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INTRODUCCION

El elemento selenio fue descubierto en 1817 por el quimico
sueco Jons Jakob Berzelius mientras examinaba el sedimento
proveniente de una fabrica de acido sulftrico en la ciudad de
Gripsholm, Suecia (1). Presenta semejanza con el azufre y el
telurio, formando una serie de compuestos de analoga for-
mulacién y similares propiedades, diferenciandose fundamen-
talmente los compuestos inorganicos del selenio de los del
azufre y del telurio, en que aquéllos, tales como selenuro de
hidrégeno y acidos selenioso y selénico, son relativamente in-
estables, originando selenio elemental en la presencia de dé-
biles agentes Oxido-reductores (2). Es obtenido comercial-
mente como un importante subproducto en la refinacién elec-
trolitica del cobre (3, 4), principalmente en los Estados Uni-
dos vy el Canada.”

Durante mucho tiempo la importancia bioldgica del se-
lenio estuvo relacionada a sus propiedades toxicas en animales,
siendo interesante destacar literatura que data de 1842, rela-
cionada con dichas observaciones (5). Sin embargo, no ha sido
sino en el transcurso de los Gltimos afios cuando el problema
del selenio ha experimentado un notable cambio de direccién
al descubrirse su relaciéon funcional con la vitamina E y su
posible caracter de elemento traza indispensable en el normal
mantenimiento y desarrollo de muchas especies de animales.
Estos hechos han dado lugar a una situacién enteramente di-
ferente, al encauzar la atenciéon de los investigadores sobre
la accién fisiolégica y metabolismo del selenio en el organis-



140 ARCHIVOS VENEZOLANOS DE NUTRICION

mo, en marcado contraste con las iniciales consideraciones
referidas especificamente a su toxicidad.

Con motivo de no existir en idioma castellano, practica-
mente, literatura alguna sobre el particular, y en atencién al
punto todavia de cardcter controversial, relacionado con su
condicién de elemento traza de particular importancia en nu-
tricién, nos ha parecido de interés realizar un estudio compa-
rativo bibliografico de los aspectos mas sobresalientes en el
problema del selenio.

[.—Historia.

La literatura esta de acuerdo en atribuir el primer informe
escrito relativo a la toxicidad del selenio a T. C. Madison, ci-
rujano del ejército de los Estados Unidos, destacado en Fort
Randall, territorio de Nebraska, en 1856 (6). Madison describe
una enfermedad fatal entre la caballeria que pastaba en una
determinada area cercana al Fuerte y caracterizada por la
caida del pelo de la cola y crin, acompafiada con una debilidad
en las patas en grado tal que el animal se veia imposibilitado
para moverse en busca de alimento. Durante los afios com-
prendidos entre 1890 y 1910 la enfermedad fue reportada en
los estados de Kansas, Nebraska, South Dakota y Wyoming
(7). Debido a que inicialmente fue atribuida al elevado con-
tenido de sustancias alcalinas presentes en el agua de bebida,
recibié la denominacion de “alkali disease”, término todavia
usado frecuentemente para designar la condicién de seleniosis
crénica en el ganado (8). Resulta pintoresco destacar aqui
que Marco Polo, en sus célebres viajes a través de las fron-
teras de Turkestan y el Tibet en 1295, probablemente hacia
referencia a la misma dolencia al comentar la existencia de
una planta venenosa, la cual, al ser comida por las bestias,
causaba el desprendimiento de los cascos del animal (9).

Fueron grandes las repercusiones econdmicas derivadas
como consecuencia de las grandes pérdidas entre el ganado
caballar, vacuno, porcino, etc., con motivo de la elevada inci-
dencia del “alkali disease” en aquellas zonas donde la enfer-
medad se mostré con mas severidad. Se adelantaron diversas
teorias para explicar las numerosas muertes, tales como el
elevado contenido de sustancias alcalinas presentes en el agua
de bebida o en la vegetacidn, o la hipdtesis de la existencia de
un gas venenoso procedente del suelo bajo ciertas condiciones
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climaticas (10). Otro tipo de envenenamiento reportado du-
rante el mismo periodo es el llamado “blind staggers”, carac-
terizado por la pérdida del control de los misculos voluntarios
y el cual representa la condicién de seleniosis aguda, frecuen-
temente observada en el ganado vacuno y lanar, ya que estos
animales muestran menos discriminacién en la escogencia de
sus pastos (8, 11, 12). Para una completa descripcion de la
sintomatologia son muy demostrativos los trabajos de Beath
y colaboradores (10, 13) y de Draize y Beath (14).

Posteriormente, en 1929, K. W. Franke, del South Dakota
Experiment Station, daba comienzo a una serie de investiga-
ciones, las cuales condujeron finalmente al descubrimiento
del selenio como la causa de los trastornos antes mencionados.
En las primeras publicaciones sobre el particular, aparecidas
en 1934, es destacado el hecho de que ciertos cereales, inclu-
yendo maiz, trigo y cebada, cultivados en determinadas zonas,
presentaban, al ser ingeridos por los animales, un elevado gra-
do de toxicidad (15); fue demostrado a continuacién que el
principio activo se hallaba en la fraccion proteica (16) y que
ratas blancas sometidas a una dieta especial, conteniendo trigo
“téxico”, morian al cabo de corto tiempo, indicindose valores
muy bajos de hemoglobina (17).

Por otra parte, el grupo de investigadores pertenecientes
al Department of Research Chemistry of the Wyoming Agri-
cultural Experiment Station, publicaba un estudio descri-
biendo un variado y extenso tipo de vegetacidn, corriente-
mente observada en determinadas zonas de los Estados occi-
dentales y a la cual se le atribuia propiedades tdxicas (13).
Poco después, Beath y colaboradores (10, 18) demostraban la
presencia de selenio en dichas plantas, reportando ser este
elemento aparentemente la causa de su toxicidad.

Paralelamente Robinson (19) evidenciaba la existencia
de selenio en la fraccién proteica de granos considerados como
toxicos y utilizados en los experimnetos descritos anterior-
mente por Franke (15). Franke y Painter (20) reportaban que
el selenio se hall6 en combinaciones organicas en las solucio-
nes hidrolizadas de proteinas. Los mismos autores indican un
procedimiento mediante el cual los compuestos de selenio pue-
den ser extraidos del hidrolizado (21), publicindose a conti-
nuacién un estudio relacionado con los productos de hidrdlisis
obtenidos a partir de proteinas de trigo “t6xico” y su efecto
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en el crecimiento de ratas blancas (22). Sin embargo, en dicha
publicacién se pone en duda que el selenio era el Gnico factor
responsable de los efectos toxicos observados. ,

La incorporacién de estos productos naturales conteniendo
selenio en la dieta de animales de laboratorio, abria un nuevo
aspecto en la toxicologia de este elemento, toda vez que hasta
el momento no figuraba en la literatura reporte alguno men-
cionando la utilizacién de dietas seleniferas suministradas “ad
libitum”. La accién fisiolégica de los compuestos del selenio
fue inicialmente investigada por Franke y Potter (23) en ra-
tas blancas del Wistar Institute. Los autores describen como
relativamente idénticos los sintomas producidos por la inges-
tion de selenito sodico afiadido artificialmente a dietas control
con aquellos originados por la administracién de raciones se-
leniferas toxicas. En 1936, Martin (24) llegaba a similares
conclusiones, reportando el hecho de que ratas blancas mante-
nidas en una dieta a base de trigo sarraceno conteniendo se-
lenio respondian en igual forma que los animales que recibian
una cantidad equivalente de selenito sodico.

