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Resumen

Problema: en América Latina son muy pocos y en Colombia no existen estudios sobre el nivel de 
selenio sérico/plasmático. Objetivo: medir el selenio plasmático en un grupo de personas aparente-
mente sanas. Metodología: se usó un diseño descriptivo transversal. Como indicadores de estado 
nutricional se midieron selenio, retinol, ferritina e índice de masa corporal. El selenio se cuantificó 
por espectrofotometría de absorción atómica con horno de grafito (atomización electrotérmica y co-
rrección de fondo por efecto Zeeman). Resultados: se evaluaron 40 personas residentes en Turbo 
o El Bagre (Antioquia, Colombia). El selenio plasmático (µg/L) fue 43,5±12,7; intervalo de confianza 
95% 39,5-47,5; 66% con <46 (límite inferior europeo). El retinol estuvo bajo (<20 µg/dL) en 11% de 
las personas y la ferritina fue baja en 44%. Conclusiones: se requieren más estudios y en grupos 
humanos de mayor tamaño y con apropiados criterios de selección, en diferentes regiones del país, 
con distintos sexos y edad, así como estudios de contenido de selenio en suelo y en alimentos, para 
construir un panorama adecuado en Colombia.

Palabras clave: selenio, retinol, ferritina, estado nutricional, índice de masa corporal, Colombia.
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Selenio plasmático en sujetos sanos

Pilot study on plasma selenium in healthy individuals 
of Antioquia, Colombia

Abstract

Problem: In Latin America are few and in Colombia there are no studies on the level of serum/plasma selenium. Objective: 
To measure selenium in plasma in a group of apparently healthy people. Methodology: A descriptive and longitudinal 
study in which plasma selenium, retinol, ferritin and body mass index were measured. Selenium was measured by 
Graphite Furnace Atomic Absorption Spectrometry (electrothermal atomization and background correction by Zeeman 
effect). Results: In total, 40 individuals from Turbo or El Bagre (Antioquia, Colombia) were evaluated. Selenium level 
(µg/L): 43,5±12,7; confidence interval 95% 39,5-47,5; in 66% was <46 (lowest European reference level). Retinol was 
low (<20 µg/dL) in 11% of the individuals and ferritin levels were very low in 44%. Conclusions: In order to build an 
adequate snapshot of the situation in Colombia, we must develop more studies with larger groups of individuals, with 
appropriate selection criteria in different regions of the country, with both genders and different ages. Also, studies of 
Se content in soil and food.

Key words: selenium, retinol, ferritin, nutritional statuts, body mass index, Colombia.

INTRODUCCIÓN

El selenio (Se) es un micronutriente esencial 
para todas las formas de vida conocidas; induce 
apoptosis, es antioxidante, estimula el sistema 
inmunológico e interviene en el funcionamiento 
de la glándula tiroides; participa en la producción 
de energía mitocondrial junto con la vitamina E, 
estimula la producción de prostaglandinas y ubi-
quinona (coenzima Q10) y contribuye a la fertilidad; 
hay correlación entre la concentración de Se, la 
actividad de glutatión peroxidasa (GSH-Px) y otros 
parámetros de la defensa antioxidante en los com-
ponentes sanguíneos (1-5). Es cofactor de varias 
selenoproteínas funcionalmente activas (selenoen-
zimas) (6-7). Posee propiedades antimutagénicas y 
anticarcinogénicas, pero en exceso puede inducir 
efectos mutagénicos y cancerígenos (1, 8). Entre 
las enfermedades humanas asociadas con déficit 
de Se está la cardiomiopatía endémica juvenil de 
Keshan (en China) (1). La toxicidad por Se sucede 

casi siempre por penetración a través de la piel o 
por inhalación (1). 

El Se eritrocitario es mayor que el plasmático y el 
sérico, en relación de 2:1 (9). Las concentraciones 
plasmáticas y séricas son similares (10). Por la larga 
vida relativa de los elementos traza (como zinc, 
cobre, Se) y su lento recambio, su concentración 
en eritrocitos refleja en forma más precisa una defi-
ciencia, especialmente como indicador a largo plazo. 
En contraste, el plasma y el suero son indicadores 
de corto plazo. La concentración en orina es sobre 
todo reflejo de exposición reciente (11).

