement sur les cosmétiques, le
disulfure de sélénium est utilisé actuellement au Canada dans un petit nombre de
shampooings (courriel de 2014 de la Direction de la sécurité des produits de
consommation de Santé Canada au Bureau de |'évaluation des risques des substances
existantes de Santé Canada; non référencé). Du sélénium a été détecté dans des
produits cosmétiques au Canada, dans le cadre de tests de conformité réalisés par
Santé Canada ainsi que lors de tests réalisés par un organisme non gouvernemental
(Santé Canada 2008, Environmental Defense 2011). Du sélénium (total) a été détecté
dans environ 14 % des produits de maquillage pour le corps et les yeux et des rouges a
levres, a des concentrations tres faibles, jusqu'a 0,004 % (Santé Canada 2008,
Environmental Defense 2011). Dans ces cas, le sélénium était probablement présent
sous forme d'une impureté dans les matiéres de départ.

? Une dose maximale de 200 pg/jour de sélénium est & I'étude par Santé Canada (Santé Canada 2016b).



Les composés du sélénium (séléniure et sulfure de dicadmium, n° CAS 12214-12-9;
sulfoséléniure de cadmium, n° CAS 12626-36-7; Pigment orange 20, n° CAS 12656-57-
4; Pigment Red 108, n° CAS 58339-34-7) sont des composants de quelques pigments
inorganiques pouvant étre utilisés dans le verre, les matieres plastiques, les encres
d'impression, les peintures et revétements, les textiles et les encres pour tatouage.
Cependant, l'utilisation de ces pigments est en déclin, en partie en raison des effets sur
la santé associés au cadmium (Cheminfo 2013a, Cheminfo 2013b, ToxEcology 2014,
CPIMA 2010), bien gu’ils soient toujours largement utilisés dans des peintures pour
artistes et des revétements pour automobiles et des revétements thermostables
(Household Products Database 1993-, PPG 2006, Sherwin-Williams Company 2013).
Du sélénium a été détecté dans des encres pour tatouage a de faibles concentrations
(moins de 0,00004 % dans deux échantillons sur 28) dans le cadre de tests de
conformité réalisés par Santé Canada, mais il ne I'a pas été lors d’'une étude sur 12
encres pour tatouage par I’Agence des produits chimiques de la Suéde (Santé Canada
2011, KEMI 2010, 2014). Il n’a pas été déterminé s'il était présent sous forme
d’'impureté ou en tant que composant de pigments a base de sulfosélénure de
cadmium.

Du sélénium a été mesuré dans de nombreux produits disponibles pour les
consommateurs. Lors d'études menées par I'Agence de protection de I'environnement
du Danemark, du sélénium a été détecté dans des jouets gélatineux (Svendsen et al.
2005), des cartables d'écolier, des sacs a jouets, des porte-crayons et des gommes a
effacer (Svendsen et al. 2007), des jouets pour animaux (Neilsen et al. 2005), des
brosses a dents (Svendsen et al. 2004), des articles en cuir (Borling et al. 2002), des
jouets en bois (Hansen et Pedersen 2005), ainsi que dans des crayons khol et des
produits au henné (Bernth et al. 2005). Dans le cadre de tests de conformité menés
pendant plusieurs années par Santé Canada, la présence de sélénium dans les
revétements d'un vaste éventail de spécimens de jouets avec différentes couleurs de
peinture a été étudiée. Parmi les 182 jouets testés, il N’y a eu que trois occurrences de
sélénium lixiviable, qui étaient toutes inférieures aux limites imposées pour les
revétements de surface stipulées dans le Reglement sur les jouets de la Loi canadienne
sur la sécurité des produits de consommation (Santé Canada 2009a, 2009b, 2012,
Canada 2010). Lors d'une étude menée par I'Ecole Polytechnique de Montréal, du
sélénium a été détecté a de tres faibles concentrations (moins de 0,005 %) dans trois
des 24 jouets métalliques et bijous pour enfants testés, ainsi que dans un des 18 jouets
en matiere plastique testés. Le sélénium n’a pas été détecté dans les jouets avec un
revétement ou peints ni dans les jouets fragiles ou pliables (Guney et al. 2013). Le
sélénium, sous forme d'acide sélénieux a 5 % (n° CAS 7783-00-8), est présent dans les
produits de bronzage de canon utilisés pour polir et teindre les armes (Birchwood
Casey LLC 2012).

7.2.4 Estimations d’absorption et résumé des expositions
Le sélénium, un élément nutritif essentiel pour la santé humaine, est présent dans toute

la population canadienne. Le sélénium total mesuré dans le sang complet donne une
mesure de I'exposition intégrée due a de toutes les voies (orale, cutanée et inhalation)



et toutes les sources, dont les milieux de I'environnement, le régime alimentaire et les
produits auxquels les personnes sont exposees. Les concentrations de sélénium
médiane et au 95° percentile dans le sang complet de la population canadienne de 6 a
79 ans sont respectivement de 190 et 250 ug/L (Santé Canada 2013a). Les
concentrations de sélénium dans le sang complet sont supérieures chez les Inuit vivant
dans le nord du Canada; des concentrations médianes de 177 a 297 ug/L et des
concentrations au 95° percentile de 325 a 1101 pg/L ont été mesurées chez des
individus ayant participé a difféerentes études (données modifiées tirées de Laird et al.
2013, Chan et al. 2013, Chan 2014, Ayotte 2014). Jusqu'a 7 % des Inuit avaient des
concentrations dans le sang supérieures a 1000 pg/L (Laird et al. 2013, Chan 2014,
Ayotte 2014).

Bien que les données de biosurveillance sur le sang complet fournissent une mesure de
I'exposition intégrée due a toutes les voies et toutes les sources pour la population
générale, cela ne veut pas dire que tous les produits disponibles pour les Canadiens ou
gue toutes les sources d’exposition potentielle sont couverts par dans ces études. En
outre, les données de biosurveillance ne donnent pas de renseignements sur
I'attribution des sources. Par conséquent, des estimations d’absorption moyenne ont été
calculées pour la population générale du Canada afin de déterminer les principales
sources d'absorption. Ces estimations ont été faites en se basant sur les concentrations
de sélénium mesurées dans les aliments, I'eau potable, I'air, le sol et la poussiere, elles
sont présentées dans le tableau B-1 de I'annexe B. L'absorption quotidienne de
sélénium pour le grand public varie de 2,08 a 5,49 ug/kg pc/jour (de 16 a 192 ug/jour).
L'alimentation est la principale source d'absorption quotidienne pour le grand public, en
représentant = 99 %. Le pain, les produits de boulangerie-patisserie, les céréales, les
grains et les farines en sont les sources principales. L'eau potable contribue pour moins
de 1 % pour tous les groupes d'ages, l'air, le sol et la poussiere sont des sources de
sélénium négligeables. Les estimations d’absorption, une fois normalisées en fonction
du poids corporel, sont les plus élevées chez les enfants malgré des concentrations
plus faibles dans le sang complet. L'absorption alimentaire est également la principale
source d'exposition pour les Inuit vivant dans le nord du Canada, provenant
principalement de la consommation d'aliments traditionnels tels que le foie de phoque
annelé, le mattaaq de béluga, le muktuk de narval, le caribou et 'omble chevalier (Chan
et al. 2012Db, Lemire et al. 2015b). Les pécheurs de subsistance et, dans une moindre
mesure les pécheurs récréatifs, qui consomment du poisson a forte concentration en
sélénium (p. ex. a proximité d'activités d'exploitation miniére) pourraient également
absorber de grandes quantités de sélénium dans leur alimentation, bien qu’il existe peu
de données sur cette sous-population au Canada. Des études ciblées peuvent fournir
des renseignements sur ces sous-populations. Il n’existe aucun ensemble de données
connu qui couvrent les pécheurs de subsistance vivant & proximité de sources
ponctuelles de sélénium telles que les activités d'extraction de charbon ou de métaux.

Pour les individus qui prennent des suppléments de multivitamines/minéraux, ces
suppléments peuvent représenter une proportion importante de I'absorption
guotidienne, une dose quotidienne typique de ces suppléments représenterait 29 % de
I'absorption quotidienne (basée sur une dose de 55 ug, la quantité présente dans les



cing marques de suppléments de multivitamines/minéraux les plus vendues). Les
estimations de I'absorption quotidienne des adultes consommant ces suppléments vont
de 156 a 192 pg/jour (voir le tableau B-2 de I'annexe 2). Pour les adultes consommant
des suppléments fournissant le niveau maximal permis de 400 pg*°, ce type de
supplément serait une source encore plus importante d’absorption quotidienne et
entrainerait un dépassement de I'apport maximal tolérable (AMT), avec des absorptions
guotidiennes allant de 501 a 537 pg/jour (voir le tableau B-2 de I'annexe 2). L'ampleur
du probléme posé par les suppléments de multivitamines/minéraux contenant des
niveaux élevés de sélénium reste inconnue. Toutefois, ce probleme est improbable, ces
suppléments n’étant pas communs comparativement au nombre total de produits
approuvés et aux 5 marques les plus vendues. Des études ciblées peuvent fournir des
renseignements sur ces sous-populations. Il n’existe aucun ensemble de données de
biosurveillance connu disponible qui couvrirait la consommation de suppléments de
multivitamines/minéraux contenant 400 pg de sélénium.

Les produits disponibles pour les consommateurs, les cosmétiques et les produits de
santé naturels autres que les suppléments de multivitamines/minéraux (p. ex. les
shampooings antipelliculaires) ne sont pas considérés contribuer de maniére
significative a I'absorption totale de sélénium. La voie cutanée est la voie d'exposition la
plus commune pour la plupart de ces produits. Etant donné que la plupart des
substances contenant du sélénium ont une faible absorption cutanée (ATDSR 2003),
I'absorption par voie cutanée, peu importe la source, devrait étre minime par rapport a
I'absorption par voie orale. Il pourrait survenir une exposition dermique limitée au
sélénium de ces produits S'ils étaient utilisés sur une peau écorchée (Ransome et al.
1961).

7.3 Evaluation des effets sur la santé

Dans cette section sur les effets sur la santé humaine, nous décrivons la toxicocinétique
du sélénium et les effets critiques sur la santé liés a une trop forte exposition au
sélénium. Toutefois, nous ne discutons pas des effets bénéfiques du sélénium pour la
santé ni des effets nocifs pour la santé associés a une carence en sélénium dans la
présente évaluation des effets sur la santé humaine. Dans les tableaux B-4 et B-5 de
'annexe B, nous présentons un résumé des effets sur la santé dus a une trop forte
exposition a du sélénium chez 'homme et des animaux de laboratoire.

7.3.1 Toxicocinétique
Bien que la majorité des substances contenant du sélénium ingérées sont absorbées

dans le petit intestin, la vitesse d’ansorption est déterminée par plusieurs facteurs Le
taux d'absorption est déterminé par plusieurs facteurs : la forme du sélénium, sa

1% Une dose maximale de 200 pg/jour de sélénioum est a I'étude par Santé Canada (Santé Canada
2016b).



concentration, la présence de certains acides aminés, l'ingestion de vitamine C, la
présence de composeés de soufre et la présence de métaux lourds comme le mercure
(Davis et Hall 2011, Thiry et al. 2012, Whanger et al. 1976, Wolffram et al. 1985). Bien
gue le sélénite soit absorbé par diffusion passive, le sélénium organique, comme la
sélénocystéine et la sélénométhionine, est absorbé grace a des mécanismes de
transport actif qui est considéré plus biodisponible que les composés du sélénium
inorganiques (Burk et al. 2006, Davis et Hall 2011, Combs et Combs 1986,
Fairweather-Tait et al. 2011). Des études réalisées avec des suppléments de sélénium
communs (L-sélénométhionine, sélénate de sodium, sélénite de sodium et levure
enrichie en sélénium) ont montré que le sélénium provenant de ces sources est
facilement absorbé, souvent a plus de 80 % de la dose ingérée (ATSDR 2003, Combs
et Combs 1986, DiSilvestro 2005).

Des études sur le milieu professionnel indiquent que le sélénium peut étre absorbé par
inhalation. Toutefois, les estimations de l'absorption par cette voie chez I'homme n'ont
pas été quantifiees (ATSDR 2003). Des études sur des rats (Medinsky et al. 1981) et
des chiens (Weissman et al. 1983) ont mis en évidence l'absorption de sélénium suite a
I'inhalation d'aérosol d'acide sélénieux ou d’aérosol de sélénium élémentaire.

L'absorption de sélénium par une peau intacte dépend de sa forme chimique. Toutefois,
'absorption par voie cutanée de la plupart des substances contenant du sélénium est
faible (ATSDR 2003). L'absorption cutanée de sélénium n’a pas été détectée lorsque de
la L-sélénométhionine était appliquée sur de la peau humaine sous forme de lotion
(Burket et al. 1992). Cependant, une étude récente a montré que la L-sélénométhionine
était facilement absorbée par la peau dans des conditions expérimentales in vitro ou in
vivo (Lin et al. 2011). A l'inverse, lorsque la peau intacte de bénévoles a été traitée de
facon répétée avec un shampooing contenant du sulfure de sélénium, aucune
absorption de sélénium n'a été détectée (Noisel et al. 2010). De méme, Lin et al. (2011)
ont étudié I'absorption cutanée de sulfure de sélénium au moyen d’expériences in vitro
avec de la peau de porc et ont conclu que 'absorption cutanée du sulfure de sélénium
était négligeable. Lors d’études précédentes, une absorption dermique avait été mise
en évidence dans certains cas suite a I'application de lotions et de shampooings
contenant du sulfure de sélénium. Néanomins, ces études étaient moins fiables en
raison de limites expérimentales et d'analyses statistigues médiocres (Ransone et al.
1961, Farley et al. 1986). Une absorption cutanée a aussi été rapportée dans les cas du
sélénite de sodium et de I'oxychlorure de sélénium. La pénétration de I'oxychlorure de
sélénium pourrait étre associée a sa nature corrosive, cette substance détruisant
facilement la peau lors d’un contact (Mackinson et al. 1981, O'Neil 2001).

De facon semblable a I'absorption, la répartition du sélénium apres ingestion dépend de
sa forme chimique, de la quantité ingérée, du statut nutritionnel et d'autres éléments de
l'alimentation comme la présence de métaux lourds et de vitamines (Reilly 2006). Le
sélénium absorbé a partir du sélénate, du sélénite, de la sélénométhionine et de la
sélénocystéine est transporté vers les organes avec une vitesse élevée de synthése de
sélénoprotéines : foie, reins, rate, muscles dusquelette, coeur, poumons, cerveau,
testicules et érythrocytes (Deagen et al. 1987, Willhite et al. 1992, Thiry et al. 2012).



Habituellement, plus de la moitié du sélénium présent dans le plasma sanguin se trouve
sous forme de la sélénoprotéine P, qui est principalement synthétisée dans le foie et qui
joue un réle important dans le transport du sélénium (Ducros et al. 2000, Hill et al. 2012,
Suzuki et al. 2013). Les composés du sélénium sont transportés dans le sang vers
différents organes par l'albumine et d'autres protéines contenant des groupes
sulfydryles, comme les lipoprotéines de faible densité, la sélénoprotéine P et la
glutathion peroxydase (CIRC 1975, Schrauzer 2000, Thiry et al. 2012).

En général, pour les humains ayant une nutrition avec un apport de sélénium adéquat,
environ 30 % du sélénium présent dans les tissus se retrouve dans le foie, 15 % dans
les reins, 30 % dans les muscles et 10 % dans le plasma (surtout sous forme de
sélénoprotéine P) (OMS/FAO 2002). Nous donnons a la figure 7-1 la voie métabolique
proposée pour diverses formes de sélénium. Le sélénure d’hydrogene (H,Se) joue un
réle central dans le métabolisme du sélénium.
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Figure 7-1 : Voies métaboliques du sélénium alimentaire chez I’'homme

Se = sélénium; SeMet = sélénométhionine; SeCys = sélénocysteine; GSSeSG =
sélénodiglutathion; y-glutamyl-CH3SeCys = ¥-glutamyl-Se-méthylsélénocystéine; H2Se
= sélénure d’hydrogéne; HSePO3* = sélénophosphate; CH3;SeCys =
méthylsélénocystéine; CH3;SeH = méthylsélénol; (CH3),Se = sélénure de diméthyle;
Se0, = dioxyde de sélénium; (CHz)3Se™ = triméthylsélénonium (reproduit avec la
persission de Rayman et al. 2008, Rayman 2004, Combs et al. 2001, Suzuki et al.
2006a, 2006b).