Estudios relacionados con las diferentes variedades de ve-
getacion silvestre caracteristica de las areas peligrosas fueron
asimismo llevados a cabo, constituyendo otro interesante en-
foque del problema. La literatura senala a Cameron (25) co-
mo el primero en demostrar que ciertas plantas son capaces
de absorber del suelo apreciables cantidades de selenio cuan-
do este elemento es agregado al terreno bajo la forma de sele-
natos. En 1933 fue descubierto el hecho de que cierto tipo de
plantas recolectadas en zonas seleniferas ubicadas en algunos
Estados del norte y oeste de los Estados Unidos contenian
significativas cantidades de selenio (26). Evidencia prove-
niente de subsiguientes investigaciones llev) a la conclusién
de que dicha vegetacién requeria selenio para su normal des-
arrollo, existiendo, por consiguiente, preferentemente, en
aquellos suelos considerados como seleniferos; en atencion a
su particular distribucién, recibieron la denominacién de
“plantas indicadoras”, toda vez que su presencia es indicativa
de este tipo de terreno (27, 28, 29). Un estudio bastante com-
pleto y detallado de esta flora puede hallarse en el libro “Se-
lenio”, de Trelease y Beath (8).* Es de interés hacer notar

¥ Una segunda edicién de este libro se encuentra actualmente en preparacién:
“Selenio” (22 ed.), por Beath O. A. y Rosenfeld I., Stanford Univ. Press; Stanford,

California (1963).
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que para 1949, fecha de aparicion de la primera edicion del
mencionado texto publicado, dicha vegetacion es sefialada co-
mo responsable por las grandes pérdidas ocasionadas en el
ganado, estimadas anualmente en millones de dolares.

Entre las plantas indicadoras de selenio, aquellas pertene-
cientes al género Astragalus son las que presentan mas diver-
sidad de variedad y una mas amplia distribucion geografica,
incluyendo aproximadamente unas 300 especies en Norteamé-
rica. Han sido catalogadas cerca de 24 especies de este género,
siendo las més comunes: Astragalus racemosus, A. bisulcatus,
A. pectinatus y A. pattersonii. Igualmente se incluye en el gru-
po de plantas indicadoras todas las variedades examinadas de
Xylorrhiza, Oonopsis y Stanleya (8). Estas plantas son capa-
ces no solamente de absorber el selenio presente en el suelo,
sino de acumularlo en cantidades apreciables, siendo comun
un contenido de este elemento entre 1.000 y 3.000 p. p. m. Es
interesante mencionar que un ejemplar de Astragalus race-
mosus recolectado en el Estado de Wyoming en el anélisis
reveld cerca de 15.000 p. p. m. de selenio (26).

Ademas de las especies enumeradas anteriormente, existe
otro tipo de flora que ha sido llamada “indicadoras de segundo
orden”, las cuales, a pesar de no estar restringida su presencia
a suelos conteniendo una apreciable cantidad de selenio, son
capaces de absorberlo y retenerlo en moderadas cantidades
al ser cultivadas en suelos seleniferos; dichas especies perte-
necen a los géneros: Aster, Atriplex y Grindelia (8). Como
ya se ha indicado maés arriba, la presencia de esta vegetacién
puede tomarse como indicio de regiones seleniferas y la ele-
vada concentracion de selenio presente en ellas puede ser de-
terminada mediante analisis quimicos, con mayor facilidad
que las pequenas cantidades en el suelo (8).

Miller y Byers (30) han clasificado tentativamente estas
plantas dividiéndolas en tres grandes grupos de acuerdo a su
toxicidad. En el primero se incluyen aquellas plantas presen-
tando una limitada tolerancia y capaces de acumular sélo unas
5 p. p. m. de selenio (calculado sobre base seca); en el segundo
grupo se encuentran las que pueden absorber cantidades mo-
deradas, aroximadamente unas 30 p. p. m., estando incluidos
en este grupo todos los cereales; finalmente, la tercera cate-
goria abarca toda aquella vegetaciéon capaz de absorber y acu-
mular en sus tejidos sobre 1.000 p. p. m. de selenio, compren-
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diendo este grupo las plantas indicadoras propiamente dichas
ya comentadas anteriormente. Resulta interesante destacar un
estudio comparativo realizado por Peterson y Butler (31), re-
lativo a la absorcion y asimilacién de selenio “marcado” por
5 especies diferentes de plantas. La seleccion del material
analizado es representativa de cada una de las categorias
definidas anteriormente por Miller y Byers (30) y comprende
las siguientes especies: Neptunia amplexicaulis, Triticum vul-
gare, Trifolium repens, T. pratense y Lolium perenne. La ma-
yor concentracion de Se™ soluble en alcohol es reportada en
la especie Neptunia simultdneamente con la presencia de apre-
ciable cantidad de 2 compuestos de selenio no identificados.
Se incluye cuidadosa descripcién de los métodos seguidos y
detallada discusién de los resultados obtenidos.

Es de particular importancia destacar el hecho de que los
ejemplares ubicados en la Giltima categoria por Miller y Byers
(30) pueden absorber el selenio existente en el suelo, bien
sea bajo forma insoluble o relativamente insoluble y, por lo
tanto, incapaz de ser obtenido por otras especies, acumulando
un elevado contenido de este elemento, el cual vuelve nueva-
mente al terreno al morir la planta, pero esta vez bajo la for-
ma de combinaciones organicas asequibles vir{ualmente a
todo tipo de vegetacion (32). Este hecho ha sido comprobado
experimentalmente por Beath y colaboradores (10), al demos-
trar que plantas de trigo cultivadas en formaciones selenife-
ras de esquisto y presentando un contenido inicial de apenas
2 p. p. m. de selenio, eran capaces de absorber y acumular
hasta casi 230 p. p. m., cuando un polvo fino, constituido por
plantas indicadoras cuidadosamente trituradas, era afiadido al
terreno. Obviamente estos hechos juegan importante papel en
la incidencia de seleniosis en animales, toda vez que la inges-
tion de estas plantas puede directamente producir la condi-
cién de seleniosis aguda o “blind staggers” en atencién a la
enorme cantidad de selenio acumulado en sus tejidos, sin ol-
vidar que, por otra parte, son capaces de contaminar determi-
nadas zonas a través del proceso antes descrito.

Ademas de las areas productoras de vegetacién téx‘ca lo-
calizadas principalmente en el norte y oeste de los Estados
Unidos, otras zonas seleniferas han sido reportadas reciente-
mente en ciertas partes del Canada (32), Irlanda (33), Is-
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rael (34), en el norte de Australia (35), en Colombia (36, 37)
y en la Unidn Soviética (38).

Il.—Toxicclogia del selenio y sus compuestos.

Recientes investigaciones indican que el selenio desem-
peha un especifico y singular papel en nutricién animal, ad-
quiriendo particular importancia en el tratamiento de ciertas
enfermedades carenciales (39). En marcado contraste con esto
ultimo, cabe destacar los estudios realizados en ratas blancas
¥ que prueban que el selenio puede llegar a tener efectos can-
cerigenos (40, 41).

Aunque el selenio elemental es relativamente no téxico,
algunas de sus combinaciones presentan un definido grado de
toxicidad, siendo una de las mas nocivas el selenuro de hidro-
geno. Resulta de interés dentro del enfoque del presente es-
tudio comentar ciertos aspectos relacionados con la toxicolo-
gia y efectos sobre el organismo animal, del selenio como ele-
mento y de algunos de sus compuestos.

1.—Selenio elemental.—La toxicidad del selenio como ele-
mento es practicamente insignificante, debido principalmente
a su insolubilidad, ya que es pobremente absorbido (32).
Woodruff y Gries (42) han establecido en perros que el se-
lenio elemental aparentemente carece de toxicidad al ser in-
gerido con los alimentos. Escasa evidencia de toxicidad ha
sido reportada en ratas luego de recibir por via i. p. dosis de
selenio en polvo en una proporcién de 200 a 1.000 mg. por Kg.
de peso corporal (43). Igualmente la aplicacién directa en la
piel de acures de selenioc metalico bajo la forma de una pasta
acuosa no provoca sensibilizacién o irritacién de la epidermis
(43).

