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El seleni fou descobert pel químic suec 
Berzelius el 1817 en les deixalles d'una fa- 
brica d'acid sulfúric. Com que el nou ele- 
ment s'assemblava molt al tel.luri (de te- 
Ilus, terra), recentment descobert, fou bate- 
jat amb el nom de "seleni" suggestiu del 
caracter de satel.lit de la terra. 

El seleni es troba en diferents formes quí- 
miques i en molt distintes proporcions en 
els sols. Hi ha regions a la Xina (Hubeij on 
el sol és excepcionalment ric en seleni, i 
d'altres (Keshan) que en són excepcional- 
ment pobres. El sol de tots els pa'isos escan- 
dinaus és molt pobre en seleni; en conse- 
qüencia, el contingut en els farratges és ori- 
giniriament molt escas. Pero I'alimentació 
animal -i al capdavall la humana- no se'n 
ressent tant com fóra previsible perque la 
deficiencia originaria és compensada pels 
farratges i queviures importats d'altres con- 
trades riques en seleni. I encara, cal tenir 
en compte que la utilització biologica del 
seleni no és pas uniforme. En I'alimentació 
humana, la principal aportació de seleni 
prové del peix, de la carn, dels cereals, 
dels ous i de la Ilet. 

Des del punt de vista biolbgic, durant 
molt de temps el seleni només ha estat co- 
negut per la seva toxicitat fins que Hoeks- 
tra i colsl (10) assenyalaren la seva impor- 
tancia en la fisiologia -i possiblement en la 
patología humana- en descobrir que era 
un constituent de la glutatió-peroxidasa 
(GSH-PX), un enzim que es troba en molts 
dels teixits orginics (fetge, pulmó, ronyó, 
plaquetes, paret arterial) i que té impor- 
tants accions com són la destrucció dels 
perhxids d'hidrogen i radicals lliures i, pos- 
siblement, dels hidroperoxids dels acids 
grassos intracel.lulars. El seleni forma, 

doncs. oart d'un sistema de defensa de les 
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membranes cel.lulars i de les macromole- 
cules, compres I'ADN. lnflueix també el 
metabolisme de les prostaglandines i del 
leucotrie en les plaquetes i en altres teixits. 
Conseqüentment, en rates sotmeses a una 
dieta pobra en seleni hom hi ha demostrat 
un augment de I'agregació plaquetar i de la 
producció de tromboxa A,, com a resultat 
de I'estimulació de les plaquetes pel col.la- 
gen (38). 

Un altre fet a considerar en la fisiopatolo- 
gia del seleni és la seva interacció toxicolo- 
gica amb el cadmi i el mercuri (30,31). Kar 
(17) fou el primer de demostrar que la pato- 
logia testicular influ'ida pel cadmi en les ra- 
tes podia ésser previnguda o revertida ad- 
ministrant seleni. Ulteriorment hom ha 
comprovat que eren totes les accions tbxi- 
ques del cadmi -entre d'altres la teratoge- 
nicitat- les que podien ésser contraresta- 
des pel seleni (31 j. 

Les primeres troballes que les sals de 
mercuri afectaven el metabolisme del sele- 
ni (207) anaren seguides de la demostració 
de I'acció inversa: les greus lesions produ'i- 
des pel clorur mercúric en el ronyó i en el 
budell prim de les rates femelles són com- 
pletament abolides per I'administració de 
la mateixa quantitat de selenit sodic un,a 
hora abans de la de la sal mercurial (30). Es 
molt probable que aquest beneficiós efecte 
del seleni sigui degut a la formació d'un 
compost químic innocu entre aquest i els 
metalls pesats. 

La selenemia humana és molt variable. A 
la taula 1, reprodu'ida de Thorling i col.1. 
(U), s'allisten de menys a més les selene- 
mies, avaluades en ~ g / l ,  dosificades totes 
elles al lnstitute of Cancer Research d'Aar- 



hus (Dinamarca) per metodes fluorome- 
trics. 

