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RESUMEN El selenio es considerado un nutriente esencial debido a las importantes funciones que 
cumple en el organismo. Esta condición viene dada por el papel que juega como componente de la 
glutation-peroxidasa, seleno-enzima que, junto a la catalasa y a la vitamina E, previenen de daños 
peroxidativosa las membranas celulares, de especial relevancia en el funcionamiento normal de los tejidos 
(cardíaco, muscular, inmune, sangre). Estudios experimentales y epidemiológicos le atribuyen al selenio 
un posible efecto protector en relación a la promoción y desarrollo de tumores. Las características tan 
particulares de este elemento en relación a la cadena alimentaria, suelo-planta-animales-hombre, deter­
minan que su disponibilidad y consumo presenten variaciones geográficas, de acuerdo al contenido de 
selenio en los suelos. El conocimiento de este hecho puede orientar el diagnóstico de problemas 
nutricionales por déficit o exceso. An Venez Nutr 1989; 2: 67-71 

PALABRAS CLAVES: Selenio-deficiencia, selenio-efectos adversos. 

Al selenio se le reconoce como un nutriente esencial 
desde 1957, cuando Schuarz y Foltz descubrieron que era 
el principio activo de levaduras, capaces de prevenir la 
necrosis hepática, causada por la deficiencia de vitami­
na E, en las ratas; desde entonces, la deficiencia del 
elemento se ha asociado, con una serie de alteraciones en 
numerosas especies animales y más recientemente en el 
hombre. Este oligoelemento es considerado esencial, 
debido a las variadas funciones que cumple dentro del 
organismo, la mayoría de ellas relacionadas con su papel 
como integrante de la glutation-peroxidasa, enzima 
constituida por cuatro subunidades, cada una de ellas 
con un átomo de selenio; fue descubierta por Mills en el 
año de 1973 y su función principal es la de metabolizar el 
Hz0

2 
y proteger a los eritrocitos de la oxidación de la 

hemoglobina y de la hemólisis (1,2). 
La glutation-peroxidasa ha sido localizada en tejidos 

de varias especies. Estudios de laboratorio en ratas, 
identificaron el sitio catalítico de esta enzima, como una 
selenocisteína (1). 

En el hombre ha sido aislada en la placenta Awasthi y 
col, 1979, en la aorta Smith y col; 1973, en las plaquetas 
Martínez y col; 1981 y en los eritrocitos Floke y col; 
1971 (1). 

Las plaquetas humanas contienen más selenio que los 
otros tejidos del organismo, y una actividad relativa­
mente alta de la glutation-peroxidasa. Este hecho condu­
ce a pensar que las deficiencias de este micronutriente 
están relacionadas con problemas cardiovasculares, de­
bido a que al disminuir la concentración de la referida 
enzima, por desbalances metabólicos plaquetarios, po­
dría producirse un aumento de la agregabilidad en las 
plaquetas, con mayor riesgo a enfermedades trombo­
embólicas. 

La glutation-peroxidasa participa en el mecanismo 
inmune de citotoxicidad, permitiendo que los neutrófi-

los y los macrófagos completen la lisis de las células 
fagocitadas. Se conoce, además, que actúa catalizando la 
reducción de una gran cantidad de hidroperóxidos de 
lípidos y del peróxido de hidrógeno (Hz02) y que junto a 
la catalasa y la vitamina E, juega un papel importante en 
el mantenimiento de la integridad y en la prevención de 
daños a las membranas celulares (1, 3, 4). 

En los tejidos de mamíferos existen otras seleno­
proteínas y no se excluye la posibilidad de que estas 
tengan actividad biológica. Recientemente, se ha aisla­
do la selenoproteína P, cuyas concentraciones en plasma 
parecen estar relacionadas con el consumo del elemento; 
de aquí su utilidad como un posible indicador del status 
nutricional del mismo (5). 