Casos aislados de dermatitis han sido, sin embargo, repor-
tados en humanos, ocasionados por la manipulacién directa
de selenio metalico (44). Bajo la condicién de polvo muy fino
0 bien como vapores o emanaciones, son las Unicas formas de
selenio elemental observadas comao causantes de cierto grado
de irritaciéon o de toxicidad (45). Una intensa e inmediata
irritacién en los ojos, nariz y garganta es descrita por Clinton
(46) en un caso de intoxicacion en humanos ocasionada por
vapores de selenio.

2.—Dioxido de selenio, selenitos y selenatos.—El diéxido
de selenio, al igual que el acido selenioso y sus sales, puede
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considerarse entre las combinaciones de selenio mas perju-
diciales (45). Estos compuestos son capaces de penetrar por
la piel humana, provocando en el sitio una intensa inflama-
cibn (47, 48).

En general la susceptibilidad hacia el diéxido de selenio
es variable, como es el caso de otros compuestos de selenio.
Una concentracion capaz de causar dermatitis en un individuo
no necesariamente produce la misma condicién en otro. La
intensa irritacién provocada por el diéxido de selenio presenta
cierta semejanza con las lesiones causadas por el 4cido fluor-
hidrico (45).

Los dos iones inorgénicos de selenio mas ampliamente uti-
lizados en experimentos bioldgicos relacionados con su toxi-
cidad son el selenito (SeOs=) y el selenato (SeO:=), analogos
en cierta forma a los iones sulfito (SOs;=) y sulfato (SO:7),
respectivamente. La toxicidad del selenito y del selenato ha
sido estudiada sisteméaticamente en varias especies de anima-
les, conceptuandose a la rata como el animal mas resistente
y al gato como el mas susceptible a la condicién de seleniosis
crénica (49). Particularmente la toxicidad del selenito sédico
administrado por via intravenosa en perros ha sido descrita
por Heinrich y MacCanon (50). La DLs:e es ubicada entre
0.875 y 1.0 mg. por Kg. de peso corporal. Se puntualiza el he-
cho de que el perro es capaz de desarrollar una tolerancia
hacia el ion selenito bajo ciertas condiciones (50). Estudios
relacionados con la toxicidad del selenato de potasio y su
efecto en la fertilidad de ratas blancas han sido igualmente
realizados (51).

Una importante propiedad del ion selenito desde el punto
de vista biologico es su poder oxidante, siendo, por consiguien-
te, reducido con facilidad (52). Cuando es incorporado a me-
dios de cultivo, a suspensiones biolégicas o a dietas para ani-
males de laboratorio es preciso tener en cuenta su relativa
inestabilidad, ya que es capaz de reaccionar con los otros com-
ponentes del medio (52, 11).

3—Ouxicloruro de selenio.—Las propiedades del oxicloruro
de selenio han sido estudiadas por Dudley (53), quien lo des-
cribe como un compuesto muy téxico y de accién vesicante.
La aplicacién de 0.01 cc. directamente sobre la piel de conejo
causa la muerte en menos de 24 horas, siendo su accién, en
parte, atribuible al selenio absorbido, lo que se evidencia por
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la presencia de este elemento en la sangre y en el higado de
los animales sometidos a investigacion. El oxicloruro de se-
lenio puede provocar quemaduras de tercer grado en el hom-
bre, originando lesiones dolorosas y de lenta curacion.

4.—Selenuro de hidrégeno.—A temperatura ambiente el
selenuro de hidrégeno es un gas de olor ofensivo y probable-
mente el mas toxico e irritante de los compuestos del selenio
(45). La toxicidad del selenuro de hidrégeno es descrita por
Dudley y Miller (54). Una exposicién de 8 horas a concentra-
ciones variables entre 0.001 y 0.004 mg. de H.Se por litro
produce una mortalidad de 50% en los acures sometidos al
gas. Una singular propiedad del selenuro de hidrogeno es la
de causar la perdida temporal del sentido del olfato. A una
concentracion de 0.001 mg. por litro el olor caracteristico des-
aparece con rapidez, no dando tiempo para detectar mayores
concentraciones de gas (54). En el hombre, un nivel de 0.005
mg. por litro se sefiala como intolerable ,originando irritacién
en los ojos y en las vias respiratorias (54).

Casos de intoxicacién por selenuro de hidrégeno en hu-
manos han sido descritos por diferentes autores (11, 55, 56, 57).

Ill.—Factores que influencian la toxicidad del selenio.

Considerando la evidencia proveniente de la extensa labor
experimental, principalmente investigaciones llevadas a cabo
en animales de laboratorio, el grado de toxicidad del selenio
puede ser atenuado o incrementado en relacién a la variacién
presentada por los siguientes factores: calidad y cantidad de
las proteinas contenidas en la dieta, compuesto de selenio uti-
lizado, magnitud de la dosis y duraciéon de su aplicaciéon y
administracion (oral, parenteral, a través de las vias respira-
torias o por contacto directo con la piel). Otros factores son
capaces de influir sobre la accion del selenio en el organismo,
tales como la presencia de otros elementos (principalmente
arsénico), edad y condiciones generales del grupo de animales
seleccionados, pureza de la sal de selenio o de otro tipo de
combinacién de selenio utilizada, etc. Es interesante observar
que la vulnerabilidad del animal ante la condiciéon de selenio-
sis crénica puede variar en diferentes especies e inclusive en
individuos de una misma especie. A continuacién comentamos
brevemente algunos de los factores de mayor importancia y
de influencia mas significativa sobre la toxicidad del selenio
en el organismo.
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1.—Proteinas contenidas en la dieta.

La toxicidad del selenio puede ser reducida considerable-
mente por la presencia de un elevado contenido de proteinas
en la dieta; asi lo observa Moxon (7) al demostrar que en
ratas blancas sometidas a dietas isocaléricas conteniendo 37.5
p. p. m. de selenio como selenito sédico, el crecimiento era mas
del doble cuando la dieta contenia un alto porcentaje de ca-
seina comparado con el del grupo bajo en caseina. Estas ob-
servaciones fueron corroboradas luego por Smith (58) al
comprobar que la toxicidad de algunos productos naturales
conteniendo selenio dependia grandemente de factores pre-
sentes en la propia dieta. Una concentracién de selenio alta-
mente toxica y capaz de causar severos dafnos en los tejidos
si se encuentra en una dieta baja en proteinas y alta en gla-
cidos, es casi inocua o al menos ligeramente danhina cuando es
administrada simultidneamente con una racién de elevado
tenor proteico y baja en glicidos. La evidencia experimental
indica que la toxicidad del selenio contenido en productos
alimenticios es determinada dentro de ciertos limites, no
tanto por el nivel de ingestién, sino por la relacién proteina/
selenio existente en la dieta (58).

Lewis y colaboradores (59) demostraron en ratas blancas
el efecto protector de un 30% de caseina comparativamente
con un nivel de 6% de caseina, en dietas conteniendo 25 y 50
p. p- m .de selenio como selenito de sodio. La suplementacién
con metionina en la proporcién de 0.45 a 0.89% a la dieta con-
teniendo 6% de caseina, confiere igual proteccién. Araquina,
una de las globulinas del mani deficiente en metionina, fue
igualmente ensayada como fuente de proteinas a un nivel de
15%, evidencidndose como ineficaz ante la toxicidad del se-
lenito sédico.