Taula I 

1. Grecia 63214  
2 .  Giessen (Alemanya) 68510  
3 .  Baviera 7 0 i 1 0  
4. Heidelberg 701-9 
5.  Cottienburg (Suecia) 77211 
6. Aarhus (Dinamarca) 78215 
7 Grenoble (Franca) 7 9 i 1 3  
8. Llppsala (Suecia) 81215 
9. llniea (Suecia) 8 2 I 8  

10. París 8 7 I 1 1  
11. Barcelona 87214  
12. Malmo 90214  
13. Holanda 93112 
14. Belgica 1 0 0 I 9  
15, Lisboa 1 0 2 I 1 0  
16. Ipswich (Anglaterra) 1 0 7 i 1 3  
17. Londres 1 0 9 i 1 4  

Per damunt i per avall d'aquestes xifres 
que hom considera normals, hi ha regions 
(Estats Units, Canada) amb selenemies for- 
ca altes, entre 150 i 200 pg l l  sense conse- 
qüencies patologiques detectables. A I'al- 
tre extrem, hom considera que la xifra críti- 
ca, sota de la qual poden apareixer símpto- 
mes, és la de 45 pgl l .  Una altra afirniació 
resulta evidetit: la xifra de la selenemia no 
té cap relació ni amb I'edat ni amb el sexe. 

Hi ha al món regions en que la selene- 
mia és excepcionalment alta. Les superiors 
a 400 pg l l  són molt rares, i, segons I'obser- 
vació general, hom accepta que per sota 
d'aquesta xifra mai no es registren efectes 
toxics. Hi  ha un fet extraordiniriament inte- 
ressant, que es dóna en els caqadors esqui- 
mals: Thorling (44) els hi ha trobat concen- 
tracions de seleni de 1000 pgl l  sense cap 
símptoma. Aquesta xifra tan alta és deguda 
a I'alimentació de la població esquimal, ex- 
clusivament de peix blau i de fetge de bale- 
na. A la província dlHubei, a la Xina, hom 
hi ha trobat xifres de 3000 pg l l  amb clars 
efectes toxics com són caiguda de cabells 
i ungles. Aquests símptomes es correspo- 
nen amb els que foren descrits per Marco 
Polo el 1295: travessant aquesta regió, els 
seus cavalls perdien les peülles. A un ex- 
trem oposat, a la província de Keshan tam- 
bé a la Xina, s'han trobat sovint selenemies 
inferiors a 25 pg l l  moltes vegades acompa- 

nyades de patologia evident (degetieració 
muscular; alteracions de la tetisió arterial, 
miocardiopatia, necrssi hepatica i tliort 
sobtada) en els animals domestics, pririci- 
palment en els porcs i en I'aviram. 

Pero la deficiencia de seletii tis es pro- 
dueix únicament per pobresa del sol. Els 
malalts alimentats masca temps per via pa- 
rentera1 també en pateixen (36). 1 la patolo- 
gia per mancanqa de seleni és agreujada 
per una deficiencia de vitamina E i, proba- 
blements, també de vitamina A. 

Cinteres científic per al seletii s'ha agudi- 
zat de resultes d'estudis lineals i prsspec- 
tius duts a terme al Estats Units, a Alenia- 
nya i, sobretot, als pai'sos escandinaus, se- 
gons els quals sembla que la hiposeletie- 
mia podria ésser un factor niés en la genesi 
d'algunes malalties humanes, de les més 
importants i freqüents: esclerosi cardio-vas- 
cular, cancer, cirrosi hepatica, etc. 

SELENI l PATOLOGIA 
CARDIO-VASCULAR 

El toc d'atenció el dona la cardiopatia 
endemica, idiopitica, observada en infants 
i adolescents i en dones en edat fertil ob- 
servada a la regió de Keslian (Xina) tan de- 
ficitaria en seleni com ja henl dit abans. 
D'un estudi prospectiu (36) dut a terrne a 
Finlandia en 8113 homes i dones d'edat eti- 
tre els 35 i 59 anys sense historia previa de 
malaltia cardio-vascular, resulta que en el 
curs dels set anys de seguiment 252 havien 
sofert un infart de miocardi i 131 havieri 
mort d'alguna altra forma de malaltia c i r -  
dio-vascular. La selen@mia mitjana dels tna- 
lalts era de 52 pg l l  i la dels que continua- 
ren sans, 55 pg/l. En un altre estudi dut a 
terme a la mateixa regió, les selen&niies 
mitjanes foren respectivametit de 62 i 68 
pg l l  respectivament. 

Un altre estudi, també finlandes (23), fou 
dut a terme sobre 1222 homes d'entre 40 i 
55 anys i de classe social alta, que partici- 
paven en un programa prevetitiu multifac- 
torial de la cardiopatia isquemica. Tots te- 
nien un o més dels factors classics de risc 
aterogen: hipertensió, hipercolesterolemia, 
hipertrigliceridemia, tabaquisme, obesitat 
o redu'ida tolerancia a la glucosa. Durant 



set anys de seguiment, 33 moriren sobtada- 
ment o patiren infart de miocardi. Les sele- 
nemies oscil.laren entre 50 i 105 p,g/l, pero 
les mitjanes dels malalts, dels morts i dels 
controls eren pricticament les mateixes. 