Le sélénium organique alimentaire (p.ex. sélénométhionine, sélénocystéine) et
inorganique (p. ex. sélénite, sélénate) est incorporé dns un bassin de sélénure et, a
partir de Ia, le sélénium est utilisé pour la synthése de sélénoprotéines ou excrété dans
l'urine sous forme de sélénosucres (Fairweather-Tait et al. 2010, 2011). La
sélénocystéine peut provenir de deux sources : soit directement de I'alimentation soit de
la catabolisation de protéines qui peuvent étre trans-séléniées en sélénocystéine. La
sélénocystéine provenant de I'une ou l'autre de ces sources peut étre convertie en
sélénure puis subir un processus de synthése de sélénoprotéine, tel qu’expliqué sur la
figure 7-1. La sélénométhionine peut également étre directement incorporée de maniere
non spécifigue dans des protéines contenant de la méthionine par remplacement de
cette derniére (Fairweather-Tait et al. 2011). Etant donné que la sélénométhionine est
non spécifiguement incorporée aux protéines, elle pourrait prendre part a de nombreux
cycles de synthése des protéines en tant qu'équivalent de la méthionine avant de finir
par étre dégradée. En raison de son incorporation non spécifique dans des protéines, la
sélénométhionine sert efficacement de réservoir de sélénium avec une demi-vie
biologique plus longue (Davis et Hall 2001). La glutathion peroxydase présente dans le
foie agit comme autre réservoir de sélénium (IOM 2000). Contrairement a la
sélénomeéthionine et a d'autres acides aminés, la sélénocystéine n'est pas recyclée a
des fins de réincorporation dans une nouvelle protéine. Au lieu de cela, elle est
dégradée en libérant du sélénium inorganique (Ralston et Raymond 2010). L’exces de
sélénium qui ne subit pas une synthése de sélénoprotéines est transformé en
meétabolites méthylés et excrété dans I'urine ou la respiration. Pendant I'excrétion, les
sélénures sont méthylés en sélénosucre (1p-méthylséléno-N-acétyl-D-galactosamine)
et excrétés dans l'urine. Ce sélénosucre est le métabolite urinaire le plus significatif
chez la plupart des personnes pour les composés organiques et inorganiques du
sélénium les plus courants. Lors d’'une exposition a un exces de sélénium, le sélénure
peut aussi étre méthylé en sélénure de diméthyle ((CH3).Se) et étre exhalé lors de la
respiration, ou en triméthylsélénonium ((CHs)sSe™) qui est excrété dans I'urine
(Fairweather-Tait et al. 2010, 2011, Ralston et Raymand 2010, Rayman et al. 208). Le
sélénure de diméthyle donne a I'haleine une odeur déplaisant d’ail, qui est un signe de
toxicité du sélénium.

Bien que la voie métabolique décrite ci-avant soit la voie largement acceptée pour les
formes courantes du sélénium alimentaire, une voie différente est suivie par le composé
oirganique Y-glutamyl-méthylsélénocysteine, présent dans les végétaux de type
Brassica (cruciferes) et Allium (oignon et ail). La y-glutamyl-méthylsélénocystéine est
d’abord convertie en Se-méthylsélénocystéine, qui est ensuite transformée en
méthylsélénol par la béta-lyase. Ce dernier est excrété principalement par la respiration
et dans I'urine, mais peut aussi entrer dans le bassin de sélénure (Fairweather-Tait et
al. 2010).

Actuellement, la connaissance de la voie métabolique de la sélénonéine est limitée, ce
compose est la forme prédominante du sélénium présent dans certains poissons et
mammiféres marins, ainsi que dans les globules rouges des Inuit du Nunavik (Ayotte et
al. 2014, 2015, Lemire et al. 2015a).



Chez les humains et des animaux de laboratoire, le sélénium est majoritairement
excrété dans l'urine peu importe la voie d'exposition (Yan et al. 1989a, Thomson et
Robinson 1986). Chez les rats, environ 10 % du sélénium absorbé sont excrétés dans
les feces et moins de 10 % dans la respiration, sauf a la dose la plus élevée a laquelle
les pertes par respiration pendant le premier jour étaient de 35 5 de la dose administrée
(Burk et al. 1972). L’excrétion urinaire allait de 6 % pour le groupe ayant recu une
alimentation de base a 67 % pour le groupe ayant re”*cu la dose la plus forte (Burk et al.
1972). La proportion excrétée par chaque voie dépend de plusieurs facteurs, dont le
niveau d'absorption, le temps écoulé depuis I'exposition, I'état physiologique du corps
(p. ex. grossesse et allaitement) et le niveau d'exercice. Les femmes qui allaitent et les
personnes ayant des carences en sélénium exhibent des niveaux moindres d'excrétion
du sélénium dans l'urine et les féces (Martin et al. 1989a, 1989b). L'importance de
I'excrétion du sélénium par la respiration augmente avec les niveaux d'exposition (Burk
et al. 1972). Le sélénium issu du sélénite a une demi-vie plus courte dans le corps par
rapport a la sélénométhionine (Patterson et Levander 1997), car la sélénométhionine
est un acide aminé, qui est recyclé par le corps (Swanson et al. 1991, Wastney et al.
2011). La demi-vie dans le corps est de 252 jours pour le sélénium issu de la
sélénométhionine et de 102 jours celui issu du sélénite (Schrauzer 2000).

7.3.2 Effets sur la santé aigus et a court terme

La toxicité aigué des substances contenant du sélénium dépend de l'espéce et de I'age
de I'animal et de la forme et de la dose du sélénium (Davis et Hill 2011). La dose létale
(DLso) par voie orale rapportée pour les substances contenant du sélénium va d’environ
1 mg de sélénium/kg p.c. (pour le sélénite de sodium chez les lapins) a 6700 mg de
sélénium/kg p.c. (sélénium élémentaire chez les rats) (Pletnikova 1970, Cummins et
Kimura 1971).

Dans une étude de cas humain, il a été rapporté une mort suite a I'ingestion de 90 mg
d'acide sélénieux/kg p.c. provenant d'un agent de bronzage de canon, un polisseur de
métal contenant environ 4 % d'acide sélénieux (Matoba et al. 1986). L'examen
post-mortem du patient a révélé un cedéme pulmonaire avec un épanchement pleural,
une congestion des reins et une nécrose des tubules proximaux dans les reins.

Les symptémes d'une absorption élevée de sélénium a court terme provenant de
suppléments ou d'aliments riches en sélénium sont semblables a ceux d'une exposition
au sélénium a long terme, a savoir nausée, modifications des ongles, alopécie,
vomissements, diarrhée, fatigue, paresthésie périphérique, faiblesse et diminution de la
fonction cognitive (Nuttal 2006, Senthilkumaran et al. 2012, Kerdel-Vegas 1966).
MacFarequhar et al. (2010) ont rapporté 201 cas de sélénose (empoisonnement au
sélénium) causés par des suppléments alimentaires mal formulés, apport quotidien de
20 a 30 mg de sélénium par jour (320 a 460 pg de Se/kg p.c./jour), pris pendant une
période médiane de 29 jours (gamme de 1 a 109 jours). Les symptdmes comprennaient
la diarrhée, la fatigue, la perte de cheveux, des douleurs articulaires, la décoloration ou
la fragilité des ongles, la nausée, des maux de téte, des fourmillements, une mauvaise
haleine, des vomissements et des éruptions cutanées. Les symptémes persistants



présents 90 jours ou plus aprés que les patients avaient cessé de prendre le
supplément comprenaient la perte de mémoire dans 22 % des cas. La concentration de
sélénium dans le sang complait allait de 150 a 732 pg/L, en moyenne 27 jours apres la
cessation de la prise du supplément (Aldosary et al. 2012). Un suivi réalisé 2,5 ans
apreés I'exposition a confirmé la persistance des effets nocifs, notamment les douleurs
musculaires et articulaires (75 % des sujets), la fatigue (71 % des sujets) ou les
symptomes neurologiques (50 % des sujets) (Morris et Crane 2013).

7.3.3 Effets chroniques sur la santé

7.3.3.1 Sélénose chronique

Une exposition a long terme a des niveaux élevés de sélénium peut entrainer une
sélénose, qui se caractérise par des symptomes similaires a ceux observeés apres une
exposition a court terme a de fortes doses, p. ex. troubles gastro-intestinaux, perte de
cheveux ou d'ongles, changements dans la morphologie des ongles, caries excessives
et décoloration des dents, haleine d'ail, anomalies du systéme nerveux et fatigue
(Hadmimarkos 1973, Smith et al. 1936, 1937, Yang et al. 1983, IOM 2000). Dans
certaines études épidémiologiques, il a été indiqué que la perte de cheveux peut
survenir plus frequemment et a des doses plus faibles que les effets sur les ongles
(CDC 1984, Lippman et al. 2009, MacFarequhar et al. 2010, Yang et Zhou 1994).

Yang et al. (1989a, 1989b) ont étudié la relation entre le sélénium dans le régime
alimentaire (principalement le sélénium dans les légumes et la mais) ou le sang
complet et les symptdmes de sélénose chez des personnes habitant dans une région
sélénifére de la Chine. La sélénose a principalement été diagnostiquée sur la base de
la morphologie des ongles, car la perte de cheveux était trop difficile & juger au moyen
d'un examen clinigue. Des symptdmes de sélénose ont été observés a une
concentration de sélénium dans le sang complet égale ou supérieur a 1 050 pg/L, ce
qui correspond a une absorption d'environ 910 ug de Se/jour (16,5 pg de Se/kg p.c./jour
en assumant un poids corporel moyen de 55 kg). Sur la base de ces résultats, ces
auteurs ont conclu que le niveau marginal d’absorption et toute sécurité de sélénium
peut étre de 750-850 pg de Se/jour (13,6-15,4 ug de Se/kg p.c./jour). Par ailleurs, bien
que I'étude visait principalement des adultes, seuls quelques enfants y ont participé, les
auteurs ont noté que plus de 90 % des participants de I'étude exhibant des symptémes
de sélénose avaient plus de 18 ans, Les symptdmes de sélénose n’ont pas été
observés chez les enfants de 12 ans ou moins (Yang et al. 1989b, Yang et Zhou 1994).
La taille de I'échantillondes enfants pour les études de Yang et al. Peut ne pas étre
suffisante pour pouvoir exclure la possibilité de sélénose chez des enfants. De plus,
plusieurs facteurs peuvent avoir contribué a la susceptibilité accrue chez les adultes,
dont I'exposition plus longue a un exces de sélénium ou le stress associé au travail
physique affectant la morphologie des ongles. Cependant, des signes séveres de
sélénose ont été rapportés chez des personnes de tous les groupes d’ages vivant dans
les régions séléniferes de I'état du Punjab en Inde (Dhillon et Dhillon (1997), et des
signes de sélénose ont aussi été notés chez des enfants d'age scolaire habitant dans
des régions séléniféres au Venezuela (Jaffe et al. 1972).



Yang et al. (1989a) ont établi la corrélation entre la concentration de sélénium dans le
sang complet et I'absorption alimentaire de la fagon suivante :

log Sse = 0,767 x log AAse— 2,248 (r = 0,962)

Sse étant la concentration de sélénium dans le sang complet en mg/L et AAse
I'absorption quotidienne de sélénium en pg/jour.

Dans le cadre d’'une étude de suivi, Yang et Zhou (1994) ont surveillé l'atténuation des
signes cliniques de la sélénose chez cinq personnes de la région sélénifere en Chine.
Sur la base du déclin des concentrations de sélénium dans le sang et de la disparition
des symptdmes, les auteurs ont conclu que I'absorption sécuritaire de sélénium par jour
était d'environ 800 ug (15 pg de Se/kg p.c./jour), valeur qui est proposée comme
DSENO mouyenne par ces auteurs. lls ont aussi proposé une valeur de 400 ug comme
absorption alimentatire quodienne de sélénium pour assurer la sécurité. De méme,
dans d'autres études réalisées en Chine et aux Etats-Unis, une absence de toxicité a
éteé rapportée a des niveaux de 724-750 pg de Se/jour (Yang 1987, Yang et al. 1983,
Longnecker et al. 1991). L'IOM a utilisé une DSENO de 800 g de Seljour, basée sur la
DSENO de Yang et Zhou (1994) ainsi que sur les données de Longnecker et al. (1991),
pour établir un apport maximal tolérable de 400 ug de Se/jour pour les adolescents et
les adultes (= 14 ans) du Canada et des Etats-Unis (IOM 2000). L’équivalent résultant
dans le sang complet pour 'AMT est de 480 pg/L (Hays et al. 2014), décrit dans le
tableau B-3 de I'annexe B. L'ATSDR (2003) a également utilisé la DSENO de Yang et
Zhou (1994) pour établir un niveau de risque minimal de 5 pug de Se/kg p.c./jour.

L'apport maximal tolérable de 400 pg de Se/jour pour les adultes et les adolescents

(= 14 ans) calculé par I''OM (2000) en se basant sur DSENO pour la sélénose a été
déterminé comme valeur de référence appropriée pour la caractérisation des risques
posés par le sélénium. Toutefois, de récentes études épidémiologiques ont indiqué
gu'une exposition chronique au sélénium dans le régime alimentaire, les suppléments et
I'eau potable pouvait étre associée a des effets nocifs sur la santé (neurotoxicité,
sélénose, diabéte de type 2) a des niveaux beaucoup plus faibles qu'on ne croyait
auparavant (aussi bas que 290 pg Se/jour) (Vinceti et al. 2013b, Lippman et al. 2009,
Stranges et al. 2007). De méme, il convient de noter que les enquétes cliniques sur les
manifestations de la sélénose n'étaient pas exhaustives. Dans les cohortes ou la
sélénose a éteé rapportée, d’autres effets potentiels sur la santé, comme une
neurotoxicité, n'ont pas été pleinement étudiés. Lors d’études de surdose a la suite
d'une exposition aigué ou a court terme, il a été rapporté des effets neurologiques, tels
gue des douleurs musculaires et articulaires, une faiblesse motrice, une perte de
meémoire et une paresthésie (Matoba et al. 1986, MacFarequhar et al. 2010, Morris et
Crane 2013). De plus, lors d'autres études épidémiologiques, il a été rapporté qu’une
exposition a des niveaux plus élevées de sélénium a été associée a un risque excessif
de sclérose latérale amyotrophique (SLA), une maladie des motoneurones se
manifestant principalement chez les hommes adultes (Vinceti et al. 2000, 2013a,
2013Db). Il est a noter que le sélénium est la seule substance chimique connue a avoir
une toxicité sélective pour les motoneurones, ce qui indique la plausibilité biologique de



son role potentiel dans la sclérose latérale amyotrophique (SLA) (Yang et al. 2013,
Vinceti et al. 2013b). De méme, lors d'une étude sur la neurotoxicité pour le
développement, Saint-Amour et al. (2006) ont examiné les effets de I'alimentation
traditionnelle contenant des poissons et des mammiferes marins sur le traitement visuel
par le cerveau chez les enfants Inuit au Nunavik. Il a été rapporté dans cette étude que
la concentration moyenne de sélénium dans le sang des enfants de 4 a 8 ans était
égale a deux fois 'AMT équivalente pour le sang (2,76 pumol/L) recommandée par
'IOM. Environ 20 % des enfants avaient une concentrationde sélénium dans le sang
excédant les niveaux sécuritaires maximaux recommandés pour les adultes, soit de 8 a
10 pumol/L. Chez les enfants avec des concentrations tres élevées de sélénium, les
auteurs ont observé une tendance a une latence plus longue pour les potentiels
évoqués visuels (PEV) dans certaines conditions. Les auteurs ont également examiné
I'association entre l'incidence visuelle et I'exposition au méthylmercure et aux
biphényles polychlorés (BPC) par I'alimentation traditionnelle. Les résultats ont indiqué
gue ces deux polluants étaient associés a des modifications de la réponse des
potentiels évoqués visuels (PEV). Toutefois, les composants des PEV pour ces
polluants étaient différents de ceux du sélénium (Saint-Amour et al. 2006). Sur la base
de ces résultats, les auteurs ont mentionné que les associations observeées entre le
sélénium et les latences des PEV suggeérent qu’une absorption élevée de sélénium
pendant I'enfance pourrait avoir un impact négatif sur le systeme visuel au lieu d’étre
bénéfique ou protecteur contre la neurotoxicité du mercure.