Además del importante papel como constituyente de 
la glutation-peroxidasa, el selenio interviene en el me­
tabolismo y función del músculo esquelético y cardía­
co, parece ser requerido en el proceso de espermatogé­
nesis y se le atribuye una acción protectora al organis­
mo frente a la toxicidad de algunos metales pesados, 
como el cadmio, el mercurio, la plata y el plomo, 
probablemente porque favorece el depósito de ellos en 
una fmma menos tóxica. Se tienen evidencias de que 
los animales, deficientes en el oligoelemento, son más 
susceptibles al envenenamiento por metilmercurio y 
por mercurio inorgánico, al compararlos con el grupo 
control (1, 6). 
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Absorción y metabolismo 

La absorción del selenio se efectúa a nivel intestinal y 
depende en cierta medida de la forma química en que se 
encuentra el elemento; la selenio-metionina se absorbe 
mejor que la forma inorgánica. El proceso de absorción, 
aparentemente carece de control homeostático. Una vez 
absorvido, circula unido a la proteínas (probablemente 
L2 y B globulinas) y a lipoproteínas. 

Sus valores normales en sangre van de O, 1 a 0,3 µg/ mi. 
Se deposita en cantidades variables en todos los tejidos 
excepto en el adiposo, encontrándose las más altas 
concentraciones en hígado, riñón, corazón, bazo y 
músculo esquelético, donde representa un reservorio 
importante en tiempo de necesidades. Es excretado 
principalmente por orina y heces (7-10). 

El selenio sanguíneo es generalmente considerado 
como un buen indicador del ni ve! corporal del elemento. 
En estudios hechos, por largos períodos de tiempo, se ha 
observado, que los niveles sanguíneos no fluctúan de un 
día a otro y que sólo se modifican por cambios en el 
consumo del elemento, que se han mantenido durante 
varios meses (6). 

Fuentes y recomendaciones 

La cantidad de selenio presente en los alimentos guarda 
relación directa con la concentración de proteínas en 
ellos y con el origen geográfico de los mismos. Una vez 
que el selenio de los suelos es captado por las plantas, se 
transmite por la cadena alimentaria hacia los animales y 
el hombre; de allí la importancia de conocer el conte­
nido de este elemento en los suelos de las distintas 
regiones (8, 11 ). 

Las fuentes más ric~s son: pescados, mariscos, vísce­
ras, cereales y leche, pues el selenio se encuentra en la 
fracción proteínica de los alimentos. Las frutas y algunos 
vegetales, por su menor contenido de proteínas son 
fuentes pobres d~ este mineral. Es importante destacar 
que el contenido de selenio en los productos animales es 
relativamente constante, debido a que ellos, en contraste 
con los vegetales, pueden retener el mineral aún cuando 
tengan un ingreso alimentario bajo y excretarlo cuando 
está en exceso (6). 

La biodisponibilidad del selenio en los alimentos 
varía de un 75 a 100% de la dosis ingerida. El aporte 
recomendado para un adulto es de 50 a 200 µg/ día, y en 
áreas geográficas como Nueva Zelandia y China, donde 
existe un bajo contenido de selenio en los suelos, la dosis 
recomendada es mayor (8, 9). 

Estados de deficiencia 
En los seres humanos son pocas las circunstancias 

nutricionales asociadas a la deficiencia de selenio; entre 
ellas se incluyen la enfermedad de Keshan, la desnutrición 

proteínico-calórica, el uso de nutrición parenteral total 
(NPT) prolongada, sin suplemento del oligoelemento y 
en casos de ingestión de fórmulas comerciales, ricas en 
grasas polinsaturadas y bajas en vitamina E y selenio. 

La enfermedad de Keshan es una una cardiomiopatía 
endémica que fue reconocida primero en China, cuando 
en 1935, de los286 habitantes de una provincia al Noreste 
de China (Keshan), 57 murieron por esta enfermedad, en 
un período de dos meses. La causa era desconocida . La 
población a riesgo la integraban principalmente jóvenes, 
mujeres embarazadas y niños que vivían en una zona 
rural. El cuadro se caracterizó por alteraciones cardíacas 
y según la evolución se clasificó en cuatro tipos: aguda, 
subaguda, crónica y latente. Se podía distinguir de otras 
cardiomiopatías por su histopatología. 