Algunas proteinas, tales como lactalbumina, gelatina y
edestina, han sido similarmente estudiadas en comparacién
con diferentes porcentajes de caseina, en cuanto a su efecti-
vidad para prevenir la accion toxica de 35 p. p. m. de selenio
bajo la forma de selenito sodico (60). Las proteinas indicadas
anteriormente son incorporadas a una dieta base elaborada
con un 6% de caseina, en cantidad suficiente para alcanzar
un 30% de proteinas totales; en esta forma, la edestina y la
gelatina equivalen en todo respecto a una dieta conteniendo
s6lo 6% de caseina, indicandose un buen crecimiento en las
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dietas conteniendo 35 p. p. m. de selenio y 30% de caseina.
Ovoalbumina, lactalbimina, gelatina y las proteinas deriva-
das del trigo, de levadura de cerveza y de higado, han sido
investigadas por Smith y Stohlman (61). Los autores indican
una efectiva accién de estas proteinas en la prevencién de la
toxicidad de 10 p. p. m. de selenio organico presente en trigo
selenifero. En contradiccién con Gortner (60), se puntualiza
que la gelatina, aunque deficiente en varios aminoacidos esen-
ciales, confiere proteccién en contra de la intoxicacion por
selenio comparable a otras proteinas biolégicamente superio-
res. Ensayos con glucosamina afiadida a la dieta basal en un
2% sugieren una influencia favorable, sin ofrecer, no obs-
tante, un suficiente grado de uniformidad para ser conclu-
yentes.

Caseina cruda y otras proteinas animales y de origen ve-
getal, en un nivel en la dieta de 25%, han sido estudiadas
comparativamente por Moxon (62). La harina de linaza es
considerada como la mejor de las proteinas vegetales ensa-
yadas y ademas capaz de prevenir lesiones en el higado. Ca-
seina cruda, higado entero seco de res y leche en polvo com-
pleta permiten un buen crecimiento, pero no evitan las le-
siones patologicas caracteristicas del envenenamiento por se-
lenio; un efecto similar es indicado para la harina de soya y
de semillas de algodén. Mas tarde, Pearce (63), utilizando
raciones sintéticas a base de caseina, reporta una accién pre-
ventiva en contra de la toxicidad de selenio inorganico a un
nivel de 5 p. p. m. Esta proteccién es cuantitativamente mas
significativa entre 12 y 18% de caseina. Porcentajes maés ele-
vados tienen escasa accién cuando el nivel de selenio en la
dieta alcanza las 10 p. p. m. Albumina de huevo, araquina y
gelatina, al ser incorporadas en un 6% a una dieta base con-
teniendo 12% de caseina, presentan variedad en cuanto a su
nivel de proteccién, siendo similar la albimina de huevo a la
caseina y, en cambio, limitado el efecto de la araquina (63).

Toda vez pue las experiencias descritas anteriormente su-
ponen el empleo de proteinas crudas o no purificadas, y dada
la posibilidad de que dichos materiales contengan ciertos
factores desconocidos capaces de prevenir en parte la ac-
cién toxica del selenio, la utilizacién de dietas sintéticas ela-
boradas con productos puros ha sido investigada por Tsong-
Kuan Tai (64). Primariamente es corroborado el hecho de
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que altos porcentajes de caseina confieren més efectiva pro-
teccién que bajos porcentajes. Por otra parte, proteinas com-
pletas tales como fibrina, albimina de huevo, lactalbimina y
caseina pueden considerarse superiores, desde el punto de
vista de la accién preventiva en contra de la toxicidad del
selenio en ratas, comparativamente con otras poteinas, por
ejemplo, gelatina y zeina, carentes de algunos aminoacidos
esenciales. Estos hechos sugieren que la calidad de la pro-
teia juega importante papel en cuanto a prevenir el cuadro
de seleniosis en ratas.

La influencia del aminoacido metionina sobre la toxicidad
del selenio ha sido investigada con resultados contradictorios.
Ademas de Klug y Harshfield (65) y de Klug y colaboradores
(66), quienes sefialan como inefectiva la capacidad de protec-
cion de un 2% de metionina, la administracion de metionina,
cisteina y colina no provoca ninguna variacién en la excre-
cion de selenio en la orina (67). Por otra parte, segin McCon-
nell (68), no solamente metionina, sino colina y betaina, sus-
tancias éstas también donadoras de grupos metilo, son capa-
ces de contrarrestar parcialmente la accidon toéxica del selenito
sodico en ratas blancas. Otros autores han reportado resul-
tados igualmente positivos en ratas (59) y en levaduras (69).

Resulta de particular interés destacar aqui el singular
efecto protector que en contra de la toxicidad del selenio es
proporcionado por la harina de linaza. Este hecho fue inicial-
mente reportado en 1941 por Moxon (62), al observar que un
25% de harina de linaza era efectivo en minimizar el envene-
namiento por selenio en ratas y perros. Recientemente, Olson
y Palmer (70) han sefialado que un 20% de harina de linaza
concede proteccién en ratas blancas contra el efecto de 10 p.
p. m. de selenio inorganico, no existiendo accién atenuante
alguna a niveles de 5 y de 10%. Igualmente, Halverson y co-
laboradores (71), continuando las investigaciones de suple-
mentacién de proteinas en ratas, describen a la harina de li-
naza como mas efectiva que la caseina purificada, en cuanto
a la prevencién de la toxicidad del selenio, bien sea orgéanico
(presente en maiz selenifero) o inorgénico como selenito de
sodio. El principio activo contenido en la harina de linaza y
responsable por su accion, es extraible en alcohol etilico al
50% y probablemente de naturaleza no proteica. El mecanis-
mo mediante el cual la harina de linaza previene efectiva-
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mente la accién téxica del selenio es todavia desconocido, al
igual que la exacta constitucién de su principio activo (71).
Aparentemente, la absorcién del selenio no es alterada, toda
vez que no existe una reduccion del contenido de este ele-
mento en el higado de los animales ensayados (72).

La efectividad de la harina de linaza para impedir la to-
xicidad del selenio en otros animales no ha sido bien deter-
minada (71). No obstante, Rosenfeld y Beath (73), utili-
zando ovejas sometidas a dietas de diferente tenor proteico
y conteniendo extractos seleniferos de la planta Atriplex ca-
nescens, han comprobado una efectiva accién preventiva en
las dietas suplementadas con 16 y 25% de harina de linaza.
Wabhlstrom y colaboradores (74) y Anderson y colaboradores
(75) describen igualmente positivos resultados en cerdos y
en aves de corral, respectivamente. La administraciéon simul-
tdnea de arsenicales organicos y de harina de linaza incre-
menta el grado de proteccion de ésta (74).

2.—Efecto del arsénico y otros elementos.

El primer informe relativo al efecto del arsénico en la
toxicidad del selenio data de 1938 (76). En dicho articulo se
indica que una concentracién de arsénico de 5 p. p. m., como
arsenato de sodio suministrado a ratas blancas en el agua de
bebida, es capaz de impedir lesiones en el higado causadas por
la presencia de 15 p. p. m. de selenio en la dieta.

La influencia del arsénico y de otros elementos sobre la
accidn tdxica del selenio contenido en trigo selenifero ha sido
estudiada hace ya algunos afios por Moxon y DuBois (77).
Una completa proteccion en contra de la toxicidad de 11 p.
p. m. de selenio orgénico es lograda por 5 p. p. m. de arsénico,
como arsenito de sodio, presente en el agua de bebida; en
cambio, 2.5 p. p. m. de arsénico concede escasa proteccion,
previniendo sélo parcialmente las lesiones en el higado. Por
otra parte, 5 p. p. m. de ¥, Mo, Cr, V, Cd, Zn, Co, Ni y U, in-
corporados bajo la forma de sus sales solubles en €l agua de
bebida de ratas sometidas a una racién selenifera, provoca un
aumento en la mortalidad de estos animales.