Los niveles de Se, Cu, Zn dependen de factores 
como situación geográfica (suelos: uso y manejo), 
etnia, sexo, edad, condiciones fisiológicas y patológi-
cas (12-15). El Se tiene localización ubicua pero muy 
escaso en la corteza terrestre (1, 16), cuya cantidad 
en humanos es determinada principalmente por los 
alimentos ingeridos, en los que su concentración 
está regida por factores geoquímicos, geológicos y 
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temporales (17-18). Entra a la cadena alimentaria al 
consumir vegetales (selenometionina) y productos 
de origen animal (selenoanimoácidos o selenopro-
teínas) (19-20).

En la práctica clínica y epidemiológica los niveles 
de Se en sangre se usan para evaluar el estado del 
mineral, pero los experimentos animales sugieren 
que cuando se aumenta el consumo dietario, una 
vez se obtiene una adecuada captación, su concen-
tración en sangre permanece constante (21-22). Si 
la captación llega a niveles tóxicos, su aumento se 
refleja de nuevo en los niveles en sangre. Las con-
centraciones de Se en la sangre humana parecen 
seguir un patrón similar al descrito y al parecer son 
reguladas a una concentración aproximada de 2000 
µg/L (23)3.

El nivel de Se en sangre necesario para obtener una 
expresión completa o saturación de la actividad de 
la enzima GSH-Px es aproximadamente de 95-100 
µg/L de sangre total (24), valor similar a los 90 µg/L 
de sangre total referidos por otros (25). También se 
dice que el nivel de Se en eritrocitos necesario para 
obtener una actividad de GSH-Px en meseta es 140 
µg/L de eritrocitos (9). De igual manera, se ha infor-
mado que cuando las selenoproteínas plasmáticas 
alcanzan un nivel de meseta, ellas contienen 70-90 
µg/L (0,8-1,1 µMol/L) de Se (26), de tal manera que 
ese valor puede considerarse como la concentración 
ideal de Se en el plasma y el suero. 

En Europa occidental los valores de Se sérico/
plasmático varían, en general, entre 60 y 100 µg/L 
(10, 27). Sobre el Se sérico/plasmático humano en 

América Latina hay poca información (13 referencias 
pudieron hallarse; no citadas aquí): en adultos sanos, 
hombres y mujeres (cinco estudios), el promedio fue 
de 77,39 µg/L, con desviación estándar de 18, mien-
tras el promedio para los niños (tres estudios) fue 
94,37 µg/L; un informe para recién nacidos de menos 
de 25 horas de edad indica valores de 13 ± 3 µg/L. 
No sabemos de estudios colombianos en personas 
sanas, pero hay dos informes, de 2008, originados 
en pacientes con enfermedad gástrica, uno de ellos 
sobre Se en plasma (28) y otro en uñas (29). El 
estudio sobre Se ungueal se hizo en 142 pacientes 
con cáncer gástrico y 244 controles hospitalarios, 
afectados por enfermedades diferentes a cáncer, 
evaluados en tres hospitales públicos de Cali; el Se 
se midió por espectrometría de absorción atómica; 
los niveles hallados fueron altos en casos (1,078 
µg/g; IC95% 1,025 a 1,135) y controles (0,945 µg/g; 
IC95% 0,896 a 0,995) (29). El estudio sobre Se en 
plasma se hizo en pacientes de la consulta externa 
de hospitales públicos de Túquerres y Tumaco (Nari-
ño) (28); se examinaron 89 hombres adultos de 31 a 
60 años con síntomas de dispepsia (44 en Túquerres 
-zona de alto riesgo de cáncer gástrico, según la 
frecuencia- y 45 de Tumaco -área de bajo riesgo-). 
El Se plasmático se midió por fluorometría. En los 
pacientes de Tumaco el Se en plasma fue 121 ± 1,4 
µg/L y en Túquerres fue 107 ± 1,2 µg/L. Del total de 
89 pacientes, a 70 se les hizo endoscopia digestiva 
y el resultado fue “normal” o “sin gastritis atrófica” 
en 32 (16 en cada ciudad) y mostró “gastritis atrófica 
multifocal”, o “metaplasia intestinal” o “displasia” en 
38 (10 en Tumaco y 28 en Túquerres). En ninguna 
de las dos zonas hubo diferencia estadísticamente 
significativa en el Se plasmático entre los pacientes 
con y sin lesiones de tipo maligno. 

En resumen, es creciente el interés clínico y epi-
demiológico por conocer los niveles de Se sérico/
plasmático en diferentes grupos humanos sanos y 
enfermos y en buscar asociaciones con estados de 
salud y enfermedad.