Un estudi dut a terme a la Universitat de 
Magúncia (25) compren 49 malalts d'infart 
agut de miocardi (39 homes i 11 dones), en 
els quals la selenemia fou determinada 
dins les quatre primeres hores del comen- 
qament del quadre clínic. Doncs bé, la mit- 
jana resulta francament més baixa en els 
malalts que en els controls (55I15 @g// 
contra 78+-11 ~ g / l  respectivament), hom no 
constati proporció entre el nivel1 de la se- 
lenemia i la severitat de I'infart, pero sí arnb 
I'activitat CK i la mioglobina serica. Com 
que la selenemia dels controls corresponia 
a les xifres de la selenemia habitual5 en el 
país, els observadors conclouen que la hi- 
poselenemia era previa a I'infart, i, proba- 
blement, culpable. 

Moore i col.1 (25) han practicat la coro- 
nariografia en un grup de malalts d'ateros- 
clerosi coronaria i troben que I'extensió de 
la malaltia e s  inversament proporcional a la 
selenemia. Malgrat que les seves observa- 
cions no coincideixen arnb les d'Oster i 
col.1 (29) reconeixen que la relació entre 
severitat de la coronariosclerosi i la de la hi- 
poselenemia no pot ésser exclosa; i troben 
una relació inversa entre la selenemia i la 
freqüencia de la cardiopatia congestiva, i 
directa arnb la importancia de la fracció 
d'ejecció. 

Sospesant les observaciors propies i alie- 
nes, Salonen i col.1 (36) consideren que les 
proves que establirien una relació causal 
entre hiposelenemia i cardiopatia isquemi- 
ca no són, ara per ara, concloents. Potser, 
segons ells, la divergencia entre els dife- 
rents observadors tindria dues explica- 
cions. Una, la infravaloració per part d'al- 
guns observadors dels factors aterogens 
clissics i concorrents. Així s'explicaria que 
en els adventistes del 76 dia, que solen te- 
nir una selenemia subnormal, la freqüencia 
d'ateroma cirdio-vascular és molt baixa. 1 
aixo podria ésser degut al tipus de vida 
dels individus d'aquesta secta, que exclou 
el tabaquisme, la ingesta de greixos ani- 
mals, el sedentarisme, etc (33). Una altra 

explicació podria ésser que I'escis ingrés 
de seleni no fóra altra cosa que I'indicador 
d'una alimentació polideficitiria que po- 
dria contribuir a incrementar els riscs que 
hom atribueix només al deficit de seleni. 
Aquesta hipotesi valdria especialment per 
a la població de Finlandia on la ingesta 
d'aquest element depen bisicament de 
I'alimentació arnb peix que conté gran 
quantitat d'icids grassos poliinsaturats. 
Aquests fets podrien explicar també el que 
alguns estudis epidemiologics semblen as- 
senyalar: la hiposelenemia afavoriria I'apa- 
rició de trastorns visculo-cerebrals (33). 

SELENI I CANCER 

Un punt d'especial interes és la possible 
relació del seleni arnb la carcinogenesi. El 
1943, Nelson (26) experimentant en rates 
veié que una dieta massa rica en aquest 
element produ'ia un important augment de 
la mortalitat: de les 53 rates estudiades sota 
aquestes condicions, 11 desenrotllaren tu- 
mors hepatics i 4 una hiperplasia adeno- 
matoide. Per contra, els estudis duts a ter- 
me a la Universitat dlOregon, el 1960 (42), 
semblaven provar tot el contrari: entre 829 
rates alimentades arnb excés de seleni no- 
més es trobaren 9 tumors, mentre que en- 
tre les 274 alimentades normalment se'n 
trobaren 11. La literatura dels darrers anys 
aporta noves proves experimentals de que 
un suplement de seleni prevé els animals 
de laboratori contra les lesions preneoplis- 
tiques o contra la carcinogenesi indu'ida 
per agents químics o virus. Pero, corrobo- 
rant el que hem dit abans sobre la interac- 
ció del seleni arnb altres factors nutritius, Ip 
(11,12) veu que aquest element deixa de 
protegir contra la carcinogenesi si les rates 
segueixen una dieta massa rica en greixos. 