La etiología de esta enfermedad fue clarificada miÍs 
tarde, cuando se observó que un cuadro carencial por 
deficiencia de selenio y vitamina E, (que afecta al múscu­
lo esquelético y cardíaco de los corderos) se presentó en 
la misma zona endémica de Keshan. Se descubrió que el 
consumo y los niveles sanguíneos de selenio, en los 
habitantes de esta zona eran los más bajos encontrados 
en el mundo hasta ese momento. Debido a esta relación 
epidemiológica, la suplementación con selenio fue reco­
mendada como una medida preventiva; la selenio­
selenita dada oralmente, fue efectiva y redujo la inci­
dencia, morbilidad y mortalidad de la enfermedad. 

Actualmente se conoce que, en la enfermedad de 
Keshan, el corazón se fibrosa intensamente, producién­
dose alteraciones mitocóndricas que inducen a una 
necrosis de células miocardíacas, a una insuficiencia 
cardíaca y por último, a la muerte. En estos pacientes se 
ha observado un reducido nivel de selenio en el cabello 
y en la sangre y una disminución de la glutation­
peroxidasa en los eritrocitos (12,13). 

Aunque se conoce que el bajo nivel de selenio juega un 
papel primario en la etiopatogenia de la enfermedad de 
Keshan, parecen existir otros factores que condicionan la 
aparición de la misma, entre los cuales se mencionan las 
toxinas,"la hipoxia y agentes infecciosos, en especial, los 
virus. 

Como se mencionó anteriormente, la desnutrición 
proteínico-calórica es otra de las condiciones que puede 
cursar con deficiencia de este oligoelemento. La evidencia 
de este hecho se advirtió en un grupo de niños con este 
tipo de ma !nutrición, en quienes se observó mejoría de su 
cuadro, al recibir suplemento con selenio. Estos pacien­
tes no habían respondido al tratamiento dietético habi­
tual, basado en leche descremada con un bajo contenido 
del oligoelemento (14). 

Debido a la relación directa entre el contenido de 
selenio y proteínas en los alimentos, también se han 
efectuado estudios en niños con kwashiorkor, los cuales 
respondieron al tratamiento con selenio, ganando peso y 
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aumentando su consumo de alimentos, en unos casos y 
con aumento en la talla y respuesta en la producción de 
reticulocitos, en otros (6). 

En los pacientes con SIDA también se han reportado 
niveles bajos de selenio en el plasma y en el músculo 
cardíaco; esta deficiencia se ha asociado a la miocar­
diopatía que se presenta en dichos pacientes (15). 

En la última década, con el uso de la NPf se han 
puesto en evidencia casos de deficiencia de selenio. 
Johnsony col. reportaron el caso de un paciente que des­
pués de recibir por 4 años NPT, sin suplemento de 
selenio, desarrolló una cardiomiopatía congestiva, aso­
ciada a una disminución de la glutation-peroxidasa y de 
los niveles de selenio, en el músculo cardíaco y en los 
glóbulos rojos (16). 

Se tiene conocimiento del caso de un paciente que 
desarrolló una cardiomiopatía con fallas histopatoló­
gicas similares a las de la enfermedad de Keshan, con 
selenio en tejido miocárdico y niveles de la glutation­
peroxidasa bajos,despuésde haber recibido NPf durante 
14 meses (17). 

Otro paciente con múltiples fístulas intestinales, 
mantenido en NPT por 18 meses, desarrolló una defi­
ciencia del oligoelemento que se manifestó en anor­
malidades bioquímicas y funcionales de sus eritrocitos 
y granulocitos, cambios que fueron reversibles al reci­
bir selenio, asi como también respondieron al trata­
miento, pacientes en NTP que presentaron dolores 
musculares. 

En otros estudios donde fueron observados niveles 
plasmáticos disminuídos de selenio, en pacientes que 
reciben NPT por tiempo prolongado sin suplemento del 
oligoelemento, no pudo atribuirse ninguna anormalidad 
clínica a este hecho. 