3 En la literatura sobre selenio se usan diferentes unidades de medida 
que hacen difícil comparar los datos. En este escrito se usará casi 
exclusivamente la unidad en µg/L. Cuando las referencias citadas 
usen otras unidades, se hará la conversión adecuada para expresar 
en µg/L. Algunas equivalencias son:

 1 mg/L = 1 µg/mL = 1 ppm
 1 ng/mL = 1 µg/L
 1 µg/mL = 1 µM/L * 0,0789899 µg/mL (* indica multiplicación)
 1 µg/L = 1 µM/L * 0,0789899 x 1000 µg/L (* indica multiplicación)
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Este escrito informa sobre un estudio piloto cuyo ob-
jetivo fue medir el nivel plasmático de Se en un grupo 
de personas de apariencia sana. Se planteó como 
trabajo piloto por la carencia de datos autóctonos 
sobre su concentración en plasma o suero y por la 
ausencia de experiencia en Colombia en la medición 
de Se, del que únicamente hallamos un laboratorio 
que lo midiera a partir de muestras clínicas. 

MATERIALES Y MÉTODOS

Clase de estudio y diseño de la muestra

Estudio piloto, con diseño descriptivo transversal 
para medir Se en plasma de un grupo de personas 
aparentemente sanas, residentes en las zonas 
urbana o rural de los municipios de Turbo y El 
Bagre, departamento de Antioquia, sitios donde 
con frecuencia desarrollamos proyectos de investi-
gación. Las personas estudiadas fueron halladas en 
sus casas o lugares de trabajo, fueron invitadas a 
participar en forma voluntaria y sin contraprestación. 
Quienes aceptaron y resultaron “sanas”, según el 
examen de evaluación clínica y la anamnesis, se 
incluyeron en el estudio. Se captaron las primeras 
40 personas. El tamaño muestral (n= 40) fue definido 
por conveniencia.

Criterios de inclusión

1. No tener procesos infecciosos. 

2. No estar en embarazo.

3. No presentar enfermedad cardíaca congestiva 
ni falla renal o hepática. 

4. No haber recibido suplementos de vitaminas o 
minerales en los pasados 45 días. 

5. No ser fumador. 

6. No ingerir alcohol en forma rutinaria y, específi-
camente, no haberlo consumido en los últimos 
15 días. 

7. No haber consumido ningún medicamento en 
los últimos 30 días. 

8. Pertenecer a cualquier etnia, sexo o grupo de 
edad.

Evaluación del estado nutricional

Como parte del proceso de establecer el estado 
de salud de las personas, además de la evaluación 
clínica general (examen físico y anamnesis), se es-
tudió su estado nutricional mediante antropometría 
y algunos indicadores bioquímicos (ferritina, retinol). 
Se midieron el peso, la estatura y la edad. La clasi-
ficación del estado nutricional se hizo con el índice 
de masa corporal (IMC) (un valor menor de 18,5 kg/
m2 indica riesgo de deficiencia crónica de energía). 
Para medir el peso corporal, sin ropa exterior y sin 
zapatos, se usó una báscula electrónica con 100 kg 
de capacidad y 100 gramos de sensibilidad. Para 
medir la talla, que se tomó de pie y sin zapatos, se 
usó un estadiómetro flexible, fijo en la pared, de 2 
m de capacidad y 0,1 cm de sensibilidad; las medi-
ciones de peso y estatura se registraron dos veces 
cada una. Todos los índices antropométricos fueron 
construidos con el programa Epinut de EpiInfo 6.00.

Cuantificación del selenio en plasma

Se tomó, en tubo al vacío, muestra de sangre venosa 
anticoagulada con EDTA. El tubo fue protegido del 
aire, la luz y el contacto directo con hielo, y así se 
envió al laboratorio para el estudio. La medición 
de Se fue realizada en el laboratorio de análisis 
industriales de la Universidad del Valle. El Se fue 
determinado directamente, sin tratamiento previo, 
por espectrofotometría de absorción atómica con 
horno de grafito (espectrofotometría de absorción 
atómica con atomización electrotérmica y corrección 
de fondo por efecto Zeeman). En este método el 
plasma se inyecta en una cubeta de grafito, la cual 
se calienta gradualmente, secando y calcinando la 
materia orgánica presente y finalmente atomizando 
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el Se que se encuentra en la matriz, el cual se de-
termina cuantitativamente en la muestra.