Lors d’'une autre étude, Yan et al. (2013) ont rapporté une association négative entre
les niveaux de sélénium dans le sang de cordon ombilical et la cote d'évaluation du
comportement de nouveau-nés chinois ages de trois jours. Leur étude a indiqué qu'il
existe des marges de sécurité extrémement étroites pour I'exposition au sélénium chez
les nouveau-nés, ce qui semble indiquer une plus grande susceptibilité a la
neurotoxicité du sélénium durant les premiers stades du développement (Yan et al.
2013). Cependant, étant donné que c’est la seule étude relevé dans la littérature
actuelle ou ces paramétres ont été évalués, il n’existe pas suffisamment de
renseignements pour établir une relation une relation entre une forte teneur en sélénium
et une neurotoxicité néonatale. Sur la base de preuves globales, la sélénose rapportée
chez les populations chinoises est considérée comme un point de départ pertinent pour
la caractérisation des risques, bien que certaines incertitudes subsistent concernant
limpact pathologique total d’'une exposition élevée au sélénium a long terme.

Des symptomes de sélénose ont aussi été rapportés dans des régions seléniferes de
I'état du Pinjab en Inde (Dillon et Dhillon 1997, Hira et al. 2003, Chawla et al. 2015).
Chawla et al. (2015) ont étudié la toxicité du sélénium chez 600 personnes vivant des
ces régions séléniféres et chez 50 personnes des régions non séléniferes de I'état du
Punjab. Les personnes étaient exposées au selénium principalement par les céréales et
les [égumes cultivés localement et par I'eau potable. Parmi toute la population étudiée,
43 % exhibaient des synptémes de toxicité du selénium, dont des modifications
dystrophiques des ongles (42,2 %), une perte de cheveux (40 %) et une haleine a
odeur d’ail (4,22 %). En plus de la sélénose, la population étudiée présentait également
des fonctions organiques perturbées (foie, reins, pancréas et thyroide)



comparativement au groupe témoin. Les concentrations moyennes de sélénium dans
les échantillons de cheveux et d’ongle provenant du groupe étudié étaient
respectivement de 50,9 + 58,0 ug/g (gamme de 8,7 a 583,9) et de 154,0 + 91,5 ug/g
(gamme de 21,5 a 819,6). Dans le groupetémoin, ces concentrations étaient nettement
inférieures (p < 0,01), respectivement de 22,5 + 10,7 pg/g (gamme de 8,4 a 58,5) et de
117,4 £ 49,8 ug/g (gamme de 51,8 a 267,5). D’apres Yang et al., les concentrations de
sélénium dans les cheveux et les ongles associées a une absorption alimentaire
guotidienne sécuritaire de sélénium (400 pg/jour) dans les cohortes chinoises étaient
respectivement de 3,60 et 4,25 pg/g. Les résultats de I'étude actuelle suggérent que les
concentrations de sélénium chez les personnes vivant dans les régions séléniféres de
I'état du Punjab en Inde sont bien plus élevées que celle due a une absorption
alimentaire quotidienne sécuritaire de sélénium rapportées dans I'étude chinoise.

Lors d'une étude récente (Selenium and Vitamin E Cancer Prevention Trial [SELECT],
8752 hommes de 50 ans ou plus vivant aux Etats-Unis, au Canada et & Porto Rico ont
recu un supplément de 200 pg de Se/jour sous forme de L-sélénométhionine pendant
en moyenne 5,5 ans (entre 4,17 et 7,33 ans). Les auteurs de |'étude ont rapporté une
augmentation statistiquement significative de l'alopécie (2,4-3 %) et d'une dermatite
légeére a modérée (6-7 %) chez ces individus (Lippman et al. 2009). L'absorption
alimentaire en sélénium chez les sujets de SELECT n’a pas été mesurée.

Les études épidémiologiques menées auprés de populations de I'Amazonie brésilienne,
du Groenland et des Inuit du Canada ont mis en évidence que les concentrations de
sélénium dans le sang de certains d’'une petite proportion de ces individus pourraient
dépasser les niveaux auxquels une sélénose serait anticipé (Hansen et al. 2004,
Hansen et Pedersen 1986, Lemire et al. 2009, 2012, Valera et al. 2009). Dans six
collectivités de 'Amazonie brésilienne, des concentrations de sélénium dans le sang
complet allant de 142 & 2247 pg/L ont été mesurées chez 137 sujets agés de 15 ans ou
plus (Lemire et al. 2009). Une étude ultérieure réalisée sur 448 volontaires en
Amazonie brésilienne a révélé que les concentrations de sélénium dans le sang
complet allaient jusqu'a 1 500 ug de Se/L en raison d'une alimentation riche en
sélénium comprenant des noix du Brésil et du poisson. Bien que les concentrations de
sélénium dans le sang dépassaient les niveaux auxquels une sélénose serait attendue,
la fréquence des signes et des symptdmes de sélénose chez ces individus n'était pas
sensiblement différente de celle des personnes ayant de plus faibles concentrations de
sélénium dans le sang complet (< 560 ug de Se/L). Les auteurs ont conclu qu'il n'y avait
pas de preuve de sélénose dans cette population (Lemire et al. 2012). Des niveaux de
sélénium dans le sang dans la gamme 80-1890 ug de Se/L ont été rapportés chez les
Inuit du Groenland qui consomment des aliments traditionnels (Hansen et al. 2004),
alors que ces niveaux chez les Inuit du Canada se situaient dans la gemme 210-945
Mg/L (Chan et al. 2013, 2014). D'autres auteurs ont signalé un éventail de
concentrations de sélénium dans le sang encore plus élevées chez les Inuit. Par
exemple, Valera et al. (2009) ont rapporté des concentrations de sélénium dans le sang
complet chez des Inuit adultes du Nunavik dans la gamme 118-3533 ug/L (moyenne de
291 ug/L), tandis que les concentrations dans le plasma d’Inuit adultes de Salluit
allaient de 227 a 2069 ug/L (moyenne de 674 pg/L) (Ravoori et al. 2010). Toutefois, la



sélénose n’est pas spécifiquement surveillée chez les populations inuites du Canada et
du Groenland (Laird et al. 2013, Hansen et al. 2004). Dans un court rapport publié par
la Selenium-Tellerium Develpoment Association, Hansen (2000) a noté que les signes
apparents d’'une sélénose clinique n'ont pas été rapportés chez les Inuit du nord du
Groenland, chez lesquels les niveaux de sélénium sanguin se situent dans la gamme
330-4400 pg/L. En se basant sur I'absence de signes cliniques de sélénose, l'auteur a
indiqué que I'exposition au sélénium provenant d’une alimentation marine peut étre
tolérée a des niveaux supérieurs aux niveaux généralement acceptés. Toutefois, cet
auteur n’a fourni aucun renseignement pour confirmer cette hypothése ni n’a décrit
comment les signes de sélénose avaient été étudiés. Dans ce rapport, 'auteur a aussi
noté que des signes subtils de sélénose ont été observés sur les ongles de momies
bien conservées de cette région, ce qui pourrait étre une indication de la toxicité du
sélénium a forte exposition. Malgré cela, les niveaux de sélénium dans les momies
n’'ont pas été rapportés.

7.3.3.2 Interaction du sélénium et des métaux lourds

Les populations d'Inuit du nord du Canada et du Groenland sont exposées
simultanément a des niveaux €levés de sélénium et d'autres substances toxiques
(comme le mercure (Hg), le cadmium (Cd) et des polluants organiques persistants
(POP)) par leur alimentation traditionnelle qui comprend des poissons et des
mammiféres marins. La forme du sélénium présente dans ces organismes marins a été
déterminée comme étant la sélénonéine (Yamashita et Yamashita 2010), une forme
probablement différente de celles présentes dans les plantes et d'autres viandes.

Les diétes traditionnelles riches en sélénium des communautés du Nord peuvent jouer
un réle en limitant certains effets délétéres d’'une exposition a du méthylmercure, y
compris des impacts négatifs sur les fonctions motrices et visuelles, I'apparition de
cataractes liées a I'age et I'observation de facteurs de risque cardiométaboliques
comme une pression artérielle accrue, une inhibition de l'activité de la paraoxonase 1
(PON1), et une augmentation des biomarquers du stress oxydatif (Alkazemi et al. 2013,
Valera et al. 2009, Lemire et al. 2010, 2011, Ayotte et al. 2011, Ravoori et al. 2010,
Valera et al. 2013a). Le mercure inorganique et le méthylmercure se lie directement au
sélénium suite a une déméthylation in situ, réduisant sa biodisponibilité pour des
protéines et des organes cibles (Khan et Wang 2009, Ralston et Raymond 2010). Une
co-exposition au sélénium et au mercure chez les populations d'Inuit peut donc modérer
la toxicité des deux métaux (Alkazemi et al. 2013, Ayotte et al. 2011, Hansen et al.
2004, Lemire et al. 2010, Khan et Wang 2009, Ravoori et al. 2010, Valera et al. 2009,
2013a). Toutefois, a ce jour, il n’existe pas d’étude adéquate sur une possible sélénose
chez les Inuit du nord du Canada. De méme, d’autres études seront nécessaires pour
mieux déterminer si une absorption de sélénium élevée provenant d’'une diete marine
est bénéfique pour limiter les effets nocifs d’une exposition au méthylmercure a
différents stades de la vie dans les communautés du nord.

Des études récentes ont montré que les lentilles riches en sélénium cultivées dans les
Prairies au Canada, ou le sol est riche en sélénium, sont capables de réduire la toxicité



de l'arsenic chez des mammiferes de laboratoire (Sah et al. 2013, Krohn et al. 2015).
La forme de sélénium présente dans les lentilles riches en sélénium est la
Se-méthylsélénocystéine (sélénométhionine) (Sah et al. 2013, Thavarajah et al. 2007).

7.3.3.3 Cancérogénicité et génotoxicité

L’Agence inernationale de recherche sur le cancer (CIRC) a classé le sélénium comme
une substance du groupe 3, a savoir inclassable quant a sa cancérogénicité pour
I'homme (CIRC 1987). Le National Toxicology Program (NTP) des Etats-Unis a identifié
le sulfure de sélénium comme substance raisonnablement anticipée d’étre cancérogene
chez les humains, en se basant sur des preuves suffisantes de cancérogénicité chez
des animaux de laboratoire (NTP 2011).

Aux Etats-Unis, le National Cancer Institute (NCI) et le NTP ont évalué les effets du
sulfure de sélénium sur des rats et des souris. Lorsque du sulfure de sélénium était
administré a des rats et des souris males et femelles par gavage oral pendant

103 semaines, une augementation significative de carcinome hépatocellulaire a été
observée chez les rats males et femelles et chez les souris femelles a la plus forte dose
testée (15 et 100 mg de SeS/kg/jour respectivement). Le sulfure de sélénium ne s’est
pas avéré cancérigene pour les souris males aux doses testées (NCI et NTP 1980b).
L'application cutanée de sulfure de sélénium a raison de 0,5 ou 0,1 mg/jour ou de
shampooing antipelliculaire (Selsun) contenant 2,5 % de sulfure de sélénium sur des
souris suisses ICR n'a pas provoqué d'effet cancérogene chez les souris. D’aprés la
conclusion des auteurs de I'étude, I'étude était limitée par la durée de vie relativement
courte de cette souche de souris (NCI et NTP, 1980a, 1980c). De plus, les sites
d'application n'étaient pas recouverts, une certaine quantité de la substance a donc pu
étre ingéree (ATSDR 2003).

Certains auteurs indiguent que le sélénium peut jouer un role anti-cancérogéne
important (Rayman 2012, Hurst et al. 2012). Pour certains composeés du sélénium, des
études prospectives de cohortes ont fourni certaines preuves des effets bénéfiques sur
le risque de cancer du poumon, de la vessie, colorectal, du foie, de I'cesophage, de
I'estomac, de la thyroide et de la prostate (Rayman 2012). La plupart des preuves des
effets protecteurs du sélénium ont été rapportées pour le cancer du sein et de la
prostate (Navarro-Alarcon et Cabrera-Vique 2008). Toutefois, d'autres études
prospectives de cohortes rigoureuses n'ont pas mis en évidence d'effets bénéfiques du
sélénium sur le cancer. Lors du Nutritional Cancer Prevention Trial (NPC), des
volontaires ayant des antécédents de cancer non-meélanique de la peau ont regu
pendant en moyenne 4,5 ans des suppléments de 200 ug de Se/jour sous forme de
levure a teneur élevée en sélénium. Il a été conclu que la supplémentation en sélénium
a raison 200 ug de Se/jour n'avait apparemment pas réduit le risque de cancer pour les
personnes ayant des concentrations de sélénium plasmatiques de fond supérieures a
environ 122-123 pg de Se/L, mais qu'elle en avait peut-étre accru le risque (Clark et al.
1996). De méme, le test SELECT a montré que des suppléments quotidiens de 200 ug
de Sel/jour sous forme de sélénométhionine ne réduisaient pas le risque de cancer de la
prostate, la mortalité causée par le cancer ni la mortalité toutes causes confondues



pendant la période de suivi médiane de 5,5 ans. Les concentrations de sélénium
plasmatiques de fond de ces individus étaient d'environ 136 ug de Se/L. (Lippman et al.
2009).

Des tests de génotoxicité des formes du sélénium pertinentes pour I'absorption
alimentaire ou de supplément ont conduit a des résultats variables (Ferguson et al.
2012, ATSDR 2003, Letavayova 2006). Des tests in vitro ont montré que le sélénate, le
sélénite, la sélénométhionine et le sélénure sont génotoxiques (Whiting et al. 1980,
Khalil 1989, Biswas et al. 2000). Toutefois, les renseignements disponibles indiquent
gue les composés du sélénium (autres que le sulfure de sélénium) ne sont pas des
agents cancérogenes pour les humains ni des agents génotoxiques directs.

Il existe également des preuves suggérant que les composés du sélénium peuvent
protéger I'ADN contre des dommages (Davis et al. 2000, Davis et al. 1999, Letavayova
et al. 2006, Zeng et al. 2011). Il a été montré que le sélénium réduisait les effets
toxiques de certaines substances cancérogénes, comme l'arsenic, le cadmium et les
BPC (Davis et al. 1999, Sun et al. 2014, Zhou et al. 2009, Zwolak et Zaporowska 2012,
Ravoori et al. 2010).

7.3.3.4 Le sélénium et le diabéte de type 2

Les preuves actuelles liées au risque de diabete de type 2 posé par une ingestion
élevée de sélénium sont contradictoires. Certains auteurs ont rapporté des
concentrations de sélénium plus faibles dans les ongles des orteils et le sérum chez
des personnes atteintes du diabéte de type 2 (Rajpathak et al. 2005, Kornhauser et al.
2008). Lors d'une analyse prospective de cohortes aux Etats-Unis, Park et al. (2012)
ont trouvé une relation inversement linéaire entre les concentrations de sélénium dans
les ongles des orteils et le diabete de type 2, et les auteurs ont conclu que les hommes
et les femmes ayant des concentrations de sélénium plus importantes dans les ongles
des orteils ont un risque moindre de développer le diabéte de type 2. En France, une
étude prospective avec une période de suivi de neuf ans a mis en évidence une
diminution du risque de diabéte de type 2 ou d’hyperglycémie modérée a jeun chez les
hommes dans le tertile supérieur pour le sélénium plasmatique par rapport au tertile
inférieur. Chez les femmes, aucun lien significatif n’a été trouvé (Akbaraly et al. 2010).