DuBois y colaboradores, en un articulo publicado a con-
tinuaciéon (78), han corroborado las anteriores experiencias
al demostrar que tanto arsenato como arsenito de sodio, como
fuentes de arsénico, poseen igual eficacia para prevenir la ac-
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cién toéxica del selenio presente en trigo selenifero. Ei disul-
furo y el trisulfuro de arsénico son inefectivos. La actividad
del arsénico en el tratamiento de ratas alimentadas previa-
mente con raciones seleniferas ha sido también definida por
los autores, siendo efectivo el arsénico al cabo de 20 dias de
haber comenzado dicha racion, pero no al término de 30 dias.

Ademais del efecto positivo del arsénico en ratas blancas
para prevenir la intoxicacion por selenio, en otras investiga-
ciones se demuestra el antagonismo del selenio y del arsénico
en cerdos (79, 80), en perros (81), en aves de corral (82) y
en el ganado (83). Posteriormente, Moxon y colaboradores
(84) demostraron experimentalmente que el efecto detoxifi-
cante del arsénico sobre el selenio es independiente de la via
de administracion, tanto de uno como de otro elemento, lo cual
no debe considerarse como una prueba de que el arsénico
actiie inhibiendo la absorcidn del selenio en el tracto gastro-
intestinal.

La distribucion del selenio y del arsénico en los tejidos ha
sido investigada por Klug y colaboradores (85) en ratas blan-
cas. En base a una escasa variacion de los resultados experi-
mentales relativo al contenido promedio de selenio en las dife-
rentes muestras estudiadas, no es posible llegar a una conclu-
sién definitiva concerniente al efecto del arsénico sobre la
acumulacién del selenio en los tej’dos. En un segundo reporte
procedente del mismo laboratorio (86) se sefiala que la in-
clusién de arsénico en dietas seleniferas no causa una signi-
ficativa variacion en la excrecion de selenio en la orina, siendo
la cantidad de este elemento acumulado en el higado y rifio-
nes mayor que la observada en el tejido muscular. No tiene
efecto sobre la distribucién y acumulacion del selenio en los
tejidos.

El modo de accion del arsenito y la exacta naturaleza de
su accién preventiva en contra de la toxic’dad del selenio no
ha sido todavia bien establec’da. A niveles suficientes para
provocar una toxicidad crénica, la absorciéon y retencién del
selenio aparentemente no es influenciada por dosis de arse-
nito capaces de dar proteccion (84, 85); sin embargo, una
disminucién del contenido de selenio en el higado y un incre-
mento en la concentraciéon de este elemento en la sangre ha
sido observada en ratas luego de haber recibido una dosis sub-
cutanea de arsenito precedida de selenito sddico administrado
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en igual forma (87). Una disminucién en la excreciéon de com-
puestos volatiles de selenio en el aliento exhalado por ratas
adultas inyectadas con selenito es indicada por Kamstra y
Bonhorst (88). :

Recientemente, Ganther y Baumann (89) han demostrado
que la eliminacién de selenio administrado parenteralmente
puede ser grandemente influenciada por una dosis intraperi-
toneal de arsenito sddico en la proporcién de 2.5 a 2.9 mg. de
arsénico por kilogramo de peso corporal. La excrecién a tra-
vés del tracto gastrointestinal es marcadamente aumentada
por el arsenito, siendo de 30 a 40% de la dosis de selenio ad-
ministrada, en comparaciéon con un 5 a 10% en la ausencia
de arsenito. La excrecién de selenio en la orina no es afectada
por el arsenito.

Otros elementos ademas del arsénico, tales como estafio,
estroncio y antimonio, han sido estudiados en relacion a su
capacidad para prevenir el cuadro de seleniosis. Segin Tsong-
Kuan Tai (64), el crecimiento de ratas recibiendo 5 p. p. m.
de arsénico como arsenito de sodio en el agua de bebida, es
superior al del grupo suplementado en igual proporcion con
estroncio y estafio como carbonato y cloruro, respectivamente.
Es de interés destacar que 10 p. p. m. de antimonio como
tricloruro, el cual es disuelto en éter e incorporado cuidado-
samente en la dieta, proporciona una mejor proteccién que
5 p. p. m. de arsénico en contra de la toxicidad de igual can-
tidad de selenio como selenito sédico. Esto ultimo es venta-
joso toda vez que el antimonio es menos téxico que el arsé-
nico en sus efectos sobre el organismo. La efctividad del tri-
cloruro de antimonio, comparable a la de los arsenicales or-
ganicos para prevenir la intoxicacién por selenio, ha sido se-
nalada anteriormente (12).

La presencia en el agua de bebida de 5 p. p. m. de tungs-
teno como tungstato de sodio es capaz de minimizar parcial-
mente las lesiones en el higado causadas por 11 p. p. m. de
selenio orgéanico. Por otra parte, 2.5 p. p. m. del mismo ele-
mento son inefectivas en prevenir las lesiones hepaticas, te-
niendo como Unico efecto positivo una aparente disminucién
en la mortalidad de las ratas sometidas a la racién téxica (77).

La influencia del cadmio sobre el metabolismo del selenio
ha sido estudiada recientemente por Ganther y Baumann (89)
utilizando ratas jovenes inyectadas por via intraperitoneal con
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2.5 mg. de cadmio por kilogramo de peso corporal, seguido de
la administraciéon dorsal subcutdnea de selenito “marcado”.
Los autores destacan las siguientes conclusiones: un aumento
en la concentracion de selenio en la sangre, higado y otros te-
jidos paralelamente con una correspondiente disiminucién en
la excrecién a través del tracto gastrointestinal orina y en el
aire exhalado, bajo la forma de compuestos volatiles.

Finalmente cabe mencionar que el 2,3-dimercapto-1-pro-
panol, conocido como BAL (British Anti Lewisite), ha sido
también utilizado para prevenir la condicién de seleniosis en
ratas, con resultados variables (90, 91).

3.—Efecto del ion sulfato.

La accidn de los sufatos sobre la toxicidad del selenio bajo
la forma de selenatos en ciertas plantas y microorganismos, ha
sido puesta en evidencia hace ya algunos afios. Hurd-Karrer
(92) demostr6 que la relaciéon sulfato/selenato del suelo de-
terminaba el grado de deterioro de plantas de trigo cultivadas
bajo ciertas condiciones. Similares relaciones pueden encon-
trarse para algunos microorganismos (93, 94, 95).

Es poco conocida, sin embargo, la influencia de los sulfatos
sobre el metabolismo del selenio en el organismo animal. En
1957 Bonhorst y Palmer (96) demostraron que la administra-
cién parenteral de sulfato de magnesio disminuia la concen-
tracion de selenio en el higado y en la sangre de ratas inyec-
tadas previamente con dosis subtdxicas de selenato. La pre-
sencia de sulfatos artificialmente incorporados en dietas se-
leniferas es igualmente capaz de minimizar en cierto grado la
toxicidad del selenio, aunque sin prevenir substancialmente
la necrosis del higado (97). En contraste con una marcada
depresion en el aumento de peso de ratas blancas sometidas
a una racion conteniendo 10 p. p. m. de selenio, la inclusién de
sulfato de sodio o de potasio en una proporcién de 0.29 y
0.58%, provoca un incremento en el crecimiento de 20 y de
40%, respectivamente. Una concentracién de sulfato de po-
tasio de 0.87% permite un aumento todavia més significativo,
observandose, en cambio, una disminucién en el crecimiento
del grupo control (97).