Una alícuota de plasma se diluyó con ácido nítrico 
y Triton X-100, la solución se inyectó directamente 
sobre el horno de grafito del espectrofotómetro de 
absorción atómica, el cual había sido calibrado an-
tes y programado con las siguientes temperaturas: 
etapa de secado: 120 oC, etapa de precalcinación: 
600 oC, etapa de calcinación: 1300 oC, etapa de 
atomización: 2200 oC. La concentración de Se 
fue calculada mediante una curva de adición de 
estándares, preparada entre 5 y 25 ppm, aplicando 
los correspondientes factores de dilución (30). El 
laboratorio de análisis consideró como bajos los 
niveles inferiores a 40 µg/L y como valores tóxicos 
los superiores a 100 µg/L.

Cuantificación de ferritina y retinol

Como marcadores bioquímicos del estado nutricio-
nal y entre muchos posibles, se decidió medir las 
concentraciones en sangre de ferritina y retinol. Para 
ello, se tomó, en tubo al vacío, muestra de sangre 
venosa anticoagulada con heparina. La determina-
ción de ferritina se hizo en plasma heparinizado me-
diante inmunoensayo enzimático de micropartículas 
(MEIA). El análisis se hizo en el laboratorio clínico de 
la “IPS Universidad de Antioquia” (Medellín). Se usó 
estuche Abbott AxSYM® System (referencia 7A58-20 
B7A583 56-4324/R12, Abbott Laboratorios, USA). El 
volumen mínimo empleado para el procesamiento 
fue de 150 µL. El punto de corte empleado para 
definir bajos depósitos de hierro fue <12,0 µg/L 
(<12,0 µg/L) en ausencia de infección y 30 µg/dL 
(<30,0 µg/L) en presencia de esta (31).

El retinol se evaluó en el Laboratorio de Nutrición 
del Instituto Nacional de Salud (Bogotá). La deter-
minación del retinol en plasma de sangre venosa 
anticoagulada con EDTA se hizo por el método 
de cromatografía de alta resolución para líquidos 
(HPLC), con un cromatógrafo líquido Water 600 E 

con detector UV. Se tomaron como deficientes los 
valores inferiores a 20 µg/dL (0,698 µmol/L) (31). 

Aspectos éticos

Cada paciente o acudiente aceptó la participación 
voluntaria mediante consentimiento informado y 
escrito. El proyecto fue aprobado por el Comité de 
Ética del Instituto de Investigaciones Médicas (IIM) 
de la Universidad de Antioquia.

RESULTADOS

En total se midió el Se en 40 personas, 67% 
hombres, con edad entre 15 y 54 años (27,1±10,3 
años —promedio±desviación estándar—. Hubo una 
persona de 18 años con IMC <18,5 kg/m2 y cuatro 
(de 28 a 36 años) con IMC >24,9 (25,8 a 30,8 kg/m2).

El promedio de Se en plasma fue 43,5 µg/L, la des-
viación estándar 12,7 µg/L y el error estándar 2,03; 
el intervalo de confianza de 95% para el promedio 
fue 39,5 a 47,5. Los valores mínimo y máximo fue-
ron 22,7 y 77,8 µg/L. Al percentil 10 correspondió 
25 µg/L, al 20 correspondió 30, al percentil 25 se 
asoció 35, al 40 correspondió 41, al 50 se asoció 43, 
al 60 correspondió 45, al percentil 75 se asoció 51, 
al 80 correspondió 52, al 90 se asoció 54 µg/L. Los 
promedios en hombres y mujeres fueron estadísti-
camente similares (p= 0,355327) (Tabla). Excluida 
la persona con bajo IMC, 34% de las otras mostró 
Se menor de 40 µg/L. 

El retinol tuvo niveles de 47,0 ±21,9 µg/L y la ferritina 
de 44,44 ±29,98 µg/dL. Solo una persona presentó 
simultáneamente bajos los niveles plasmáticos de 
retinol, ferritina y Se, pero tenía índice de masa 
corporal normal (19,7 kg/m2).