PLusieurs études épidémiologiques transversales ont mis en évidence une association
statitiquement significative entre des niveaux de sélénium élevés et la prévalence du
diabéte de type 2 ou de I'hyperglycémie a jeun (Bleys et al. 2007, Laclaustra et al.
2009, Stranges et al. 2011, Gao et al. 2007, Czernichow et al. 2006, Stranges et al.
2007). Cependant, les relations de cause a effet ne peuvent étre établies lors d’études
transversales en raison de facteurs de confusion tels que le poids corporel. Une
analyse secondaire des données de I'étude contrdlée sur échantillon aléatoire du NPC
(Nutritional Cancer Prevention Trial) a également mis en évidence une augmentation
statistiguement significative de l'incidence du diabéte de type 2 chez des volontaires
ayant des antécédents de cancer non mélanigue de la peau et prenant des
suppléments de levure a forte teneur en sélénium, a raison de 200 g de Se/jour



pendant 4,5 ans, et avec une période moyenne de suivi de 7,7, ans (Stranges et al.
2007). Cette etude a été critique pour la révision de I'AMT au Japon, soit de 260 a
300 pg de Sefjour pour les adolescents et les adultes de 15 ans et plus, avec un AMT
proportionnellement inférieur pour les enfants en fonction du poids (Yoshida et al.
2013).

Toutefois, lors du test SELECT, la prise de supplément avec de 200 ug de Se/jour, sous
forme de sélénométhionine, par des hommes au Canada, aux Etats-Unis et & Porto
Rico s’est avéré n'avoir aucun effet sur le risque de diabéte de type 2 apres un suivi
meédian de 5,5 ans (Lippman et al. 2009). Lors d'une analyse de I'association entre les
niveaux de sélénium dans le sang tirés des données de I'ECMS (Santé Canada 2013a)
et le diabete de type 2 chez les adultes canadiens, Oulhote et Bouchard (2014) ont
conclu que les concentrations de sélénium plus élevées n'étaient pas associées a la
prévalence du diabete de type 2 chez les Canadiens adultes.

Dans un article de synthése, Rayman et Stranges (2013) ont conclu que la relation
entre le sélénium et le diabéte de type 2 est indubitablement complexe. Il est possible
gue la relation soit en forme de U, les dommages éventuels se produisant a la fois en
dessous et au-dessus de la norme physiologique de l'activité optimale de toutes les
sélénoprotéines ou de certaines d'entre elles. Globalement, les renseignements
disponibles sont insuffisants pour établir un lien entre un taux de sélénium éleve et le
risque de diabete.

7.3.3.5 Effets sur lareproduction et le développement

Les preuves disponibles en matiére de toxicité du sélénium pour le développement ou
la reproduction chez les humains sont limitées. En se basant sur les données tirées
d'études sur le milieu professionnel et les personnes vivant dans des régions riches en
sélénium dans le monde, le sélénium n’exhibe aucun effet sur la reproduction ou le
développement chez les humains (IOM 2000, Vinceti et al. 2000, OEHHA 2010, Yang et
al. 1989b). Hawkes et al. (2009) n'ont rapporté aucun effet nocif sur les parametres du
sperme de 42 hommes des .tats-Unis en bonne santé ageés de 18 a 45 ans ayant des
suppléments de levure a forte teneur en sélénium. L'estimation de I'absorption de
sélénium par ces hommes était d'environ 437 ug de Se/jour.

Bien que la plupart des études de toxicité sur le développement disponibles réalisées
avec des animaux de laboratoire n‘a montré aucun effet sur le développement, la
toxicité pour développement mise en évidence lors de certaines études a été
déterminée comme secondaire par rapport a la toxicité maternelle (Ferm et al. 1990,
Hawkes et al. 1994, Schroeder et Mitchener 1971b, Tarantal et al. 1991). Nobunaga et
al. (1979) ont rapporté une diminution du poids corporel du fcetus et un retard de
l'ossification vertébrale a la plus forte dose lorsque des souris femelles étaient
exposées a 170 ou 340 ug de Se/kg p.c. par jour durant 30 jours avant la gestation et
pendant les jours de gestation 0 a 18. Bien que ce soit la plus faible dose associée a
des effets sur le développement, il n’est pas clair qu’une toxicité maternelle ait été
observée chez les meres traitées. Cette dose est plus de 22 fois supérieure aux doses



rapportées pour la sélénose chez les humains. Chez les rats, la supplémentation en
sélénium (environ 100 a 130 pg de Se/kg p.c. par jour) était associée a une incidence
élevée d'anomalies de la piece moyenne des spermatozoides ou a une diminution du
nombre de spermatozoides ou de leur motilité (Kaur et Parshad 1994, Shalini et Bansal
2008). Une modification du cycle menstruel et des cycles cestraux a été rapportée chez
des singes et des rats femelles a environ 80 et 100 pug de Se/kg p.c. par jour,
respectivement (Cukierski et al. 1989, NTP 1994). La plus faible dose rapportée ayant
des effets sur la reproduction chez des animaux est environ cing fois supérieure aux
doses rapportées pour la sélénose chez les humains.

7.4 Caractérisation des risques pour la santé humaine

Bien que le sélénium soit essentiel pour la santé humaine (avec BME de 45 pg/jour),
'AMT n’est que de 400 ug/jour. La sélénose est consédéré étre I'effet critique pour la
santé lors d’une exposition excessive a du sélénium. UN AMT de 400 ug/jour pour les
adolescents et les adultes (de 14 ans ou plus) a été établi par I'lOM, basé sur une
DSENO de 800 pg/jour pour la sélénose observée dans une cohorte chinoise par Yang
et Zhou (1994), ajustée avec un facteur d'incertitude (FI) de 2 (IOM 2000) (le facteur
d'incertitude de 2 avait été retenu par I'lOM pour protéger les individus sensibles).
L'effet toxique n'est pas grave, mais il se peut qu'il ne soit pas facilement réversible, un
Fl supérieur a 1 était donc nécessaire (IOM 2000). Santé Canada a utilisé I'AMT de
I'lOM auparavant pour établir les niveaux maximaux admissibles de sélénium dans les
suppléments de multivitamines/minéraux, les recommandations pour la qualité des sols
relatives a la santé humaine et les recommandations proposeées pour |'eau potable
(Santé Canada 2016a, 2016b, CCME 2009, Santé Canada 2014a). Ce Fl est
egalement considéré approprié pour la présente évaluation préalable, et I'équivalent
pour le sang complet en découlant pour la dose de référence est de 480 pg/L (Hays et
al. 2014). L'IOM a établi des AMT inférieurs pour les groupes plus jeunes, ajustés en
fonction du poids corporel : 45 pg/jour pour les 0-6 mois, 60 pg/jour pour les 7-12 mois,
90 pg/jour pour les 1-3ans, 150 pg/jour pour les 4-8 ans et 280 pg/jour ppour les

9-13 ans. Les estimations d’ansorption, une fois normalisées en fonction du poids
corporel, sont plus élevées chez les enfants. Toutefois, les enfants ont également une
excrétion urinaire du sélénium plus importante que celle des adultes et une teneur en
sélénium dans le sang nettement inférieure a celle des adultes. Aux fins de la présente
évaluation, le sang complet est considéré étre un meilleur indicateur du sélénium
biodisponible.

Des études récentes, y compris les études menées chez des enfants Inuit au Canada,
ont indiqué que les enfants peuvent étre plus susceptibles a une neurotoxicité induite
par le sélénium au cours des premiers stades du développement (Saint-Amour et al.
2006, Yan et al. 2013). Les chercheurs réévaluent actuellement les données relatives
au développement du systeme visuel des enfants Inuit et & des fortes teneurs en
sélénium. Toutefois, les renseignements actuellement disponibles sont inadéquats pour
pouvoir pleinement caractériser le potentiel neurotoxique d’'une exposition a des
niveaux éleves de sélénium.



Lorsque des données sur la biosurveillance du sélénium seront disponibles, le risque
posé a la santé humaine par le sélénium sera caractérisé en se basant sur une
comparaison des concentrations dans le sang complet et de I'effet critique sur la santé.
Le sang complet est considéré étre la meilleure mesure disponible de la biodisponibilité
du sélénium pour I'examen d’une exposition a une teneur élevée en sélénium. Les
populations considérées pour la caractérisation des risques en suivant une approche de
biosurveillance sont la population générale du Canada et les Inuit vivant dans le nord du
Canada (une sous-population plus exposée au sélénium). Les concentrations dans le
sang complet fournissent une mesure de I'exposition intégrée et sont représentatives
d’'une exposition stable a long terme. Les pécheurs de subsistance consommant du
poisson a forte concentration en sélénium (p. ex. aux alentours d’exploitations miniéres)
et les personnes consommant un sous-ensemble de multivitamines/minéraux apportant
de hauts niveaux de sélénium sont deux autres sous-populations du Canada dont
'absorption de sélénium est potentiellement élevée.

Les expositions de la population générale, y compris les enfants, basées sur les
concentrations de sélénium total médiane et au 95° percentile dans le sang complet de
190 et 250 pg/L, tirées de 'ECMS, sont inférieures a I'équivalent pour le sang complet
de 'AMT (480 ug/L). Cependant, de 2 a 27,5 % des Inuit vivant dans différentes
collectivités du nord du Canada sont exposés a des concentrations de sélénium
supérieures a I'équivalent pour le sang complet de TAMT (> 480 ug/L) et jusqu'a 7 %
d'entre eux ont des concentrations de sélénium dans le sang excédant 1000 pg/L
(données modifées tirées de Laird et al. 2013, Ayotte et al. 2014), un niveau auquel la
sélénose a été observée chez d’autres populations humaines (Yang et al. 1989b). Etant
donné qu’il n’existe pas de données de biosurveillance pour caractériser I'exposition
des pécheurs de subsistance vivant a proximité de sources ponctuelles de sélénium
(p. ex. exploitation miniere) ni celle des personnes prenant certains suppléments de
multivitamines/minéraux apportant des niveaux de sélénium plus élevés, d’autres
approches ont été suivies pour caractériser les risques posés a ces sous-populations.

La valeur de criblage basée sur la santé du BC MOE pour une consommation élevée de
poisson (BC MOE 2014), qui est considérée appropriée pour les pécheurs de
subsistance, a été utilisée pour caractériser le risque potentiel posé aux pécheurs de
subsistance, y compris aux populations des Premiéres Nations. La valeur de criblage
basée sur la santé de 7,3 ug/g poids sec, dérivée de 'AMT de I'lOM, a été comparée
aux concentrations de sélénium détectées dans le poisson a proximité des secteurs aux
eémissions importantes. Les concentrations médianes de sélénium dans les tissus du
poisson excédaient la valeur critique dans le cas de plusieurs secteurs, mais de
maniéere la plus notable pour les secteurs de I'extraction du charbon, de I'extraction des
métaux, de la fusion et de I'affinage et de la production d’électricité co-localisée avec
I'exploitation du charbon. Plus de détails sur les outils de gestion du risque, comme la
valeur de criblage basée sur la santé du BC MOE pour la consommation élevée de
poisson et les avis concernant la consommation de poisson, peuvent étre obtenus dans
le document sur I’Approche de gestion du risque pour le sélénium.
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Figure 7-2 : Concentrations de sélénium dans les tissus de poisson par secteur,
par rapport a une valeur de criblage basée sur la santé pour une consommation
élevée de poisson. Les rectangles représentent la gamme des concentrations
moyennes ou médianes rapportées dans les études (voir la figure 6-4). Les barres
d’erreur sont utilisées pour indiquer la valeur la plus faible et la valeur la plus élevé
rapportées dans toutes les études, sur des sites en aval des rejets par ces secteurs.

Le risque potentiel pour les personnes consommant des suppléments de
multivitamines/minéraux a été caractérisé en tenant compte de I'absorption quotidienne
de sélénium provenant des milieux de I'environnement, des aliments et de I'eau potable
et en comparant ces absorptions a ’AMT de 'lOM. Pour les suppléments de
multivitamines/minéraux avec des doses typiques de sélénium (55 pg/jour), les
estimations d’absorption de 156 a 192 ug/jour étaient inférieures a 'AMT de I'lOM. Pour




ceux contenant la dose quotidienne maximale permise (400 pg/jour)™*, les estimations
de 501 a 537 pg/jour excedent TAMT de 'lOM de 400 pug/jour.

Il a été déterminé qu’il existe un potentiel d’effets nocifs sur la santé humaine aux
niveaux actuels d’exposition. Ceci est basé sur des expositions des Canadiens
(mesurées ou estimées) qui excedent TAMT de I'lOM pour la sélénode. Trois groupes
de Canadiens ont été identifiés comme étant soumis a des expositions élevées
excédant ’AMT de I'lOM, a savoir jusqu’a 27,5 % ds Inuit de certaines communautés du
nord du Canada, les pécheurs de subsistance consommant du poisson péché a
proximité de sources ponctuelles de sélénium (p. ex. installations d’extraction du
charbon ou de métaux, intallations de fusion et d’affinage, centrales électriques co-
situées avec des installations d’extraction du charbon) et les personnes prenant des
suppléments de multivitamines/minéraux apportant le niveau maximal permis de
sélénium.

Le sulfure de sélénium est le seul composé cancérogéne identifié dans le groupe du
sélénium. Bien qu'il ait été noté présenter un potentiel cancérogene apres une
exposition par voie orale chez des animaux de laboratoire, aucune exposition de la
population canadienne par voie orale a ce composé n’a été identifiée. Il existe un
nombre limité d'utilisations par voie cutanée, mais l'absorption cutanée par une peau
intacte est faible.

7.5 Incertitudes de I'évaluation des risques pour la santé humaine

Le niveau de confiance dans le fait que la sélénose constitue un indicateur d'une
exposition excessive a du sélénium est élevé. Les études épidémiologiques effectuées
principalement en Chine, les études de cas humains avec surdose de sélénium
accidentelle et les études réalisées avec plusieurs espéces animales ont constamment
mis en évidence des symptomes de sélénose attribués a une forte exposition au
sélénium. La confiance est moins grande dans les autres effets sur la santé associés a
une exposition a du sélénium, comme la cancérogénicité, le diabéte de type 2 et les
effets neurologiques. Il existe un important ensemble de données sur l'association entre
le diabéte de type 2 et une exposition chronique excessive a du sélénium. Toutefois, la
plupart des indications de toxicité du sélénium rapportées lors des études sur des
humains se limitent a des observations cliniques, et I'examen détaillé d’autres
indicateurs de toxicité (chimie du sang, histopathologie, mode d’action par exemple) n'a
pas été fait. Etant donné que les données ne sont pas concluantes pour ce qui est de la
canceérogenicité, du diabete de type 2 et de la neurotoxicité, la présent évaluation
souffre d’une incertitude quant a la pertinence de ces effets sur la santé. Il existe aussi
une certaine incertitude liée aux résultats de I'étude sur le développement des enfants
Inuit, les auteurs de cette étude réalisant actuellement une érévaluation des données
en raison de diverses anomalies de I'analyse précédente.

' Une dose maximale de 200 pg/jour pour le sélénium est & I'étude par Santé Canada (Santé Canada
2016b).



L’AMT de I'lOM de 400 pg/jour n’est valide que pour les adultes et les adolescents

(= 14 ans) et ''OM a établi des AMT inférieurs pour les groupes de personnes plus
jeunes, ajustés en fonction du poids corporel : 45 pg/jour pour les 0-6 mois, 60 pour les
7-12 mois, 90 pour les 1-3 ans, 150 pour les 4-8 ans et 280 pour les 9-13 ans. Ces AMT
ont été élaborés en se basant sur I'absence d’effets nocifs chez des enfants allaités,
puis ont été ajustés pour les nourrissons et les enfants plus ageés en fonction de leur
poids corporel. En tant que telle, la signification toxicologique d’'un dépassement des
ces AMT est incertaine et ne constitue pas nécessairement un risque pour la santé. De
plus, les estimations de I'absorption alimentaire, en particulier les valeurs supérieures
(95°™ percentile), surestime probablement I'exposition au sélénium en raison de la
disponibilité limitée de renseignements quantitatifs permettant I'expression des
estimations d’exposition a long terme.