La mas reciente publicacion relativa a los efectos del sul-
fato sobre el metabolismo del selenio en el organismo animal
es la de Ganther y Baumann (98), en la cual se demuestra que
tanto la distribucién como la excreciéon de selenio en la rata
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es modificada apreciablemente por el sulfato de sodio incluido
en la dieta o bien inyectado por via intraperitoneal. Esencial-
mente se destaca un considerable aumento en la excrecién de
selenio en la orina (administrado originalmente como selenato
de sodio), siendo mucho menor la accién del sulfato en la dis-
tribucién o excrecién del selenio bajo la forma de selenito.
El sulfato se evidencia como mas efectivo en contra de la
toxicidad provocada por el selenato que en la inducida por el
selenito, hecho éste de acuerdo con las anteriores experien-
cias de Halverson y Monty (97).

IV.—Destino del selenio en el organismo.

Cabe dentro del interés general del presente estudio co-
mentar el punto, por cierto bastante amplio y todavia objeto
de investigacion, concerniente a la retencidn y excreciéon del
selenio por el organismo animal, al igual que su proceso de
detoxificacion.

Evidencia proveniente de labor experimental soporta el
hecho de que el selenio no es acumulado en el organismo. La
mayor parte del selenio ingerido por ratas sometidas a una
dieta a base de trigo selenifero es excretado dentro de un
periodo de dos semanas, cuando el animal es transferido a una
racion balanceada no selenifera (99). Una parte del selenio
es aparentemente fijada con mas firmeza por los tejidos y eli-
minada mas lentamente (99). Selenio inorganico bajo la for-
ma de selenito de sodio, administrado bien sea por via oral o
‘parenteral, es eliminado con rapidez en su mayor parte a tra-
vés de los rifiones. Estos hechos han sido puestos en evidencia
por Gortner y Lewis (100), por Smith y colaboradores (101),
por Munsell y colaboradores (102) y por Miura (103).

Smith y colaboradores (104) han demostrado que una do-
sis intravenosa de selenio inorganico es selectivamente absor-
bida por ciertos tejidos, principalmente por el higado y los
rifiones. La excrecién de selenio por la orina es mayor en ani-
males créonicamente intoxicados con selenio inorganico que en
aquellos similarmente sometidos a una racién conteniendo
selenio organico presente en productos seleniferos naturales
(104). En relacién con esto ltimo es de interés destacar que,
segun Smith y Lillie (105), la forma de selenio organico es
menos toéxica que el selenito o que el selenato de sodio.
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El selenio puede también ser incorporado en el cabello, lo
“cual ha sido demostrado en perros (106) y en humanos (107);
recientes investigaciones realizadas en ovejas tratadas con
selenio radioactivo indican una apreciable acumulacién de
este elemento en la lana (108, 109). De acuerdo a Westfall y
Smith (110), la concentracion de selenio en el cabello puede
servir como un indicio del grado de retencién por los tejidos
en los casos de seleniosis crénica.

La distribucién y excrecién de selenio radioactivo han sido
estudiadas en ratones por Jones y Godwin (111) y en ratas
por McConnell (112) y por Lipinski (113). Cerca de un 7%
de la dosis subcuténea de didxido de selenio es eliminada en
-la orina durante las primeras 24 horas (113). En cambio, se-
gun McConnell (112), un 43% de la dosis original de selenio
inorgéanico administrada en igual forma es excretado en el
mismo lapso. En contraste con lo anterior, Rosenfeld y Beath
(114) han observado que en animales de mayor tamafio, por
ejemplo ovejas, solamente un pequefio porcentaje es excre-
tado en el mismo limite de tiempo. La retencion en los dife-
rentes 6rganos varia con la cantidad de selenio administrado,
evidenciandose el higado y los rifiones como capaces de acu-
mular una mayor cantidad de este elemento. Los autores des-
tacan que el tejido adiposo se encontrd en todos los casos como
libre de selenio, independientemente de la cantldad de selenio
ingerida (114).

La distribucién de gammas de selenio “marcado”, adminis-
tradas parenteralmente en ratas, presenta el siguiente cuadro:
un 20% de la dosis es retenido en el higado y sobre un 50%
por el cuerpo completo del animal; el resto es eliminado en
la orina y a través del tracto gastromtestmal (115). La can-
tidad de Se”™ retenida, al igual que su ruta de eliminacién,
son aparentemente influenciadas por la ingestion previa de
selenio (115, 116).

La utilizacion de bromobenceno en animales selenizados
provoca una reduccion en el nivel de selenio en la sangre y
un correspondiente aumento en su excrecion por la orina
(117). Por otra parte, Westfall y Smith (11) indican que la
administracién oral de bromobenceno en conejos no produce
un aumento significativo en la eliminacién del selenio, via los
rifiones, y que el selenio tisular no se disminuye.
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No puede dejar de mencionarse aqui el interesante aspecto
relativo al proceso de metilacion del selenio, el cual es consi-
derado como uno de los ejemplos clasicos de detoxificacion.
Es conocida, desde hace tiempo, la propiedad del organismo
animal para metabolizar y transformar compuestos del selenio
y del telurio en sustancias volatiles de olor caracteristico, las
cuales son eliminadas por las vias respiratorias y, por consi-
guiente, reconocidas en el aliento. Una de las primeras obser-
vaciones sobre el particular es la de Japha en 1842 (5), quien
hace referencia a un olor que recordaba al ajo en el aliento
de animales tratados con compuestos inorgénicos del selenio.
Luego, en 1894, Hofmeister (119) pudo demostrar que el ca-
racteristico olor a ajo en la respiraciéon de perros inyectados
con telurito de sodio se debia al telenuro dimetilico. En base
a la similitud del olor percibido en el aliento de animales sele-
nizados, con las caracteristicas organolépticas del selenuro de
dimetilo sintético, Hofmeister llegd a la conclusién de que el
selenio era también volatilizado como su correspondiente de-
rivado dimetilado.

Posteriormente, otros estudios han sido llevados a cabo re-
lacionados con la excrecion del selenio en ratas blancas adul-
tas, bajo la forma de compuestos volatiles. Segiin Schultz y
Lewis (120), entre un 17 y un 52% de la dosis subcutanea de
selenito (2.5 a 3.5 mg. de Se por kilogramo de peso corporal)
es excretado bajo la forma de combinaciones volatiles en las
primeras 8 horas, y de acuerdo a McConnell (121), de un
3 a un 10% de la dosis parenteral de selenato (3 a 4 mg. de
Se por kilogramo de peso corporal), es volatilizada en un
lapso de 24 horas.

Sin embargo, evidencia concreta de la volatilizacion de se-
lenuro de dimetilo en animales no fue obtenida sino en 1952,
cuando McConnell y Portman (122) demostraron que el sele-
nuro de dimetilo, luego de su administracion subcutanea en
ratas, era eliminado con rapidez durante las primeras 6 horas,
¥y que selenio inorganico “marcado”, como selenato de sodio
era metabolizado a su derivado dimetilico, apareciendo este
compuesto en el aire expirado. Otras sustancias, productos de
reduccion del selenio en el organismo, son aparentemente for-
madas, tales como selenometionina (123), selenocisteina (123,
124) y selenocoenzima A (125), pero en cantidades trazas.
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El selenuro de dimetilo, como tal, puede causar cierto gra-
do de envenenamiento, provocando agudas irritaciones en la
garganta y pneumonitis (126). McConnell y Portman (127)
han establecido el grado de toxicidad del selenuro de dimetilo
en ratas y en ratones, determinando la dosis letal 50, DLiso,
por inyeccioén intraperitoneal. La DLso ha sido ubicada como
de 1.3 gr. de Se (1.8 gr. de selenuro dimetilico) por kilogramo
de peso corporal en ratones y de 1.6 gr. de Se (2.2 gr. de sele-
nuro dimetilico) por kilogramo de peso corporal en ratas.