Segons Griffin (9), I'acció anticarcinoge- 
na del seleni resultaria de la reducció de la 
mutagenicitat indu'ida pels quimiocarcin6- 
gens i de la protecció de les mernbranes 
cel.lulars contra els radicals lliures oxi- 
dants. 

Pel que fa la carcinogenesi humana, I'es- 
tudi de Cowgill (7) planteja així el proble- 
ma: I'epidemiologia sembla indicar que hi 



ha una relació inversa entre el contingut 
L, 

del sol en seleni i la freqüencia de cancer 
en qualsevol organ. Pero hi ha observa- 
cions més concretes. En primer terme les 
de Willet i col.1 (40) en diverses irees dels 
Estats Units, segons les quals el risc de can- 
cer era 6,2 vegades superior en el tercil in- 
ferior de selenemies que en el tercil de se- 
lenemies altes; considerant sempre en la 
comparació les concentracions seriques de 
retinol, vitamines A i E, lipidemia, sexe i 
raqa. Una altra observació interessant és la 
duka a terme en dues províncies orientals 
de Finlandia entre 1972 i 1977 sobre unes 
11.000 persones (35). Un  6,7 per 100 dels 
individus seguits tenien entre 25 i 59 anys. 
Comptats els morts i els hospitalitzats per 
cancer durant els 5 anys, resulta que entre 
aquells que tenien una selenemia inferior a 
45 pg/ l  la freqüencia de cancer fou 3,1 ve- 
gades superior. Altres factors possiblement 
patogens (tabac, colesterol, sexe) foren tin- 
guts en compte. 

Algú pot pensar que la hiposelenemia no 
és un veritable factor carcinogen sinó un 
simple acompanyant del cincer. Pero hi ha 
dos fets que semblen contradir-ho (35): 
1. els malalts que patiren de cancer durant 
I'any inicial de I'observació en foren exclo- 
sos, i 2 .  les xifres de la selenemia no anaren 
davallant a mesura que el cancer avanqa- 
va. 

Amb tot, una conclusió rotunda en 
aquest moment seria prematura. En estudis 
futurs cal avaluar molt atentament la inte- 
racció amb altres factors carcinbgens 
(sexe, tabac, metabolisme de les vitamines 
A i E, Iípids alimentaris, etc). 

SELENI I HEPATOPATIES 

També ha estat involucrat el seleni en la 
genesi de la cirrosi hepatita. Basant-se en 
experiencies animals, fa anys que, 
Schwarz (39) demostri que el seleni, con- 
juntament amb la vitamina E i la cistina, po- 
dria protegir contra la degeneració necroti- 
ca del fetge d'origen dietetic. Aquest pro- 
cés és atribu'it a la producció de lipoperb- 
xids pel propi fetge, la toxicitat dels quals 
s'incrementaria, en cas de deficiencia de 
seleni, per la reducció de I'hepatoprotec- 

ció aportada per la GSH-Px. També inter- 
vindrien en aquest procés protector la vita- 
mina E, el coure i el zitic. 

En la patologia humana, és probable que 
en la major part dels casos la hiposeleti+- 
mia no és el factor originariatnent desenca- 
denant de les alteracions hepatiques sin6 
només una baula del procés patogknic a 
partir de I'alcohol o d'una infeccié, vírica. 
Sobre aquest punt hi ha dos estudis riiolt iti- 
teressants (11): el de I'Aker Hospital i el del 
Rikshospitalet, d'Oslo. El material clítiic 
compren malalts de cirrosi activa i de cirro- 
si biliar primaria. La selenetnia fou baixa eti 
tots ells, pero en els alcoholics el seLi valor 
era un 46 per 100 inferior a les xifres dels 
controls. La concentració del seleni eti els 
fetges afectats de cirrosi alcoholica i proee- 
dents d'autopsies, no passava del 65 per 
100 dels valors normals. És molt probable 
que I'acció patogena de I'alcohol segueix 
la via de la reducció de la CSH-Px (cotii- 
provada en les rates (5)), que minvaria la 
defensa de les cel.lules hepatiques davant 
els lipoperoxids i entrebancaria la formació 
de prealbúmina. En les cirrosic experimen- 
talment indu'ides per alcohol, Aaseth i 
col.1. (1) troben una correlació a la baixa 
entre la selenemia i la quantitat de prealbú- 
mina i de I'albúmina plasmitica. Que la tii- 
tioalbuminemia no és la causa de la deule- 
Ció de seleni ho demostra que les t i ipo~ro-  
te'inemies produ'ides per tnalalties renals o 
per enteropaties no van tnai acot?ipatiya- 
des d'hiposelenemia (45). 