Certaines populations cibles importantes n’ont pas été couvertes par 'TECMS et d’autres
études disponibles sur la biosurveillance. L'ECMS est une enquéte réalisée a I'échelle
de la population congue par Statistigue Canada. Les données pondérées en fonction de
la population sont représentatives des 96,5 % de la population canadienne, mais ne
tiennent pas compte des personnes vivant dans les réserves ou d’autres collectivités
autochtones dans les provinces/territoires ni des personnes vivant dans certaines
régions éloignées ou dans des régions a faible densité de population. Par conséquent,
I'ECMS ne couvre pas les Inuit vivant dans le nord du Canada. Toutefois, les
concentrations de sélénium chez les Inuit vivant dans le nord du Canada étaient
disponibles dans des études autres que 'ECMS. En raison des points d’échantillonnage
de 'ECMS et de I'Initiative de biosurveillance des Premiéres Nations, il est improbable
gue ces études couvrent les pécheurs de subsistance consommant du poisson a teneur
élévée de sélénium dans les tissus a proximité d'activités d'exploitation miniére ou
d’autres sources ponctuelles de sélénium. Le Northern Saskatchewan Prenatal
Biomonitoring Project avait pour objet de mesurer les concentrations de sélénium chez
les femmes enceintes. Toutefois, ces données ne sont pas représentatives des zones
miniéres, mais reflétent plutdt les concentrations moyennes de sélénium dans le sérum
dans le nord de la Saskatchewan. Les concentrations de sélénium dans le sérum de
cette population sont similaires, ou inférieures, a celles des femmes enceintes
mesurees lors de I'Alberta Biomonitoring Program (Irvine 2015, Alberta Health and
Wellness 2008). Il n’existe que des données limitées pour caractériser I'absorption de
sélénium par les pécheurs de subsistance consommant du poisson a forte
concentration en sélénium due a la proximité de sources ponctuelles (p. ex. activités
d'exploitation miniére). Nous ne savons pas si 'ECMS couvre et inclut les personnes
qui consomment des suppléments de multivitamines/minéraux apportant des niveaux
élevés de sélénium. D'autres renseignements sur les niveaux d’exposition due a
d’autres sources chez ces personnes et sur la biodisponibilité du sélénium provenant
des suppléments de multivitamines/minéraux contribueraient a réduire I'incertitude de la
caractérisation de I'exposition de cette population.

La niveau de confiance dans l'utilisation des concentrations de sélénium dans le sang
complet total pour évaluer la sélénose dans la population générale du Canada est
élevé. Une forte corrélation entre le sélénium total dans le sang complet et I'absorption



alimentaire a été mise en évidence lors d’études de cohortes en Chine. Ces études ont
constitué la base de 'AMT de I'lOM pour la sélénose (Yang et al. 1989a, 1989b, Yang
et Zhou 1994), et les modeles qui lient le sélénium dans le sang complet aux
absorptions alimentaires dans une cohorte différente aux Etats-Unis ont conduit & des
résultats similaires (Longnecker et al. 1996). Dans les études des cohortes en Chine,
dans celles Etats-Unis (Longnecker et al. 1991) et dans la population générale
canadienne, la sélénométhionine provenant de I'alimentation était la principale forme et
source d'absorption. Tel que mentionné par les auteurs, il y avait probablement une
exposition mineure supplémentaire au sélénium inorganique par la cohorte en Chine
due a l'utilisation du charbon pour la cuisson et le chauffage ainsi qu’a I'eau potable.

Le niveau de confiance est plus faible pour l'utilisation des concentrations de sélénium
dans le sang complet et de la sélénose comme niveau d'effet critique pour les Inuit dans
le nord du Canada. Les Inuit consommant des aliments traditionnels peuvent étre
exposés a une forme différente de sélénium alimentaire, la sélénonéine et dans une
mindre mesure le selénure de mercure, en plus de la sélénométhionine, car les
mammiféres marins sont leur principale source alimentaire. Le sélénium total
représente toutes les formes biodisponibles du sélénium mais ne fait pas de différence
entre ces formes. Des récherches trés récentes menées dans le cadre du Programme
de lutte contre les contaminants dans le Nord ont permis d’identifier la sélénonéine
comme une forme majeure de sélénium présente dans le mattaaq de béluga et dans les
globules rouges des Inuit. Néanmoins, il n’existe pas de donnée sur le comportement
possible de la sélénonéine dans le corps, il n’existe aucune étude sur l'absorption-
distribution-métabolisme-excrétion (ADME) ni sur la toxicité de la sélénonéine. A I'heure
actuelle, le sélénium total est toujours considéré comme le meilleur indicateur
d’exposition en raison de la disponibilité des données. Les concentrations de sélénium
total dans le sang complet de certains Inuit excedent grandement 'AMT, mais aucune
des études disponibles au cours desquelles les niveaux de sélénium dans le sang chez
des populations inuites ont été surveillés ne s’est intéressée aux symptomes de
sélénose. Outre le sélénium, ces populations sont co-exposées a de fortes
concentrations de mercure dans leur alimentation traditionnelle. Certains chercheurs
pensent qu’'un complexe Se-Hg (ou Se-MeHg) pourrait réduire la biodisponibilité du
mercure et du sélénium et, ainsi, protéger ces populations de leur toxicité (Alkazemi et
al. 2013, Ayotte et al. 2011, Hansen et al. 2004, Lemire et al. 2010a, Khan et Wang
2009, Valera et al. 2013b, Nakamura et al. 2014). A ce jour, ces théories n'ont pas été
examinées de maniére adéquate dans le cas des populations canadiennes fortement
exposees.

Par conséquent, des recherches plus approfondies visant a étudier les preuves de
sélénose ou de neurotoxicité chez les populations canadiennes fortement exposées
(Inuit et pécheurs de subsistance) réduiraient les incertitudes de I'évaluation ayant trait
a la santé humaine. Les formes du sélénium présentes dans l'alimentation traditionnelle
riche en sélénium (p. ex. la sélénonéine) et les effets sur la santé associés a ces formes
de sélénium constituent également des obijctifs importants des recherches en cours et
seront importantes pour évaluer le rsique potentiel poséaux Inuit présentant des
concentrations de sélénium élevées dans le sang complet.



8 Conclusion

Compte tenu de tous les éléments de preuve disponibles avancés dans la présente
évaluation préalable, le sélénium et ses composeés présentent un risque d'effets nocifs
sur les organismes et la biodiversité. Nous concluons que le sélénium et ses composés
satisfont aux critéres du paragraphe 64 a) de la LCPE, car ils pénetrent ou peuvent
pénétrer dans I'environnement en une quantité ou concentration ou dans des conditions
ayant ou pouvant avoir un effet nocif immédiat ou a long terme sur I'environnement ou
sur la diversité biologique. Toutefois, nous concluons que le sélénium et ses composeés
ne satisfont pas aux critéres du paragraphe 64 b) de la LCPE, car ils ne pénétrent pas
dans I'environnement en une quantité ou concentration ni dans des conditions qui
constituent ou peuvent constituer un danger pour I'environnement essentiel a la vie.

La concentration de sélénium dans le sang complet des Canadiens représente
I'exposition totale a I'entité sélénium provenant de toutes les sources. Les
concentrations dans le sang complet mesurées chez certaines sous-populations de
Canadiens dépassent les valeurs de référence réglementaires acceptées
internationalement, y compris les apports maximaux tolérables (AMT) établis par
I'Institute of Medicine (IOM) pour les populations nord-américaines et les concentrations
sanguines auxquelles des effets sur la santé ont été observés chez les humains. En se
basant sur les renseignements présentés dans la présente évaluation préalable, nous
concluons que le sélénium et ses composés satisfont aux criteres du paragraphe 64 c)
de la LCPE, car ils pénetrent ou peuvent pénétrer dans I'environnement en une quantité
ou concentration ou dans des conditions qui constituent ou peuvent constituer un
danger au Canada pour la vie ou la santé humaine.

Nous concluons donc que le sélénium et ses composeés satisfont a un ou plusieurs des
criteres de l'article 64 de la LCPE.

Il a été déterminé que I'entité sélénium satisfait aux critéres de persistance et de
bioaccumulation stipulés dans le Reglement sur la persistance et la bioaccumulation de
la LCPE.
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Annexes

Annexe A : ldentités des substances

Tableau A-1 : 29 substances contenant du sélénium inscrites sur la Liste
intérieure des substances

N° CAS*? Nom de la substance

7446-08-4 Dioxyde de sélénium (SeO,)

7446-34-6 Sulfure de sélénium

7783-00-8 Acide sélénieux

7791-23-3 Dichlorure de séléninyle

10102-18-8 Sélénite de sodium

56093-45-9 Sulfure de sélénium

5819-01-2 Séléniure de didodécyle

7488-56-4 Disulfure de sélénium (SeS,)

13410-01-0 Sélénate de sodium

21559-14-8 Bis(diéthylthiocarbamato-S)bis(diéthylthiocarbamato-S,S")sélénium

12002-86-7 Séléniure d'argent (AgSe)

12069-00-0 Séléniure de plomb (PbSe)

12214-12-9 Séléniuresulfure de dicadmium (Cd,SeS)

12626-36-7 Sulfoséléniure de cadmium (Cd(Se,S))

12656-57-4 C.l. Orange de sulfoséléniure de cadmium

58339-34-7 C.l. Rouge de sulfoséléniure de cadmium

67711-98-2 Scories, four a dorer

129618-35-5 | Electrolytes, fabrication du cuivre

152923-45-0 | Boues et sédiments, concentré de mercure, condensat de gaz
relaché lors du rétissage

69029-73-8 Résidus de lessivage, tellure

121053-28-9 | Electrolytes, fabrication du cobalt

10214-40-1 Sélénite de cuivre(2+)

12137-76-7 Séléniure de palladium (PdSe)

20405-64-5 Séléniure de dicuivre (Cu,Se)

1306-24-7 Séléniure de cadmium (CdSe)

3425-46-5 Sélénocyanate de potassium

7782-49-2 Sélénium

7783-07-5 Séléniure de dihydrogene (H,Se)

144507-49-3 | Boues et sédiments, fabrication de I'acide sulfurique, tour de
refroidissement au dioxyde de soufre, contenant du sélénium

12| e numéro de registre du Chemical Abstracts Service (n° CAS) est la propriété de 'American Chemical Society et
toute utilisation ou redistribution, sauf quand cela est requis pour des exigences réglementaires et/ou pour des
rapports au gouvernement du Canada quand l'information et les rapports sont requis en vertu d’une loi ou d'une
politique administrative, est interdite sans autorisation écrite préalable de I'’American Chemical Society.



Annexe B : Estimations de I'absorption par les humains et donneées
sur les effets sur la santé

Tableau B-1 : Estimations moyennes de I'absorption quotidienne (ug/kg p.c.) de
sélénium par la population générale du Canada due aux milieux de
I’environnement, a I'alimentation et a I’eau potable

jeunes 0 & 6 mois®
Voie d'absorption enfants al’exclusion | de 6 mois a de5a del12a de20a | 60ans et
P allaités de du lait 4 ans® 11 ans® 19 ans® | 59 ans' plus®
046 mois® | maternel
Air" 7,84E-05 7,84E-05 168E-04 | 131E-04 | 7,45E-05 | 6,40E-05 | 5,56E-05
Alimentaire
(aliments et eau 2,08 4,40 5,49 4,07 2,22 1,93 1,40
potable)
Sol N.A. N.A. 1,64E-04 | 1,23E-04 | 4,29E-06 | 4,11E-06 | 3,79E-06
Poussiere 1,01E-03 | 1,01E-03 | 6,61E-05| 2,50E-05 | 9,26E-07 | 8,82E-07 | 868E-07
domestique
Absorption totale
due aux milieux
de
I'environnement 2,08 4,40 5,49 4,07 2,22 1,93 1,40
et aux aliments
(ug/kg p.c. par
jour)
Absorption totale
due aux milieux
de 16 33 85 126 132 137 101

I'environnement
et aux aliments

(Hg/jour)

N.A. : non applicable
2 |l est présumé que le nourrisson pése 7,5 kg, respire 2,1 m* d'air par jour (Santé Canada 1998) et

ingére 38 mg de poussiere domestique par jour (Wilson et al. 2013). On présume que les nourrissons

allaités ne consomment que du lait maternel pendant six mois. Les estimations d’absorption
quotidienne moyenne (préparations pour nourrissons uniquement) pour les 0-6 mois, telles que

présentées dans le tableau 7-2, ont été utilisées pour représenter les absorptions alimentaires de ce
groupe d’'age. Les absorptions alimentaires (a I'exclusion du lait maternel) pour les 0-6 mois ont été

tirées des résultats de I'Etude canadienne sur I'alimentation totale de 2005 a 2010. Les estimations

d’exposition ont été générées en utilisant les données de I'U.S. Department of Agriculture’s (USDA)

Continuing Survey of Food Intakes by Individuals (CSFIl; 1994-96, 98).

Il est présumé que les nourrissons consomment 0,742 L de lait maternel par jour (Santé Canada
1998). La concentration moyenne de 21 ug de Se/L mesurée dans le lait maternel de 818 meres
canadiennes entre 2008 et 2011 provient de I'Etude mére-enfant sur les composés chimiques de
I'environnement (Cockell 2014).

14 mg de sol et 41 mg de poussiere domestique par jour (Wilson et al. 2013). Les estimations de
I'absorption alimentaire médiane (aliments et eau potable) pour les 1-3 ans présentées dans le
tableau 7-2 ont été utilisées pour représenter I'absorption alimentaire de ce groupe d'age.

21 mg de sol et 31 mg de poussiére domestique par jour (Wilson et al. 2013). Les estimations de
I'absorption alimentaire médiane (aliments et eau potable) pour les 4-8 ans présentées dans le
tableau 7-2 ont été utilisées pour représenter I'abasorption alimentaire pour ce groupe d'age.

Il est présumé que l'adolescent pése 59,4 kg, respire 15,8 m® d'air par jour (Santé Canada 1998) et

Il est présumé que I'enfant pése 15,5 kg, respire 9,3 m® d'air par jour (Santé Canada 1998) et ingére

Il est présumé que I'enfant pése 31 kg, respire 14,5 m® d'air par jour (Santé Canada 1998) et ingére




ingére 1,4 mg de sol et 2,2 mg de poussiére domestique par jour (Wilson et al. 2013). Les
estimations de l'absorption alimentaire médiane (aliments et eau potable) pour les 14-18 ans
présentées dans le tableau 7-2 ont été utilisées pour représenter I'absorption alimentaire pour ce
groupe d'age.
Il est présumé que l'adulte pése 70,9 kg, respire 16,2 m® d'air par jour (Santé Canada 1998) et ingére
1,6 mg de sol et 2,5 mg de poussiére domestique par jour (Wilson et al. 2013). Les estimations de
I'absorption alimentaire médiane (aliments et eau potable) pour les 19-30 ans présentées dans le
tableau 7-2 ont été utilisées pour représenter I'absorption alimentaire pour ce groupe d'age.
Il est pésumé que I'adulte pése 72 kg, respire 14,3 m® d'air par jour (Santé Canada 1998) et ingére
1,5 mg de sol et 2,5 mg de poussiere domestique par jour (Wilson et al. 2013). Les estimations de
I'absorption alimentaire médiane (aliments et eau potable) pour les plus de 71 ans présentées dans le
tableau 7-2 ont été utilisées pour représenter I'absorption alimentaire pour ce %roupe d'age.
Apport estimé au moyen d'une concentration médiane de MP4, de 0,280 ng/m” (n = 148) dans un
échantillon d'air individuel sur 24 heures a Windsor, Ontario (Rasmussen et al. 2013). Les données
relatives a I'air individuel sont considérées les plus représentatives des concentrations dans I'air de la
zone d'inhalation.
Absorption basée sur une concentration de fond typique de 0,7 ppm de sélénium total dans les sols
canadiens (CCME 2009). Un facteur de bioaccessibilité de 0,26 a été incorporé en se basant sur les
données de bioaccessibilité du sélénium dans les sols provenant de I'étude sur les sols menée dans
~larégion de Sudbury (SARA 2008).
! Absorption basée sur la concentration de fond médiane nationale de sélénium bioaccessible
0,20 ppm, mesurée dans 1025 foyers lors de I'Enquéte sur la poussiére domestique au Canada
(Rasmussen et al. 2014).