Recientemente, Ganther y Baumann (89) han demostrado
que la volatilizacion del selenio en ratas puede ser grande-
mente influenciada por el tipo de dieta. Ciertas raciones ela-
boradas con productos naturales no purificados (incluyendo
dos tipos de raciones comerciales) provocan un considerable
aumento en la rata de volatilizacién, lo cual aparentemente
indica la presencia de lo que los autores han llamado “facto-
res de volatilizaciéon”, probablemente de naturaleza orgéanica,
en los materiales utilizados (128, 129). La distribucién de es-
tos “factores de volatilizacién”, si es que los hay, es desigual
y limitada, pues no todas las dietas ensayadas poseen la fa-
cultad para incrementar la eliminacién del selenio por esta
via. Asi, por ejemplo, la escasa actividad de la harina de li-
naza para promover la volatilizaciéon sugiere que la actividad
de las dietas crudas no es idéntica con la naturaleza de la
fraccion presente en la harida de linaza y la cual protege efec-
tivamente contra la toxicidad del selenio (71).

Aunque la formacién “in vitro” de compuestos volatiles
de selenio por tejidos animales ha sido sefialada con anterio-
ridad (130), merecen especial comentario las interesantes in-
vestigaciones realizadas por Ganther (131), encaminadas a
establecer “in vitro” y en diversos tejidos la influencia de los
factores dietéticos antes mencionados (129). En un aparato
de Warburg especialmente adaptado y utilizando higados
frescos de rata, tratados con una técnica, la cual esti descrita
en detalle, el autor demuestra que la volatilizacion “in vitro”
de Se™ es afectada por los mismos factores que “in vivo”,
incrementan la formacién y excreciéon de selenuro dimetilico
a través de las vias respiratorias.
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V.—El sclenio como microclemento en nutricién.

El papel desempetfiado por el selenio como elemento traza,
de extraordinaria importancia en nutricién, ha sido puesto
en evidencia en fecha relativamente reciente por Schwarz y
Foltz (132), al demostrarse la presencia de este elemento co-
mo parte integrante del llamado “Factor 3”, capaz de prevenir
toda una serie de enfermedades carenciales, tales como la ne-
crosis del higado en ratas, necrosis multiple en ratones, dis-
trofia muscular y necrosis del corazén en el vison, diatesis
exudativa en aves, “white muscle disease” en becerros y “stiff
lamb disease” en ovejas (39). Su nombre indica que es el
tercer agente dietético, junto a la vitamina E (133) y 1l-cistina
(134), de comprobada accién en prevenir efectivamente la
degeneracién necrética del higado en ratas. La obtencién del
“Factor 3”, al igual que su proceso de fraccionamiento y sepa-
racion, han sido descritos en detalle por Schwarz (135, 136).
Es de interés aclarar que el “Factor 3”, mencionado -desde 1951
por Schwarz como un agente dietético independiente (137),
no debe ser confundido con el “Factor III”, término mas re-
cientemente utilizado para designar una forma de la vita-
mina Bi2 (138)

Comparativamente a cifras inicialmente reportadas para
la vitamina E y para el aminoécido 1-cistina, en cuanto a pre-
venir la necrosis hepatica se refiere (139), el selenio como se-
lenito de sodio es aproximadamente 500 veces mas activo que
la vitamina E y 250.000 veces mas que l-cistina (140). Un es-
tudio bastante completo y detallado sobre al capacidad de di-
ferentes compuestos de selenio para prevenir la degeneracion
necroética del higado, esta hecho en una interesante publica-
ciéon de Schwarz y Foltz (140). El llamado “alfa factor 37,
principio activo obtenido por hidroélisis &cida de rifiones de
puerco, constituye el agente mas efectivo hasta ahora repor-
tado. La DEso, es decir, la dosis efectiva de selenio como “alfa
factor 3” requerida para conferir un 50% de proteccion, es de
0.72 gammas por cada 100 grs. de dieta. Otros compuestos or-
génicos e inorgénicos de selenio han sido igualmente ensa-
yados con resultados variables, pero siendo en todo caso la
DE;, considerablmente mayor que la reportada para el “alfa
factor 3”7 (140).
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Especialmente desde el descubrimiento del selenio como
parte integrante del “Factor 3”, se ha observado que la defi-
ciencia o carencia de selenio bajo la forma de “Factor 3” pro-
duce una sere de sintomas en diferentes especies de animales
(141). La necrosis del higado en ratas representa una espe-
cifica lesion en este animal, provocada por dietas necrogénicas
preparadas a partir Jde levadura de torula (torulopsis utilis)
(142). DeWitt y Schwarz (143) han reportado en ratones so-
metidos a una dieta conteniendo levadura de torula (torulop-
sis utilis) un sindrome caracterizado por necrosis multiple en
el higado, corazén y rifiones. Estas lesiones pueden ser con-
trarrestadas mediante la suplementacion de 15 gammas de
selenio como selenito sédico por cada 100 grs. de racidn, o bien
por la inclusion en la dieta de un concentrado de “Factor 3”,
obtenido por digestion enzimatica de levadura de cerveza,
equivalente a 40 unidades de dicho factor por 100 gr. de
dieta (139).

Numerosa ha sido la literatura publicada en estos ultimos
afios sobre los efectos beneficiosos de cantidades controladas
de selenio en la prevencién y tratamiento de ciertas enferme-
dades en varias especies de animales. Cae fuera de los limites
del presente trabajo, debido al especial enfoque que ello re-
presentaria, el analizar en detalle cada una de las publica-
ciones relacionadas con el tema. Sin embargo, cabe destacar
que principalmente entre el ganado lanar la enfermedad co-
nocida como “white muscle disease” o “stiff lamb disease”,
cuya descripcién estd hecha en la publicacién original (144),
ha sido objeto de exhaustivas investigaciones conducentes a
su control y posible eliminacién mediante la administracién
oral o parenteral de selenio (145, 146, 147, 148, 149, 150) y de
selenio en combinacién con vitamina E (151, 152, 153, 154,
155). Alentadores resultados se han encontrado en el creci-
miento de ovejas tratadas con selenito o selenato de sodio
(156, 157, 158). Los efectos positivos de ingestion de cantida-
des moderadas de selenio han sido similarmente comprobados
en cerdos (159, 160) y en aves de corral (161, 162, 163).

En contraste con las experiencias referidas anteriormente,
la inclusion de selenio en la dieta como selenito de sodio
(1 p. p. m.) o como DL-cistationina (164) y la administracién
por via intramuscular de selenio como selenito sédico en dosis
de 20 a 100 gammas por dia (165), han sido reportadas sin
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efecto en el tratamiento de la distrofia muscular que se pre-
senta en conejos. Por otra parte, merece destacarse que, ade-
mas de haberse evidenciado el selenio como incapaz para pre-
venir el cuadro de encefalomalacia en gallinas (163, 166), la
administracién de selenito de sodio en ratas sometidas a una
dieta deficiente en proteinas y en vitamina E solamente re-
tarda el desarrollo de la necrosis hepéatica mientras que la
vitamina E ofrece proteccion completa (167).

Vi.—El selenio como posible problema en Salud Pablica.

“El problema del selenio reviste especial importancia de-
bido a la posibilidad de intoxicacidn en humanos por el con-
sumo de ciertos alimentos, tales como granos, vegetales, hue-
vos, leche y carnes procedentes de las 4reas afectadas.” Este
parrafo, tomado del libro “Selenio”, de Trelease y Beath (8),
es bastante ilustrativo en cuanto al aspecto que podria repre-
sentar el selenio como potencial peligro para el hombre.