Los compuestos de selenio más utilizado en las 
soluciones de NPf son la sodio-selenita, el sodio-sele­
nato y la seleno-metionina; este último es la más reco­
mendado por incorporarse y ser retenido más eficien­
temente en los tejidos. La dosis recomendada está 
alrededor de 40 µg a 100 µg de Se/di (6,13,18,19). 

Toxicidad 

El consumo de elevadas cantidades de selenio también 
es perjudicial para la salud. Desde el siglo pasado se 
conoce una enfermedad que se presenta en el ganado 
vacuno y en los caballos, la Alkali Disease, a conse­
cuencia del alto consumo de selenio, presente en los 
pastos que crecen en ciertas áreas seleníferas de los 
Estados Unidos. A partirdeestoshechos,se ha estudiado 
la toxicidad en los animales y en el hombre. 

Los signos y síntomas relacionados con la seleniosis 
en los seres humanos son: nauseas, vómitos, caries, 
despigmentación de la piel, deformación de las uñas, 
caída del cabello, hepato y csplenomegalia (3, 20). 

De acuerdo al contenido de selenio en el suelo, en las 
diferentes áreas geográficas del mundo y a los ni veles en 
sangre encontrados en los seres humanos, que habitan 
estas zonas, se han establecido clasificaciones; dentro de 
éstas, Venezuela ha sido ubicada como un área geográ­
fica con alto contenido de selenio (10, 20). 

El descubrimiento de este hecho, se remonta a la 
década del 60 cuando se estudiaban nuevas fuentes de 
proteínas de bajo costo, con la esperanza de utilizarlas en 
la alimentación humana. Para ello se hizo un estudio en 
ratas a las cuales se les dio unas tortas preparadas con 
ajonjolí nacional, observándose manifestaciones de into­
xicación en aquellas que las consumieron. Mediante un 
estudio detenido se pudo constatar, que la toxicidad 
observada, era ocasionada por el elevado contenido de 
selenio en las tortas de ajonjolí empleadas. En vista de 
estos hechos se ubicó la procedencia del ajonjolí, que 
resultó ser de la zona de Villa Bruzual, Edo Portuguesa. 
Este hecho marcó el inicio de una serie de estudios que 
permitieron conocer el contenido de selenio, en diferen­
tes alimentos cultivados en el país y, evaluar compa­
rativamente los niveles del oligoelemento, en residen­
tes de diferentes ciudades venezolanas y del mundo 
(20-22). 

Selenio, embarazo y lactancia 
Los signos de deficiencia de selenio prevalecen en las 

mujeres en edad reproductiva y en los lactantes. Por ser 
considerado éste como un grupo vulnerable, se han 
efectuado estudios en relación al mineral, en las mujeres 
embarazadas y en la leche materna. 

Swanson (11) encontró que la mujer embarazada tien­
de a conservar el selenio por una disminución en la 
excreción urinaria. Estas observaciones fueron corrobo­
radas, monitoreando la excreción urinaria y fecal de un 
isótopo estable de selenio. Otro estudio efectuado en 
gestantes mostró que el promedio de la actividad de la 
glutation-peroxidasa fue más bajo en el plasma y más 
alto e11 las plaquetas de estas mujeres, al comparar los 
valores obtenidos con el grupo control. El significado de 
estas observaciones se desconoce (23). 

La leche humana es una fuente ideal de nutrientes y 
su contenido en selenio varía de acuerdo a la región 
geográfica donde habita la madre y a la cantidad de 
selenio que consume. Se estima que aproximadamente el 
25% del selenio contenido en la leche materna se en­
cuentra bajo la forma enzimática de glutation-peroxi­
dasa (24). Investigaciones realizadas evidencian que en 
el calostro existe una alta concentración de selenio, que 
disminuye a partir de la segunda semana del postpar­
to, y persiste sin variaciones hasta el quinto de lactancia 
(23). 

En las leches infantiles comúnmente usadas, el conte­
nido de selenio es aproximadamente la mitad, del 
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