La concentración plasmática de Se no tuvo corre-
lación significativa (siempre p>0,05) con ninguna 
de estas variables: edad (r= 0,15), peso corporal 
(r= 0,18), retinol plasmático (r= 0,16), ni ferritina 
plasmática (r= -0,05).
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DISCUSIÓN

Llama notoriamente la atención que 34% de las 
personas evaluadas presenten niveles de Se me-
nores de 40 µg/L, a pesar de que ellas no tenían 
desnutrición según la evaluación antropométrica. 
Por esto mismo, también sorprende que 11% de las 
personas tengan bajo el retinol (<20 µg/dL) y que 
44% posean ferritina baja (entre levemente y gra-
vemente). Los datos, en consecuencia, demuestran 
que las evaluaciones antropométrica y bioquímica 
(retinol, ferritina, Se) no siempre concuerdan y esta 
falta de concordancia ya la hemos observado (32-
33), pero otros han informado buena correlación 
entre la proteína de unión de tiroxina (PUT) y los 
indicadores peso/talla (riesgo agudo) y peso/edad 
(riesgo global), aunque no hallaron asociación con 
talla/edad (riesgo crónico) (34). Otros autores iden-
tificaron que la transtirretina (TTR) se correlaciona 
bien con el indicador talla/edad y mejor todavía con 
peso/talla (35).

Son muy pocos los informes sobre niveles de Se 
sérico/plasmático según la presencia y grado de 
desnutrición, sin la ocurrencia de otra enfermedad 
o estado mórbido. En niños marroquíes sin desnu-
trición o con desnutrición leve o grave se midieron 
en suero Se, retinol, alfa-tocoferol y carotenoides, 
que resultaron significativamente reducidos en los 
desnutridos; además, esos nutrientes se correla-
cionaron negativamente con la alfa-1 glicoproteína 
ácida(36). El Se sérico fue significativamente 
menor en niños con marasmo que en los controles 
(37). En adultos iraníes sin infección por virus de 
inmudeficiencia humana (VIH), pero sin clasificar 
el estado nutricional, el nivel de Se en suero  
(espectrofotometría de absorción atómica con 
horno de grafito) fue 91,7 ± 11,9 ug/L y en sujetos 
con infección VIH, aquellos con desnutrición mo-
derada o grave tuvieron menos Se en suero que 
quienes no tenían desnutrición: 58, 50 y 86 µg/L, 
respectivamente (p= 0,004) (38).

Tabla. Niveles plasmáticos de selenio (µg/L) en 40 personas sanas, de 15 a 54 años, de Turbo 
y El Bagre (Antioquia), según municipio y sexo

Variable n* Promedio±DE†

(μg/L) p‡

Municipio

 Turbo 20 47± 12
0,121955

 El Bagre 20 40 ± 13

Sexo

  Hombres 26 45 ± 12
0,355327

  Mujeres 14 41 ± 13

Grupos Municipio-Sexo

  Turbo-hombres 13 49±10
0,150383

  Turbo-mujeres 7 40±12

  El Bagre-hombres 13 39±11
0,846826

  El Bagre-mujeres 7 41±16

*n tamaño del grupo; †Promedio ± DE desviación estándar; ‡p valor de probabilidad para el estadígrafo de Kruskal 
& Wallis.
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La deficiencia de Se en los humanos se asocia con 
déficit del elemento en el ambiente, de tal manera 
que los alimentos que ingieren poseen poca cantidad 
(1, 39). La elevada proporción de nuestros sujetos 
con bajo nivel de Se no concuerda con afirmaciones 
según las cuales la deficiencia de Se en humanos es 
relativamente rara (40), teniendo en cuenta que es 
un elemento ubicuo y que son variadas las fuentes 
donde es posible hallarlo (pan, cereales, pescado, 
carnes, huevos) (1). En el departamento de Caldas, 
Colombia, hay bovinos con valores de GSH-Px 
compatibles con una deficiencia baja/marginal de 
Se en la dieta; la actividad de GSH-Px varía según 
la ubicación geográfica de la explotación y se ob-
serva la mayor frecuencia de animales con valores 
alterados en zonas altas (>2.000 msnm) (41).

Es necesario resaltar la profunda diferencia que 
existe en nuestro promedio (43,5 µg/L) y el encon-
trado en estudios en países europeos occidentales, 
que es alrededor de 80 µg/L (10). El promedio en 
los estudios latinoamericanos es, también, el doble 
del encontrado de este trabajo. Los valores de Se 
sérico/plasmático en Estados Unidos de América y 
en las regiones seleníferas son mucho más elevados 
que los de Europa (42). ¿A qué puede deberse esta 
gran diferencia? Los suelos europeos occidentales 
tienen, en general, bajo contenido de Se (10), mien-
tras los escasos informes sobre Colombia refieren 
la presencia de mucho Se en los suelos y alimentos 
(16, 43-44), pero no se tienen estudios en la zona 
de Urabá. En Colombia, la selenosis (intoxicación 
natural por Se) en animales se presenta en las 
regiones secas de la cuenca del río Magdalena)
(45). Entre los valores de Se más altos alguna vez 
encontrados en el suelo y en el trigo están los infor-
mados en Colombia (42). Una segunda explicación 
podría asociarse a la fuente de la muestra: el Se 
en plasma/suero es indicador de corto plazo del 
estado de ese elemento (11), comparado con los 
depósitos en eritrocitos, cabello o uñas, pero no 
hallamos razones para pensar en eventos recientes 