Tableau B-2 : Estimations moyennes de I’'absorption quotidienne (ug/jour) de
sélénium par la population générale du Canada due aux milieux de
I’environnement, aux aliments et aux suppléments de multivitamines/minéraux

Voie d’absorption 20-59 ans Plus de 60 ans

Absorption moyenne due aux milieux de
Lo . a 137 101
I'environnement et aux aliments

Absorption moyenne due aux milieux de

'environnement, aux aliments, ainsi qu’aux
suppléments de multivitamines/minéraux a 192 156
concentration typique de sélénium (55

ug/jour)”

Absorption moyenne due aux milieux de
'environnement, aux aliments, ainsi qu’aux
suppléments de multivitamines/minéraux & 5374 501¢
concentration maximale permise de sélénium
(400 pgljour)®

% Vair le tableau B-1.

b 55 ug/jour, dose basée sur 'AQR de Se, qui est une dose quotidienne commune dans les suppléments
de multivitamines/minéraux et la quantité de sélénium présente dans les cinq marques les plus vendues
de suppléments de multivitamines/minéraux.

© 400 pgljour, dose basée sur la dose quotidienne maximale permissible dans les suppléments de
multivitamines/minéraux, mentionnée dans la monographie sur les suppléments de
multivitamines/minéraux et le sélénium de la DPSNSO (Santé Canada 2-16a). Une dose maximale de
200 pg/jour pour le sélénium est a I'étude par Santé Canada (Santé Canada 2016b).

4 Excéde 'AMT de I''OM de 400 pgljour.




Tableau B-3: Calcul de I'équivalent dans le sang complet basé sur I’AMT de I'lOM
pour les adultes et les adolescents (2 14 ans)

DSENO (ug/jour) — adultes

800

Equivalent dans le sang total (ug/L)*

950

Facteur d'incertitude

2

Equivalent dans le sang total (ug/L)

480

& Calculée en utilisant la formule log Sse = 0,767 x log AQse— 2,248 (r = 0,962), Ss. étant le sélénium total
dans le sang complet en mg/L et AQs, I'absorption quotidienne de sélénium en pg/jour (Yang et al.
1989a, Hays et al. 2014), puis multipliée par 1000 pour convertir les mg/L en pg/L, arrondie a deux
chiffres significatifs.

Tableau B-4 : Sommaire des renseignements sur les effets sur la santé humaine
des substances contenant du sélénium (données sur les humains)

Type Substance Protocole Résultats
d'étude contenant du
sélénium
Toxicité Acide sélénieux Décés a 55 000 ug de Se/kg
aigué, voie | (dans|es agents (Matoba et al. 1986)
orale de bronzage de
canon) Etudes supplémentaires : Carter 1966, Civil
et McDonald 1978, Lech 2002, Pentel et al.
1985.
Toxicité Dichlorure de Un homme DMENO : < 83 pug de Se/kg p.c. — brllure
aigué, voie | séléninyle (SeOCl,) | Concentration de chimique; cing minutes aprés l'application,
cutanée moins de 0,005 mL la douleur arrivait et il y avait une
de dichlorure de destruction des tissus; I'avant-bras était
séléninyle appliquée | douloureux et gonflé huit heures aprés
sur l'avant-bras; la l'application, puis le gonflement a subsisté;
zone d'application 5 a 10 jours plus tard, la guérison a
avait un diameétre de | progressé, avec une formation de crodtes.
0,8 cm. (Dudley 1938).
Dose Sélénite de sodium | Une étude de cas de | DMENO =41 749 ug de Se/jour (596 ug
répétée a dans les 227 citoyens de Se/kg p.c./jour) — d'aprés la sélénose.
court terme | suppléments américains agés de 4
(2a a 92 ans (4ge moyen | Les symptdmes des 201 patients
89 jours), de 54 ans), qui ont comprenaient la diarrhée (78 %), la fatigue
voie orale pris un supplément (72 %), la perte de cheveux (70 %), les
(sélénose) alimentaire mal douleurs articulaires (67 %), la décoloration

formulé en 2008
pendant une
moyenne de 29 jours
(portée de 1 a

109 jours) La dose
pour adulte
recommandée sur
I'étiquette aurait
fourni 40 800 ug de
Seljour (583 ug de
Se/kg p.c./jour pour

ou la fragilité des ongles (61 %), la nausée
(57 %), les céphalées (45 %), les
fourmillements (39 %), la mauvaise haleine
(37 %), les vomissements (26 %) et les
éruptions cutanées (26 %). Aucun décés
déclaré

Les symptdmes persistants présents

90 jours ou plus aprées que les patients
avaient cessé de prendre le supplément
comprenaient la perte de mémoire pour
22 % des 83 cas avec ces données




Type Substance Protocole Résultats
d'étude contenant du
sélénium
une personne de disponibles.
70 kg).
La dose médiane estimée était de
Sur 41 749 ug de Seljour pour les 156 patients
227 consommateurs, | pour lesquels des renseignements étaient
201 répondaient aux | disponibles.
critéres de l'auteur en
matiére de sélénose. | Pour huit patients, le sélénium sérique
Les 26 autres avaient | mesuré un jour en moyenne (portée de
des symptémes zéro a 33 jours) apres la cessation de la
Iégers, voire consommation du produit, et la
inexistants. concentration sériqgue médiane était de
664 g de SelL, et la moyenne était
de 751 & 761 pg Se/L.
(MacFarequhar et al. 2010)
DMENO = 24 000 pg de Sel/jour (400 ug
de Se/kg p.c./jour) — sélénose chez les
femmes, age de 55 ans Symptdmes :
diarrhée, perte de cheveux, crampes
musculaires, douleurs articulaires, fatigue
(Sutter et al. 2008)
Etudes supplémentaires : CDC 1984,
Yang 1987
90 jours a Sélénite de sodium | Quatre-vingt-un Aucun signe de toxicité du sélénium (perte
un an, voie | ou individus en bonne de cheveux, modifications des ongles) n'a
orale L-sélénométhionine | santé des Etats-Unis | été observé pour aucun des suppléments

(sélénose)

ou
levure a forte
teneur en sélénium

(18 ans et plus; age
moyen pour les
sujets de 36 ans;
poids moyen de

83 kg) ont été soumis
a une étude sur
échantillon aléatoire
dans 10 groupes
(placebo et trois
doses de chaque
forme de Se) et ont
recu des
suppléments de
sélénium chaque jour
pendant

16 semaines, comme
suit :

1. Sélénite de
sodium :

202, 380, 601 ug de
Seljour

2. L-
sélénométhionine
158, 338, 507 ug de
Seljour

de sélénium a la plus forte dose testée.

1. Sélénite de sodium
DSENO =601 ug de Sefjour (7 ug de
Se/kg p.c./jour) + Se alimentaire

2. L-sélénométhionine
DSENO =507 pg de Sefjour (6 pg de
Se/kg p.c./jour) + Se alimentaire

3. Levure a forte teneur en sélénium
DSENO = 703 ug de Sel/jour (8,5 pug de
Se/kg p.c./jour) + Se alimentaire

(Burk et al. 2006)




Type
d'étude

Substance
contenant du
sélénium

Protocole

Résultats

3. Levure enrichie en
sélénium :

226, 439, 703 ug de
Seljour

Concentration
plasmatique initiale
de Se : 122 ug/L
(SD 13)

90 jours a
un an, voie
orale

Supplément de
levure a forte
teneur en sélénium
et sélénium
alimentaire

Lors d'un test
contrdlé sur un
échantillon aléatoire
nécessitant
I'administration de
placebos,

42 hommes des
Etats-Unis en bonne
santé (agés de 18 a
45 ans, 4ge moyen
de 31 ans, poids
moyen de 76 kg) ont
été exposés
quotidiennement a
300 ug de Seljour
provenant d’un
supplément de levure
a forte teneur en
sélénium et de
I'alimentation
pendant 48 jours.

Absorption de
sélénium de base du
groupe exposé a une
forte dose de
sélénium :

137 ugljour £ 42
(E.-T.)

DSENO = environ 437 ug de Seljour

(6 ng de Se/kg p.c./jour)

(300 pg de Sefjour plus environ 137 ug de
Seljour de sélénium alimentaire)

(Hawkes et Laslett 2009)

Etudes supplémentaires : Duffield et al.
1999, Hawkes et Turek 2001, Hawkes et
Keim 2003, Hawkes et al. 2008, Burk et al.
2006

90 jours a
un an, voie
orale

(diabéte de

type 2)

Levure a forte
teneur en sélénium

Essai pilote
PRECISE
(Prevention of
Cancer by
Intervention with
Selenium) au R.-U.
Cing cent un
volontaires agés
(60-74 ans) ont recu
des suppléments
pendant six mois
avec 100, 200 ou
300 pg de Seljour
sous la forme de
levure a forte teneur

DSENO = 300 ug de Sefjour (4 ug de
Se/kg p.c./jour)

Aucun effet de la supplémentation en
sélénium sur l'adiponectine plasmatique
(Pgioba = 0,86)

(Rayman et al. 2012, tel que cité dans
Rayman et Stranges 2013)




Type
d'étude

Substance
contenant du
sélénium

Protocole

Résultats

en sélénium ou de
levure placebo.
Mesure de
I'adiponectine dans le
plasma
(I'adiponectine
plasmatique est
reconnu comme un
marqueur
indépendant de la
diminution du risque
de diabéte de type 2)

90 jours a
un an, voie
orale

(diabéte de

type 2)

Levure de sélénium

Quatre-vingt-quatre
iraniennes en
préménopause
atteintes d'obésité
abdominale ont regu
une supplémentation
de 200 pg de Sefjour
sous la forme de
levure de sélénium.

Elles suivaient toutes
un régime alimentaire
hypocalorique riche
en légumineuses.Le
statut du sélénium
n'a pas été
déterminé.

DSENO = 200 pg de Sefjour (3 pg de
Se/kg p.c./jour)

Rayman et Stranges 2013 :

apres une supplémentation de sélénium de
six semaines, ces femmes avaient des
concentrations d'insuline sérique a jeun
significativement inférieures (p = 0,05),
tout comme I'évaluation du modéle
d'homéostasie de l'indice de résistance a
l'insuline (p = 0,04). Cela semble indiquer
gu'une supplémentation en sélénium
diminuerait le risque de diabéte de type 2.

Seuls 81 % des sujets qui ont fini I'étude
ont été inclus dans l'analyse des données.

(Alizadeh et al. 2012, tel que cité dans
Rayman et Stranges 2013)




Type Substance Protocole Résultats
d'étude contenant du
sélénium
Plus d'un Sélénium dans Trois cent quarante- | DMENO =910 pg de Sefjour (16,5 pg de
an, voie I'alimentation neuf humains adultes | Se/kg p.c./jour) (concentration de Se dans
orale vivant dans la région | le sang =1 050 pg/L) — sélénose et
(sélénose) du comté d'Enshi en | changements hématologiques
Chine, ou les
concentrations de DMENO= de 750 & 850 pg de Se/jour (de
sélénium sont 13,6 a 15,5 pg de Se/kg p.c./jour)
élevées dans le sol et | (concentration de Se dans le sang allant de
la nourriture. 906 a 997 ug de Se/l)
(poids corporel
d'environ 55 kg — Yan | Les auteurs soulignent que les habitants de
et al. 1989a). la région riche en sélénium se sont
peut-étre adaptés a une absorption élevée
Le critére principal de sélénium. Aucune sélénose n'a été
pour la sélénose était | observée chez les enfants de 12 ans ou
la modification moins.
morphologique des Aucun effet tératogéne n’a été observé
ongles. chez les bébés.
Le foie de vingt (Yang et al. 1989b)
hommes d'une région
riche en sélénium,
dont 70 % avaient
souffert d'une
importante perte de
cheveux et d'ongles,
a été soumis a un
examen au moyen
d’'une technologique
supersonique et a un
examen électro-
cardiographique.
Plus d'un Sélénium dans Dans une étude de DMENO =910 ug de Se/jour (16,5 ug de
an, voie I'alimentation suivi de Yang et al. Se/kg p.c./jour) (concentration de Se dans
orale (1989a, 1989b, les le sang =1 054 pg/L) basée sur la
(sélénose) expositions au sélénose : perte d'ongles et cheveux

sélénium par voie
orale chez cinqg
adultes présentant
des signes
persistants évidents
de sélénose au
niveau des ongles
des doigts au
moment de I'étude
initiale (1986) ont été
réduites en
conséguence, et ces
sujets ont été
réexaminés en 1992.
lls ne présentaient
aucun signe de
sélénose. Leur

cassants signalés dans les observations de
1986.

DMENO =819 ug de Sefjour (15 ug de
Se/kg p.c./jour) (concentration de Se dans
le sang = 968 pg/L).

(Yang et Zhou 1994)




Type
d'étude

Substance
contenant du
sélénium

Protocole

Résultats

concentration de
sélénium moyenne
dans le sang complet
avait diminué a
0,968 mg/L, qui
d'apres la relation
mathématique établie
dans I'étude de Yang
et al. (1989a), est
associée a une
absorption de
sélénium d'environ
819 ug de Seljour.

Plus d'un
an, voie
orale
(sélénose)

Sélénium dans
I'alimentation

Sujets : 14 humains
d'une région de
Chine a fortes
concentrations de
sélénium dans le sol,
mais pas de
sélénose

DMENO = 750 ug de Se/jour (13,6 pug de
Se/kg p.c./jour) (concentration de Se dans
le sang total : moyenne de 444 ugl/L,
gamme de 346 a 584 ug/L).

Absorption alimentaire moyenne de
sélénium : 7501554 ug de Se/jour.

(Yang et Zhou 1994, Yang 1987, Yang
et al. 1983)

Plus d'un Sélénite de sodium | Un homme en Chine | DMENO : 1 080 pg de Se/jour (18 pg/kg
an, voie + sélénium (62 ans, pesant p.c./jour) (concentration dans le sang
orale alimentaire 60 kg) a pris des complet = 179 pg de Se/L) — morphologie
(sélénose) comprimés de des ongles, odeur d'ail dans les excrétions

sélénite de sodium cutanées

tous les jours

pendant plus de 2 Lorsque cet homme a cessé de prendre

ans. Chaque des comprimés de sélénite de sodium, les

comprimé contenait ongles sont progressivement redevenus

2 mg de sélénite de normaux.

sodium (913 ug de (Yang et Zhou 1994, Yang 1987, Yang

Seljour). et al. 1983)

Estimation de

I'absorption totale de

sélénium dans

l'alimentation et les

suppléments :

1 080 pg de Seljour.
Plus d'un Sélénium dans Lors d'une étude DSENO = 724 ug de Se/jour (10 ug de
an I'alimentation épidémiologique, Se/kg p.c./jour) (concentration de Se dans
Voie orale 142 adultes ont été le sang total = 675 pg/L; concentration

(sélénose)

recrutés de fagon
aléatoire dans l'ouest
du Dakota du Sud et
dans l'est du
Wyoming, dans des
régions aux sols
riches en sélénium.
L'exposition a
probablement duré

sérique de Se = 363 ug/L)

Selon les auteurs, il n'y a eu aucun
changement cliniguement significatif lors
des essais en laboratoire ni résultat
physique caractéristique de la toxicité du
sélénium (sélénose).