La conclusió ~ o d r i a  ésser: el nietabolis- 
me microsbmic 'de I'etariol genera radicals 
toxics que són la causa 1. d'hiposítitesi prs- 
teica, i 2. de reducció del cotitingut t-iepa- 
tic en selenoprote'ines. 

Aquesta baixa de seleni (probablement 
més efecte que causa) combinada arnb la 
reducció de la GSH-Px i del contingut de 
zinc augmentaria la vulnerabilitat de les 
cel,lules hepitiques. 

SELENI I DISTROFIA MUSCULAR 

Ja he esmentat abans que la distrofia 
muscular d'alguns animals (porcs, aviram) 
és una malaltia carencia1 que pot ésser pre- 



vinguda i guarida mitjanqant I'administra- 
ció de seleni. Estudis de trastorns similars 
en I'home han donat resultats variables. 
0 r n d a h l  i col.1. (28) han trobat en 22 ma- 
lalts una correlació invertida entre la sele- 
nemia i la intensitat de la distrofia miotoni- 
ca; no diuen , pero, si els han administrat 
o no seleni com a prova terapeutica. 

SELENI I DERMOPATIES 

Un altre camp d'estudi ha estat el de les 
dermatosis. Juhlin i col.1. (16) han determi- 
nat el nivell de la GSH-Px en la sang de 
rnés de 500 malalts arnb dermopaties di- 
verses i trobaren que en rnolts el nivell era 
baix. Alguns foren tractats arnb seleni i aix6 
apuja lentament el nivell de GSH-Px i tin- 
gué efectes favorables sobre la dermatosi. 
En el mateix departament, Michaelsson i 
c01.l. (22) estudiaren I'activitat de la GSH- 
Px en 90 malalts d'acné. Els homes tenien 
valors francament baixos, mentre que els 
de les dones no se separaven gaire dels 
controls. (Foren excloses de I'estudi les 
que prenien anticonceptius perque 
aquests augmenten la GSH-Px). Trenta-nou 
malalts foren tractats arnb seleni i la respos- 
ta fou favorable en alguns dels que patien 
acné ~ustulós. 

També hom ha cercat si hi havia alguna 
relació entre els nivells GSH-Px i I'artritis 
reumatoide (4). El resultat és que un tracta- 
ment arnb seleni i vitamina E augmentava 
les xifres de GSH-Px a la sang i millorava 

les artrilgies. En un estudi subseqüent Ja- 
meson i col,l. (13) tracten arnb seleni 81 
malalts d'osteoartrosi i d'altres afeccions 
connectives manifestades per dolors mus- 
cu lar~ i rigidesa articular dolorosa. Llur ni- 
vell de GSH-Px era inferior que el dels nor- 
mals. Tractats arnb selenit sodic i a-tocofe- 
rol, les xifres de GSH-Px pujaren en un 75 
per 100 dels casos -que són precisament 
els que rnilloraren més- pero la millora ge- 
neral no fou possiblement superior a la que 
experimentaren els tractats arnb placebo. 
En un altre estudi doblement cec Jameson 
i Nisbet-Willen (1471 administraren seleni i 
vitamina E a dones de rnitjana edat que pa- 
tien dolors als lloms i a les espatlles. Llur se- 
lenemia era inferior a la normal a la regió, 
i, en augmentar-la mitjanqant el tracta- 
ment, milloraren més que les que nornés 
seguien la cura de fisioterapia. 

Durant el 1970 els veterinaris assenyala- 
ren que la gent que vivia en granjes on els 
animals presentaven una deficiencia de se- 
leni era especialment afectada de dolors 
rnusculars i d'artralgies (3). A tal1 d'experi- 
ment els fou administrat seleni i molts d'ells 
ex~erimentaren una clara millora. 

La conclusió que podríem treure de tota 
la bibliografia sobre el seleni que he pogut 
revisar és que les proves de que la seva 
mancanca tingui un paper decisiu en la ge- 
nesi d'algunes malalties humanes no són 
prou evidents, pero sí que valen com a hi- 
potesi de treball; i que la correcció d'una 
hiposelenemia crítica ben demostrada és 
Iogicament recomanable. Amb aquest es- 
perit ja són alguns els Laboratoris que als 
Estats Units han comenqat a posar al rner- 
cat tabletes de seleni. 
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