que, masivamente, hayan provocado un bajo nivel de 
Se. Una tercera explicación podría estar en función 
de la técnica de medición usada. En efecto, la téc-
nica influye en el valor informado y se ha señalado 
que con las más modernas, como la usada en este 
trabajo, los valores tienden a disminuir y a tener 
distribución normal (gaussiana) (46). Los datos eu-
ropeos provienen mayoritariamente de mediciones 
con espectrometría de absorción atómica, como lo 
hicimos nosotros, pero no puede descartarse que 
variaciones en las técnicas originen estas diferen-
cias. Versieck en 1985 (47) y Zheng en 1993 (46), 
llamaron la atención sobre las grandes diferencias 
halladas en los datos publicados sobre elementos 
trazas en los líquidos y tejidos corporales y se afirmó 
que pruebas crecientes sugerían que la variación no 
era solo por factores biológicos (sexo, edad, dieta, 
condiciones fisiológicas), por exposición ambiental, 
circunstancias geográficas, o razones similares, 
sino que las inexactitudes técnicas y la inadecuada 
recolección y manipulación de las muestras eran 
asuntos críticos.

¿El bajo nivel plasmático de Se hallado en las perso-
nas de este estudio significa que tienen deficiencia 
de ese elemento? Según Bjerre y colaboradores, 
hay hiposelenemia sérica/plasmática si hay menos 
de 58,4 µg/L (<0,74 µMol/L), que es moderada si 
hay de 24,0 a 43,4 µg/L (0,30 a 0,55 µMol/L) e 
intensa si es menor de 24,0 µg/L (<0,30 µMol/L)
(48). El nivel para definir hiposelenemia dado por 
estos autores (<58,4 µg/L) concuerda con lo que 
propusieron otros (49-50), pero no con lo planteado 
por algunos más, quienes elevan ese umbral hasta 
80 µg/L (51). Cada vez más se demuestra que el 
agotamiento rápido e intenso de Se, en lugar de 
la “deficiencia” de instalación lenta, está asociado 
con una gama de resultados de salud y es posible 
plantear argumentos teóricos para afirmar que la 
situación de Se por debajo de la óptima puede 
afectar la salud, pero la evidencia de una relación 
directa con los resultados de salud es muy limitada, 



Vol. 13, No. 1 Enero-Junio de 201118

Selenio plasmático en sujetos sanos

pues la investigación es incipiente y hay escasez de 
datos. La deficiencia humana manifiesta de Se es 
escasa y aparece como enfermedad de Keshan, que 
es prácticamente desconocida fuera de las zonas 
de China. Con bajas ingestas de Se, sus concen-
traciones en plasma y la actividad de la enzima 
glutatión peroxidasa (GPx) tienen correlación lineal 
hasta el umbral de la concentración plasmática de 
Se (70-100 µg/L), más allá del cual la actividad de 
la GPx se estabiliza (hace meseta). Esta máxima 
concentración de GPx se piensa que representa 
llenamiento total (repleción) y la ingesta apropiada 
de Se constituye la base de los requisitos de la dieta 
recomendada (40). Aquí conviene anotar que uno de 
los estudios en Colombia, en sujetos con enfermeda-
des gastrointestinales, residentes en la zona andina 
o en la costa Pacífica del departamento de Nariño, 
midió Se en plasma (con método fluorométrico) y 
no halló deficiencia en ninguno de los 89 pacientes 
y los valores promedios fueron 107 (zona andina) 
y 121 (zona costera) (28), niveles que son 2,5 y 3 
veces los hallados en este estudio.

Se concluye que se requieren más estudios y en 
grupos humanos de mayor tamaño y con apropia-

dos criterios de selección, en diferentes regiones 
del país, con distintos sexos y edades, así como 
estudios de contenido de Se en suelo y en ali-
mentos, para construir un panorama adecuado 
en Colombia.
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