Environ la moitié des 142 adultes avaient




Type Substance Protocole Résultats
d'étude contenant du
sélénium
de nombreuses des absorptions de sélénium supérieures a
années. 200 pg de Seljour (gamme de 68 a 724 ug
de Se /jour).
(Longnecker et al. 1991)
Les sujets ont rempli
des questionnaires,
ont subi des Etudes supplémentaires : Smith et al.
examens physiques 1936, Smith et Westfall 1937.
et ont fourni des
échantillons de sang,
d'urine et d'ongles
d'orteils. Pour
certains sujets, ily a
eu des préléevements
de nourriture &
double étalement
pour I'analyse du
sélénium.
Plus d'un Levure a forte Sujets de l'essai Cancer :
an, voie teneur en sélénium | Nutritional Cancer Une supplémentation de 200 pg de Se/jour
orale + Prevention Trial n'a pas eu d'incidence sur le cancer de la
(cancer/ sélénium (NPC) : blancs, peau basocellulaire ou malpighien
diabéte de alimentaire antécédents de spinocellulaire.
type 2) cancer non-

mélanique de la
peau, résidant dans
l'est des Etats-Unis
(Age moyen de

63 ans).

Essai sur échantillon
aléatoire a double
insu nécessitant
I'administration de
placebos.

Groupe ayant recu
du sélénium :

600 adultes.

Groupe témoin
(placebo) :

602 adultes.
Supplément : 200 ug
de Seljour.

Objectif : déterminer
si un supplément
nutritionnel de
sélénium va diminuer
l'incidence du cancer
(Clark et al. 1996).
Analyse secondaire
des données pour le
diabéte de type 2
(Stranges et al. 2007)

Diabete de type 2:

DMENO =290 pg de Sef/jour — Une
analyse secondaire des données a révélé
une hausse statistiguement significative du
risque de diabéte de type 2; taux de risque
=1,55(IC a 95 % :de 1,03 a4 2,33)

L'analyse du tertile a révélé :

une hausse statistiquement significative du
risque de diabéte de type 2 dans le tertile
le plus élevé de la concentration
plasmatique de fond du sélénium [taux de
risque = 2,70 (IC 295 % : de 1,30 & 5,61)].
Le tertile supérieur était la concentration
plasmatique de sélénium supérieure a
121,6 pg/L (la concentration plasmatique
de 122 ug de Se/L correspond a l'apport de
94 ug de Se/L d'aprés le lien établi dans
Combs et al. 2001).

Dans le tertile inférieur (concentration
inférieure ou égale a 105,2 ng de Se/mL de
plasma), il y avait un risque relatif de 1,03
(IC & 95 % de 0,50 a 2,09).

Concentration plasmatique moyenne de
sélénium :

de 180 a 190 ug/L pendant la prise de
suppléments de sélénium, de 110 a




Type Substance Protocole Résultats
d'étude contenant du
sélénium
Suivi moyen : 7,7 ans | 120 pg/L pour le groupe placebo
(E-T.=2,7)
Dams l'article, il est souligné que l'essai
[Traitement moyen NPC a été mené dans la région ou
de 4,5 ans (Rayman l'absorption de sélénium alimentaire moyen
et Stranges, 2013)] est de 90 pg de Se/jour. La concentration
plasmatique de fond moyenne de sélénium
du groupe exposé au sélénium était de
114,4, ce qui correspond a une absorption
de 84 ug de Sefjour, d'apres le lien établi
dans Combs et al. (2001).
(Stranges et al. 2007)
Plus d'un L-sélénométhionine | Hommes de l'essai DSENO : de 310 a 460 pg de Sefjour —
an, voie + sélénium SELECT (Selenium Aucune hausse statistiquement
orale alimentaire and Vitamin E significative du diabéte de type 2 ou des
(cancer/ Cancer Prevention cancers.
diabéte de Trial); hommes plut6t
type 2/ en bonne santé A cette dose, on a rapporté une

sélénose)

du Canada, des
Etats-Unis et de
Porto Rico

(50 ans ou plus).

Essai sur échantillon
aléatoire a double
insu nécessitant
'administration de
placebos

Objectif : déterminer
si le sélénium et/ou la
vitamine E pourraient
prévenir le cancer de
la prostate

avec une toxicité
faible ou inexistante
chez des hommes en
bonne santé.
Secondaire : diabéte
de type 2.

Groupe exposé au
sélénium seulement :
8 752 hommes.
Groupe témoin
(placebo) :

8 696 adultes.

Supplément : 200 pg
de Seljour

Exposition : moyenne
de 5,5 ans (gamme

augmentation statistiquement significative
de l'alopécie (perte de cheveux) et de la
dermatite autodéclarées.

Alopécie : RR=1,28,1Ca99%=1,01a
1,62; dermatite (niveaux 1 et 2) : RR =
1,17,1Ca99 % =1,00 a 1,35.

Non significatif sur le plan statistique :
Halitose (mauvaise haleine) : RR =1,17, IC
a99 % :0,99 a 1,38).

Modifications des ongles : RR=1,04 IC a
99 % =0,94 a 1,16.

Diabéte de type 2: 1,07, IC 2 99 % = 0,94
al22,p=0,16.

Il n'y avait aucune différence significative
(P > 0,15) dans aucun des paramétres liés
au cancer.

Au cours d'une analyse provisoire prévue
sur 7 ans, les suppléments ont été
interrompus car les preuves montraient de
facon convaincante qu'il n'y avait aucun
bénéfice.

(Lippman et al. 2009).

Pour 'analyse de suivi des données
SELECT, voir Klein et al. (2011).

Etudes supplémentaires : Algotar et al.
2010.

(Aucune association pour le Se et la
glycémie), Park et al. 2012 (diminution du
risque de Se dans les ongles d'orteils et le
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Type Substance Protocole Résultats
d'étude contenant du
sélénium
de 4,17 47,33) diabéte de type 2), Stranges et al. 2011
(aucune association pour le Se et le
diabéte de type 2), Albaraly et al. 2010
(diminution du risque de diabéte).
Plus d'un Sélénium dans Etude Epidemiology | DSENO = 140 ug de Se/jour®
an, voie l'alimentation et of Vascular Ageing (concentration plasmatique de 156 pg de
orale possiblement dans | (EVA), une étude Sell)
(diabéte de certains épidémiologique L'analyse du tertile a révélé que pour les
type 2) suppléments longitudinale sur hommes, une concentration plasmatique
9 ans menée en élevée (94 a 156 ug de Se/l) était associée
France (n =1 389, a une diminution marginale du risque
59 a 71 ans). d'hyperglycémie (altération du glucose ou
Le glucose dans le du diabéte a jeun).
plasma a jeun au On n'a observé aucun lien important chez
début, aprés 2,4 et9 | les femmes.
ans a été mesuré. (Akbaraly et al. 2010, tel que cité dans
Analyse réalisée sur | Rayman et Stranges (2013).
1 162 sujets avec
des données
compléetes.
Plus d'un Sélénium dans Etude d'observation, | DSENO : 65 pg de Se/jour® — aucun risque
an, voie I'alimentation analyse prospective. | accru de diabéte de type 2
orale
(diabéte de Sujets des Etats-Unis | Les concentrations de sélénium plus
type 2) (&ge moyen au élevées dans les ongles d'orteils sont
départ + E.-T.) associées a un plus faible risque de cas
3630 femmes (53 + nouveaux de diabéte de type 2 pour les
6,4 ans) concentrations allant jusqu'a environ
3535 hommes (60 + | 0,95 g de Se/g d'ongle d'orteil.
8,8 ans)
Au départ, les sujets | 750 cas nouveaux de diabéte de type 2
ne souffraient ni du pendant 142 550 années-personnes.
diabéte de type 2, ni
d'une maladie Le risque de diabete relatif a diminué dans
cardiaque. I'ensemble des quintiles de sélénium
croissants dans les ongles d'orteils.
Le sélénium dans les | La concentration moyenne de sélénium
rognures d'ongles dans les ongles d'orteils était de 0,84 ug/g
d'orteils a été chez les hommes et de 0,77 pg/g chez les
mesuré. femmes.
Les données représentées a la figure 1
semblent indiquer que pour les hommes, le
risque de diabéte de type 2 peut
augmenter au-dessus de 0,95 ug de Selg
d'ongle d'orteil.
(Park et al. 2012)
Plus d'un Sélénium dans Amazonie DSENO = 1 450 pg de Sefjour®
an, voie I'alimentation brésilienne (concentration dans le sang complet de
orale 1500 ug de Se/l)
(exposition Etude transversale

excessive au
Se)

de 407 volontaires
(204 femmes,

Aucun signe ou symptdme de toxicité du
Se pour les cheveux, les ongles, la peau




Type
d'étude

Substance
contenant du
sélénium

Protocole

Résultats

203 hommes), agés
de 15 a 87 ans et
vivant dans
I'Amazonie
brésilienne.
Exclusions : les
femmes enceintes ou
qui allaitent, certains
états de santé

Les concentrations
de Se dans le sang
complet et le plasma
ont été mesurées.

Les infirmieres (sans
connaitre |'état des
sujets par rapport au
sélénium) ont
examiné les sujets
pour déceler des
signes de toxicité du
sélénium (cheveux,
poils, ongles, peau).
Le questionnaire
administré en
entrevue comprenait
des signes et des
symptémes
éventuels d'une
sélénose.

ou I'haleine n'a été associé a des
concentrations de sélénium dans le sang
(par rapport aux sujets ayant une
concentration dans le sang inférieure a
560 pg de SelL, ce qui correspond a une
absorption de 400 pg de Se/L d'apres
I'équation de Yang et al. (1989a).

Concentration de Se dans le sang total
Médiane : 228 ug de Se/L

Gamme : de 103 a 1 500 pug de Se/L
(Lemire et al. 2012)

Etude supplémentaire : Lemire et al. 2010a

Plus d'un
an, voie
orale
(exposition
excessive au
Se)

Sélénium dans
I'alimentation

Groupes d'Inuit du
Groenland

Le sélénium (Se), le
mercure (Hg), le
cadmium (Cd) et le
plomb (Pb) ont été
mesurés dans le
sang complet.

Des questionnaires
ont été utilisés pour
recueillir de
I'information sur
l'alimentation.

Les signes ou
symptébmes d'une
sélénose n'ont pas
été vérifiés, mais les
auteurs indiquent
qu'il n'y a pas eu de
rapport de cas de

DSENO =1 600 ug de Se/jour(22 ug de
Se/kg p.c./jour) (concentration de Se dans
le sang complet =1 818 ug de Se/l)

Les concentrations moyennes dans le sang
complet du groupe allaient de 178 ug de
Se/L pour les hommes Tasiilag a 488 ug de
Se/L pour les hommes Uummannag. La
concentration de Se la plus élevée dans le
sang complet était de 1 890 pg/L. Deux
sujets avaient une concentration dans le
sang de plus de 1 818 pg de Sel/L.

(Hansen et al. 2004)




Type Substance Protocole Résultats
d'étude contenant du
sélénium
sélénose.
Plus d'un Sélénium dans Inuit du Canada Absorption jusqu'a 4470 ug de Sefjour®
an,voie I'alimentation (concentration dans le sang complet de
orale 732 hommes et 3 560 pg de Se/L).
(exposition femmes Inuit (agés

excessive au
Se)

de 18 a 71 ans).

Le sélénium (Se), le
mercure (Hg) et le
plomb (Pb) ont été
mesurés dans le
sang complet.

Aucune information
n’'a été collectée sur
des signes de
sélénose.

Concentration moyenne dans le sang
complet : 290 pg de Se/L

Gamme dans le sang complet : de 119 a
3560 pg de Se/L

(Valera et al. 2009)

Etudes supplémentaires : Alkazemi et al.
2013, Ayotte et al. 2011, Ravoori et al.
2010.

% Santé Canada a calculé I'absorption en sélénium chez les humains a partir des concentrations de
sélénium dans le sang ou les ongles en utilisant la relation mathématique de Yang et al. (1989a) et de
Combs et al. (2001).

Tableau B-5: Sommaire des renseignements sur les effets sur la santé humaine
des substances contenant du sélénium (données sur les animaux)

Type d'étude Substance Protocole Résultats
contenant du
sélénium
Toxicité aigué, | Sélénium Rat male DL la plus faible = 6 700 000 pg de
voie orale élémentaire (Sprague- Se/kg p.c.
Dawley) (Cummins et Kimura 1971)

Toxicité aigué,
voie orale

Sélénite de sodium

Lapin femelle

DL la plus faible = 1000 pg de Se/kg

p.c.
(Pletnikova 1970)

Etudes supplémentaires : la DLs, allait de
2300 (cobaye) a 6000 (poney) ug de
Se/kg p.c. (Cummins et Kimura 1971,
Singh et Junnarkar 1991, NTP 1996,
Pletnikova 1970, Stowe 1980)

Toxicité aigué, | Sélénate de sodium Rats DLso la plus faible = 670 pg de Se/kg
voie orale p.c.
(HYSAAV 1984, cité dans ChemIDplus)
Etudes supplémentaires : DLs, (lapins) =
940 g de Se/kg p.c. (HYSAAV. 1984, tel
gue cité dans ChemIDplus)
Toxicité aigué, | Bioxyde de sélénium | Souris male DLsg la plus faible = 16 600 ug de Se/kg
voie orale (Swiss) p.c.
(Singh et Junnarkar 1991)
Toxicité aigué, | D,L-Sélénocystéine Souris méale DL, la plus faible = 35 800 ug de Se/kg




Type d'étude Substance Protocole Résultats
contenant du
sélénium
voie orale (ICR) p.c.
(Sayato et al. 1993)
Toxicité aigué, | Sélénure Cobaye, groupes | CLsgo sur huit heures = 1 000 ug de Se/m®
inhalation d'hydrogéne de 16 cobayes (1 pg de Sell)
exposés a 1, 4, 4,
6,6, 7 et42 ug (Dudley et Miller 1941)
de séléniure
d'hydrogéne/L Etudes supplémentaires : Dudley et Miller
1941, Dudley et Miller1937.
Toxicité aigué, | Sélénium Rat femelle CMENO = 33 000 + 10 000 ug de Se/m®
inhalation élémentaire — (albinos) pendant huit heures — 10 % sont morts;
poussiére 20 rats poumons hémorragiques

(Hall et al. 1951)

Toxicité aigué,

Dichlorure de

Lapin (10 lapins)

Plus faible DMENO 3 400 pg de Se/kg

voie cutanée séléninyle Application de p.c. — mort
(SeOCly) 0,01a0,2 mL;
0,01 mL étalé sur | Tous les lapins sont morts 2 a 20 heures
une zone aprés l'application; les doses plus élevées
circulaire ont entrainé une mort plus rapide. Avant
d'environ 1 cm de | la mort, les animaux présentaient une
diamétre. augmentation progressive de la
Doses : de 7,2 a | tuméfaction de tout le dos, la zone de la
248 mg de bralure était rentrée et entourée d'un
dichlorure de anneau noir.
séléninyle/kg p.c.
Absorption de sélénium démontrée dans
une expérience complémentaire au cours
de laquelle on a mesuré la concentration
de Se dans le sang complet et le foie.
(Dudley 1938).
Sensibilisation | Sélénium Cobayes — Aucune preuve d'irritation ou de
cutanée élémentaire 5 méles, sensibilisation
5 femelles (Hall et al. 1951)
Court terme (2 | Sélénite de sodium Sélénite de DMEO : 30 ug de Se/kg p.c./jour®™
a 89 jours), sodium diminution d'environ 50 % de la
voie orale concentration sérique de T3
Rat male
(Sprague- DSEO : 15 pug de Se/kg p.c./jour® — T3
Dawley) sérique
Exposition : (résumé d'Eder et al. 1995)
40 jours

Alimentation : 38
(alimentation
carencée en Se),
50, 100, 300,
600, 3 000 ug de
Sel/kg dans
l'alimentation

[DMENO : 150 ug de Se/kg p.c./jour —
cochons castrés — maladie du sabot,
séparation du sabot présente a la jointure
de la couronne du sabot (cochon méle —
castré, poids initial d'environ 25 kg) (Kim
et Mahan 2001a,b)]

Etudes supplémentaires : Skowerski et al.
1997a, 1997b, Johnson et al. 2000,
Tsunoda et al. 2000, Wilson et al. 1989,
Wilson et al. 1983, 1989, Halverson et al.
1966, Palmer et Olson 1974, Chen et al.