El descubrimieto del envenenamiento crénico por selenio
en animales ubicados en amplias 4reas de Norte-América trajo
consigo el temor de la posibilidad de una intoxicacion similar
en los grupos de poblacion dependientes de productos alimen-
ticios procedentes de tales zonas. Como eventual peligro a con-
siderarse en relacién con Salud Publica, el problema del se-
lenio puede referirse mayormente a la ingestion continua de
pequenas cantidades de selenio organico presentes en los ali-
mentos, lo cual involucra la posibil’dad de dafios funcionales
u organicos en los tejidos y en los 6rganos de las personas
afectadas. Evidencia experimental proveniente de estudios
relacionados con la toxicidad crénica del selenio en animales
indica que la excrecién urinaria de selenio presenta definida
relacién con la cantidad ingerida diariamente. De acuerdo a
Smith y colaboradores (168) y a Smith y Westfall (169),
quienes presentan los resultados de un estudio realizado en
50 familias viviendo en areas consideradas como seleniferas y
ubicadas en los Estados de South Dakota y de Nebraska, la
concentracion de selenio en la orina de esas personas variaba
de 20 a 200 gammas/100 ml., en contraste con un contenido
negativo de selenio en la orina de individuos procedentes de
regiones sanas. Los autores estiman que en humanos la pre-
sencia de selenio en la orina puede llegar a constituir un in-
dice del nivel de ingestién de este elemento y, por consi-
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guiente, de la magnitud del peligro a que estaria sometido.
Este criterio es igualmente compartido por Hadjimarkos y
Bonhors (170).

Sterner y Lidfeldt (57) han reportado un contenido rela-
tivamente elevado de selenio (1 a 15 gammas/100 ml.) en la
orina de personas aparentemente sanas, alejadas de zonas se-
leniferas y sin contacto industrial con selenio. El pan y otros
productos del trigo se sefialan como responsables por la pre-
sencia de objetables cantidades de selenio en la dieta.

Recientes investigaciones llevadas a cabo sobre el conte-
nido de selenio en alimentos provenientes de varias partes del
Japoén (107, 171), ha revelado los siguientes resultados expre-
sados en partes por millon: arroz, de 0.16 a 2.75; trigo, de
0.25 a 1.42, y habas, de 0.15 a 1.58. Se indican como posibles
fuentes de selenio a los productos de desecho de las plantas
de fertilizantes, en los cuales se ha hallado un contenido de
selenio de cerca de 11 p. p. m.

Igualmente se ha sefialado una concentracion de 136,
137 y 155 p. p. m. de selenio, respectivamente, en gui-
santes, cebada y en trigo procedentes de ciertas regiones de
Colombia (36, 37). En ese mismo pais, la ocurrencia de sele-
niosis croénica ha sido reportada desde el siglo XVI por histo-
riadores y viajeros, segun Benavides y Mojica (172). Los au-
tores dan detallada informacién en la descripcién de varios
casos de seleniosis crénica en el hombre y en animales. al
igual que en la distribu(ion del selenio en el suelo y en plan-
tas de Colombia.

Investigaciones conducentes a establecer las posibles fuen-
tes de selenio, a las cuales el hombre estéa expuesto en regio-
nes seleniferas, han demostrado una amplia distribucién de
este elemento en alimentos de origen animal, tales como leche,
huevos, carnes y en vegetales y cereales (8). En el huevo, la
mayor parte del selenio se concentra en la yema (170). Rela-
cionadas con estas observaciones resulta interesante incluir
en este trabajo el contenido maximo de selenio presente en
algunos alimentos recolectados en zonas seleniferas y que re-
producimos en la Tabla 1 (8):
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TABLA 1

CONTENIDO MAXIMO DE SELENIO EN ALGUNOS ALIMENTOS
PROCEDENTES DE REGIONES SELENIFERAS

Alimento Selenio, p.p.m. Alimento Selenlo, p.p.m.
Trigo ............. 30.0 Repollo ........... 45
Maiz ............. 30.0 Guisantes ......... 2.0
Centeno ........... 25.0 Zanahorias ........ 1.3
Cebollas .......... 17.8 Leche ............ 1.3
Cebada ........... 17.0 Tomates .......... 1.2
Avena ............ 15.0 Remolachas ....... 1.2
Espérragos ........ 11.0 Agua ............. 1.0
Huevos ........... 9.1 Pan .............. 1.0
Carne ............ 8.0 Papas ............. 0.9
Rutabagas  ....... 6.0 Pepinos ........... 0.6

El primer caso de envenenamiento en humanos ha sido
presentado por Lemley (173). El autor describe con lujo de
detalles un caso de dermatitis crénica en un campesino de 58
afos, causada por la ingestiéon de selenio contenido en produc-
tos naturales alimenticios. El tratamiento consistié fundamen-
talmente en evitar una posterior contaminacién mediante los
alimentos, simultdaneamente con la administracion oral de bro-
mobenceno, lo cual es indicado como de gran efectividad en
el proceso de detoxificacion del individuo a través de un au-
mento en la excrecion de selenio en la orina; la evolucién de
la enfermedad y los resultados son analizados en detalle. En
un articulo publicado més tarde, Lemley y Merryman (174)
reportan otros casos de intoxicacién por selenio en humanos,
describiendo cuidadosamente la sintomatologia observada en
cada paciente y los detalles sobre la alimentaciéon y proceden-
cia de las personas afectadas.

Una posible relaciéon entre la incidencia de caries dentales
en nifos y la ingestion de selenio, a juzgar por la concentra-
-cién de este elemento en la orina, ha sido sugerida (177), lo
cual esta en desacuerdo con investigaciones realizadas en Nue-
va Zelandia (178). Evidencia proveniente de labor investiga-
tiva en humanos y en animales de laboratorio indica que el
selenio aparentemente es responsable por aumentar la sus-
ceptibilidad a la caries dental (170, 179, 180). Esto ha sido
corroborado recientemente por Hadjimarkos y Bonhorst
(181), quienes concluyen que la baja incidencia de caries en-
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tre la poblacion infantil de Atenas (Grecia) es debida, entre
otros factores, a una limitada ingestidn de selenio en la dieta.

La circunstancia de que en humanos tengan lugar modifi-
caciones en la sangre, tales como una intensa bilirrubinemia
observada en animales experimentales presentando el cuadro
de seleniosis cronica (175, 176), queda todavia como materia
de conjeturas hasta ser aportados hechos concluyentes al res-
pecto.

El peligro que involucra la manipulacién industrial y el
procesamiento del selenio en plantas y en fundiciones ha sido
discutido por Dudley (182, 183).

Finalmente, dada la posibilidad de intoxicacion en huma-
nos por el diario consumo de moderadas cantidades de selenio
contenidas en ciertos alimentos procedentes de zonas recono-
cidas como seleniferas, la ocurrencia de seleniosis cronica en
el hombre debe considerarse como potencial peligro desde el
punto de vista de salud publica en aquellos paises donde se
compruebe la existenca de tales zonas.
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RESUMEN

El interés por el selenio recientemente ha experimentado
un radical cambio de direccién al considerarse primordialmen-
te su aspecto como elemento traza en nutricién, punto éste
todavia de caracter controversial, en contraste con los clasicos
estudios referidos a su toxicidad. En el presente trabajo se
comentan algunos aspectos de interés en el problema del se-
lenio, distribuidos en la siguiente forma: I, Historia; II, Toxi-
cologia del selenio y sus compuestos; III, Factores que influen-
cian la toxicidad del selenio; IV, Destino del selenio en el or-
ganismo; V, El selenio como microelemento en nutricidn;
VI, El selenio como posible problema en Salud Publica; VII,
Bibliografia.

SUMMARY

Selenium has long been regarded as an element toxic to
animals. Recent findings, however, indicate that the element
may be an essential micronutrient. The present study deals
with several aspects of interest in the selenium problem:
I, Historical background; II, Toxicology of selenium and its
compounds; III, Fate of selenium in the organism; IV, Fac-
tors affecting selenium toxicity; V, Selenium as a microele-
ment in nutrition; VI, Selenium as a potential public health
hazard; VII, Bibliography.
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