Type d'étude

Substance
contenant du
sélénium

Protocole

Résultats

1993, Mahan et Magee 1991, Mihailovic
et al. 1992, Koller et al. 1986, Raisbeck et
al. 1998, Nobunaga et al. 1979 tel que cité
dans ATSDR 2003, El-Zarkouny et al.
1999, Shalini et Bansal 2008, Turan et al.
1999a.

Court terme
(de2a

89 jours), voie
orale

Séléniate de sodium

Rats — méales
(Sprague-
Dawley) exposés
pendant six
semaines a du
sélénium
alimentaire.
Doses de
sélénium (six ou
sept rats par
dose) :

faible
concentration
2,5 ug de Sel/kg
p.c./jour®
concentration
normale (n=6) :
11,5 ug de Se/kg
p.c./jour®
concentration
élevée de Se
(n=7) : 52,5 ug
de Se/kg
p.c./jour®

Méle :

DMEO = 52,5 ug de Se/kg p.c./jour
d'aprés une augmentation significative de
la concentration sérique de TSH (environ
30 %); augmentation significative de la
glutathion peroxydase (GSH-Pz) dans les
reins (environ 30 %) et des érythrocytes
(environ 70 %).

DSENO pour le poids corporel : 52,5 ug
de Se/kg p.c./jour (Hotz et al. 1997)

Etudes supplémentaires : Panter et al.
1996, Palmer et Olson 1974, Salbe et
Levander 1990, Baker et al. 1989 cité
dans ATSDR 2003, NTP 1996.

Court terme
(de2a

89 jours), voie
orale

L-Sélénomeéthionine

Macaque a
longue queue
(singe) gravide
10/groupe

Les singes ont
recu une dose
par intubation
nasogastrique a
0, 10,1, 60,4 et
120 pg de

Se/kg p.c. par
jour pendant les
jours de gestation
(JG) 20 a 50. On
a suivi deux ou
trois méres
jusqu'a terme
(JG 165).

DMENQO la plus faible = 60 ug de Se/kg
p.c./jour — anorexie (2/10). A 120 pg de
Se/kg p.c./jour, des vomissements et de
I'anorexie (5/10) ont été observés; la perte
de poids maternel était sensiblement plus
importante.

(Tarantal et al. 1991)

Etudes supplémentaires : Johnson et al.
2000, Salbe et Levander 1990, Panter
et al. 1996, Raisbeck et al. 1998 tel que
cité dans ATSDR 2003, Cukierski et al.
1989.




Type d'étude

Substance
contenant du
sélénium

Protocole

Résultats

Court terme
(de2a

89 jours), voie
orale (eau)

Sélénocystéine

Souris (BALB/c)
Exposition de
47 jours

DMEO = 173 ug de Se/kg p.c./jour -
immunologique/lymphoréticulaire :
diminution de la fonction des cellules B et
de la concentration d'anticorps
spécifiqgues aux ovules.

(Raisbeck et al. 1998, tel que cité dans
ATSDR, 2003)

Etudes supplémentaires : Sayato et al.
1993, tel que cité dans ATSDR 2003.

Court terme

Levure a forte teneur

Cochon (castrats

DMENO = 300 pg de Se/kg p.c./jour® —

(de2a en sélénium métis) maladie du sabot (séparation du sabot
89 jours), voie Exposition : présente a la jointure de la couronne du
orale 12 semaines sabot).
10 cochons/
dose (Kim et Mahan 2001)
Doses®: 2, 150,
300, 450, 600 pg
de Se/kg
p.c./jour®
Court terme Sélénium Cobaye (male) DMENO : 31 mg de Se/m® — Pneumonite
(de 2a élémentaire — 10 cobayes interstitielle Iégére a modérée; congestion
89 jours), poussiére 31 mg de Se/m>+ | légére des poumons, du foie et de la rate.
inhalation 16 mg de Se/m®
Le diamétre médian Exposition : Aucun des animaux n'avait perdu de
des particules était pendant huit poids ni montré de signes d'effets
de 1,2 micron. jours, ilyaeu toxiques. Aucun déces.
guatre périodes
d'exposition,
comptant
chacune quatre
heures, avec
48 heures entre
les périodes
d'exposition.
Toxicité Nano-sélénium Rats (Sprague- DSENO : 220 pg de Se/kg p.c./jour
subchronique Dawley) DMENO : 310 pg de Se/kg p.c./jour — par
(90 joursal Exposition : rapport au groupe témoin, les poids
an), voie orale 13 semaines corporels étaient sensiblement inférieurs,
12 méles + surface du foie tachetée, dégénération

12 femelles par
dose

Absorption (ug de
Se/kg p.c./jour)
Méle : 140, 220,
310, 420

Femelle : 190,
330, 440, 500

des cellules hépatiques
(Jia et al. 2005)




Type d'étude Substance Protocole Résultats
contenant du
sélénium
Toxicité Sélénite de sodium Rat (Wistar) — DMEO = 2 ug de Se/kg p.c./jour — effets
subchronique male thérapeutiques |égers (infiltrations
(90 jours aun 11/groupe sporadiques de cellules mononucléaires

an), voie orale

Doses : 0, 2 ou
4,6 pg de Se/kg
p.c./jour par
l'alimentation sur
un estomac vide
pendant trois
mois Les
animaux avaient
acces ade la
nourriture et a de
I'eau a volonté.

dans I'espace porte et activation des
papules des cellules de Kupffer)
DMENO = 4,6 ug de Se/kg p.c./jour —
effets nocifs sur le foie (tuméfaction
distincte des cellules de Kupffer dans les
vaisseaux sinusoidaux dilatés et les
zones nécrotiques constituées de groupes
uniques d'hépatocytes)

(Kolodziejczyk et al. 2000)

Etudes supplémentaires : Schroeder et
Mitchener 1971a, Turan et al. 1999b tel
gue cité dans ATSDR 2003, Behne et al.
1992, Pletnikova 1970, Jia et al. 2005,
NTP 1994

Toxicité

subchronique
(90 jours aun
an), voie orale

Sélénate de sodium

Rats (Fischer-
344)

10 méles et

10 femelles par
groupe

Doses estimées :
0, 100, 200, 400,
600 et 1 100
(méles) ou 800
(femelles) ug de
Se/kg p.c./jour).
Exposition :

13 semaines

DMENQO la plus faible : 100 ug de Se/kg
p.c./jour — diminution statistiquement
significative du nombre de spermatides/
gramme des testicules par rapport aux
groupes témoins (augmentation de 15 %);
modification statistiquement significative
de la durée des étapes du cycle aestral (il
y avait plus de temps dans le dicestrus et
moins de temps dans l'aestrus)

(NTP 1994)

Etudes supplémentaires : Rosenfeld et
Beath 1954 tel que cité dans ATSDR
2003, NTP 1994 (souris)

Toxicité

subchronique
(90 jours aun
an), voie orale

L-sélénométhionine

Rat (Wistar) —
males
6 rats/dose

Doses (Se/kg
p.c./jour®) :

- Carence en Se .
0,01

- Sélénium
adéqua: 15 a
partir du sélénite
de sodium

- Excés de
sélénium : 100 a
partir de la
sélénométhionine
Exposition :

110 jours

DMENO = 100 pg de Se/kg p.c./jour® —
réduction significative de l'activité de la
déiodinase de type 1; diminution
significative du poids corporel (15 %).
(Behne et al. 1992)




Type d'étude Substance Protocole Résultats
contenant du
sélénium

Toxicité D,L-Sélénocystéine Souris (ICR) DMENO =4 700 pg de Se/kg p.c./jour
subchronique males — Hausse de l'aspartate aminotransférase et
(90 jours aun 10/groupe de l'alanine aminotransférase sériques
an), voie orale Doses : 2 350, (effets sur le foie) et diminution du poids

4 700 ou corporel (16 % de moins).

7 050 pg de

Se/kg p.c./jour
par gavage oral

DSENO =2 400 ug de Se/kg p.c./jour
(Hasegawa et al. 1994 tel que cité dans

Exposition : ATSDR 2003).

90 jours
Toxicité Sélénate de sodium Rat (Wistar) : DMENO =100 pg de Se/kg p.c./jour —
chronique (> 1 | et sélénite de sodium | 1437 rats. Iésions hyperplasiques dans le foie et

an), voie orale

(les rats ont été
nourris avec une
forme, mais les
résultats ont été
rapportés
principalement sur la
base de I'absorption
de Se sans faire
référence a la forme
du Se)

Exposition : 2 ans
Doses : 0, 0,5, 2,
4,6,80u 16 ppm
(0, 25, 100, 200,
300, 400 ou

800 pg de Sel/kg
p.c./jour

néphrite A 200 pg de Se/kg p.c./jour,
effets sur le squelette (os mous)
(Harr et al. 1967, Tinsley et al. 1967)

Etudes supplémentaires : Schroeder et
Mitchener 1971b, 1972 tel que cité dans
ATSDR 2003, Schroeder 1967 tel que cité
dans Harr et Muth 1972.

Toxicité
chronique (> 1
an), voie orale

Sélénium organique
(alimentation)

Rat (Osborne
Mendel)
Exposition :
24 mois

18 rats/groupe

Doses : 0, 250,
350 ou 500 pg de
Se/kg p.c./jour

Femelle :

DMENO = 250 ug de Se/kg p.c./jour -
Basée sur une cirrhose légéere a modérée
(Nelson et al. 1943 tel que cité dans
ATSDR 2003).

Toxicité
chronique (> 1
an), voie orale

Sulfure de sélénium

Rats F344 et
souris B6C3F1;
males et
femelles;
50/sexel/groupe
Voie orale;
gavage pendant
sept jours par
semaine pendant
103 semaines
Rats : 0, 3 et

15 mg de
SeS/kgljour (0,
2133, 10 668 ug
de Sel/kg
p.c./jour)

Souris : 0, 20 et
100 mg de
SeS/kgljour (0,
14 224,

71118 pg de
Se/kg p.c./jour).

Rats (méles/femelles)

DMENO : 15 mg SeS (10 668 ug de
Sel/kg p.c./jour

Basée sur une augmentation
statistiquement significative des
carcinomes hépatocellulaires.

Souris (femelles)

DMENO : 100 mg SeS/kg/jour (71 118 ug
de Se/kg p.c./jour), basée sur un
carcinome hépatocellulaire significatif et
une incidence accrue de carcinomes ou
d'adénomes alvéolaires/bronchiolaires.

Le sulfure de sélénium ne s’est pas avéré
carconogéne pour les souris males.

(NCI et NTP 1980b)




Type d'étude Substance Protocole Résultats
contenant du
sélénium
Bien que la

substance testée
soit un mélange
de SeS et de
SeS,, ces
conversions sont
basées sur SeS,
car il s'agissait du

composant

principal.
Effets sur la Sélénite de sodium Rat (sauvage) CMENO = 100 pg de Se/kg p.c./jour® —
reproduction 6/groupe augmentation statistiquement significative

Doses : 0, 100 ou
200 pg de Sel/kg
p.c./jour® pendant
35 jours
Exposition : cing
semaines

(p < 0,05) dans les spermatozoides avec
des anomalies de la piece moyenne
(3,06 %)

A 200 pg de Se/kg p.c./jour® augmentation
statistiquement significative dans les
spermatozoides avec des anomalies de la
piece moyenne (22,5 %).

(Kaur et Parshad 1994)

Effets sur la
reproduction

Sélénite de sodium

Souris (BALB/c)

6 souris/groupe
Durée de
I'exposition :
Groupes la, lla,
llla: 4 semaines
Groupes Ib, lIb,
lllb : 8 semaines
Doses :

Groupe | —
carence en Se =
0,02 ppm de Se a
partir d'une
alimentation a
base de levure
(environ

2,7 ug/kg
p.c./jour®)
Groupe Il —
absorption
adéquate de Se
= ajout de

0,2 ppm de Se a
partir du sélénite
de sodium dans
une alimentation
a base de levure
(environ 27 pg/kg
p.c./jour®)
Groupe Il -

DMENO : 130 pg/kg p.c./jour?

Basée sur une diminution statistiquement
significative de la concentration et la
motilité des spermatozoides, du
pourcentage de fertilité et de la taille de la
portée; augmentation significative de la
peroxydation lipidique dans les testicules
et le foie; anomalies de la structure de la
piece moyenne de la queue des
spermatozoides.

(Shalini et Bansal 2008)

Etudes supplémentaires : El-Zarkouny
et al. 1999, Kaur et Parshad 1994




Type d'étude Substance Protocole Résultats
contenant du
sélénium
absorption

excessive de Se
= ajout de 1 ppm
de Se (environ
130 pa/kg
p.c./jour®)

Alafin de la
période de
traitement, les
souris méles ont
pu s'accoupler
avec des
femelles
normales selon
un ratio de 1:3 ou
de 1:2 pendant
sept jours, et les
femelles ont été
observées
pendant 21 jours
pour contréler les
signes de
gravidité ou la
naissance de
ratons.
Pourcentage de
fertilité = (nombre
de femelles qui
mettent
bas/nombre de
femelles
exposées a
l'accouplement)
x100

Effets sur la
reproduction

Sélénate de sodium

Rats (Fischer-
344)

Exposition :

13 semaines

10 méles et

10 femelles par
groupe :
exposition a 0,
3,75, 7,5, 15, 30
ou 60 ppm (0,
100, 200, 400,
600 et 1 100
(méales) ou 800
(femelles) ug de
Se/kg p.c./jour)
par I'eau potable

Males — reproduction :

DMENO =100 ug de Se/kg p.c./jour
Basée sur une diminution significative des
tétes de spermatozoides/gramme de
testicule et diminution significative du
nombre de spermatozoides (ces
observations ne sont pas liées a la dose).
A 600 pg de Se/kg p.c./jour : diminution
statistiquement significative de la motilité
des spermatozoides, mais pas du nombre
de spermatozoides.

Femelles — reproduction :

DMENO =100 ug de Se/kg p.c./jour
Basée sur davantage de temps dans le
dicestrus et moins de temps dans le
preestrus, I'cestrus et le métestrus par
rapport aux groupes témoins (non




Type d'étude

Substance
contenant du
sélénium

Protocole

Résultats

significatif).
(NTP, 1994)
Etudes supplémentaires : Rosenfeld et

Beath 1954, Schroeder et Mitchener
1971b tel que cité dans ATSDR 2003.

Effets sur la
reproduction

L-Sélénométhionine

Singes femelles
(Macaca
fascicularis),
10/groupe
Exposition : 0,
10, 25-47, 60,
75-81, 120,

240 g de Selkg
p.c./jour par
intubation
nasogastrique
pendant 30 jours

DMENO =de 76 a 79 ug de Se/kg
p.c./jour (150 ug de Se sélénite/kg
p.c./jour) — modification de la durée du
cycle menstruel

DSENO : 60 pug de Se/kg p.c./jour
(Cukierski et al. 1989)

Etudes supplémentaires : Tarantal et al.
1991

Effets sur la

Blé sélénifere

Rats

DMENO : 150 pg de Se/kg p.c./jour® —

reproduction 3 ppm de Se altération de la production et de I'élevage
des jeunes
(Munsell et al. 1936)

Effets sur le Sélénite Souris (IVCS) DMENO = 340 pg de Se/kg p.c./jour —

développemen
t

Exposition :

30 jours avant la
gestation et des
jours de gestation
0al8ades
doses de 170 et
340 g de Selkg
p.c./jour.

(I'étude a été
congue pour
comprendre
l'interaction du
sélénium et du
mercure)

(diminution du poids corporel des feetus,
retard de l'ossification vertébrale).
Femelles : augmentation de la proportion
(11,8 %) avec des cycles cestreux plus
longs

DSENO : 170 ug de Se/kg p.c./jour

(Nobunaga et al. 1979 tel que cité dans
ATSDR 2003)

Etudes supplémentaires : Thorlacius-
Ussing 1990 tel que cité dans ATSDR
2003

% Dose calculée par Santé Canada en pug de Se/kg p.c. par jour a partir des données dans un article dans
lequel des facteurs de conversion sont utilisés dans le document intitulé L'évaluation du risque a la santé
humaine des substances d'intérét prioritaire (Santé Canada 1994).
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