0
@
-
o
o
@
&

Actual

iIn bone functioning

E. CRESPO

El boro, elemento nutricional esencial
en la funcionalidad 6sea.

Boron, essential micronutrient element

SERVICIO DE TRAUMATOLOGIA Y CIRUGIA ORTOPEDICA. HOSPITAL CLINICO UNIVERSITARIO DE VALENCIA.

Resumen. En las dos Ultimas décadas, se ha descubierto que
un oligoelemento como es el boro, es un elemento nutricional
esencial en la fisiologia animal y humana. De entre las diver-
sas funciones que tiene, es su papel dentro del metabolismo
mineral y 6seo la més importante. Se ha demostrado como,
suplementos dietéticos de boro pueden compensar las alte-
raciones estructurales y metabdlicas dseas que se producen
con déficits de elementos tan importantes como el calcio, la
vitamina D o el magnesio. Ademas puede aumentar o imitar
ciertas acciones estrogénicas. Debido a esta capacidad
demostrada de reequilibrar el metabolismo 6éseo, el boro
podria ser un importante elemento en la prevencion vy trata-

Summary. In the lasttwo decades, it has been discovered that
a trace element as Boron is an essential micronutrient ele-
ment in animal and human physiology. Between its differents
functions is the mineral and bone methabolism role, the most
important one. It has been demostrated that supplemental
dietary Boron may balance bone estructural and methabolic
disturbances produced by déficit of other important elements
as Calcium, Vitamin D or Magnesium. Besides, it may enhan-
ce or mimic certains estrogenic actions. Boron may be an
important element in osteoporosis prevention and treatment,
due to this capacity to balance bone methabolism.

miento de enfermedades dseas como es la osteoporosis.
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Usos del boro a lo largo de la his-

toria. El Boro es un elemento traza que

se encuentra ampliamente distribuido,
formando parte de rocas, suelo y agua
Tanto é como sus compuestos (boérax, ker-
nita, tincalconita, colemanita, turmalina y
sasolita) han sido usados en una amplia
gama de aplicaciones durante siglos. La pri-
mera referencia del uso de borax data de
hace 4000 afios, cuando los Babilonios lo
emplearon paratrabgjar e oro. El uso delos
compuestos de Boro con aplicaciones
medicinales fue realizado por primera vez
por fiscos érabes en e afio 875 AD (1).
Posteriormente, los Egipcios utilizaron el

Boro para momificaciones, medicamentos
y aplicaciones metalUrgicas, mientras que
Griegos y Romanos lo utilizaron como
material de limpieza. Durante la Edad
Media, los joyeros europeos generalizaron
la utilizacién de fundiciones de bérax. El
Boro como elemento fue aislado e identifi-
cado por Gay-Lussac y Sir Humphry Davey
en 1808 (1).

En la actualidad € Boro y sus compues-
tos son usados ampliamente en aplicaciones
tanto industriales como domésticas, como
por ejemplo; aumentando la resistencia del
acero, oxidante en procesos metallrgicos,
junto con Silicona 'y Germanio en €l des
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arrollo de semiconductores, conservante de
alimentos, para la fabricacion de ceramica,
vidrio, desinfectantes, detergentes, e inclu-
so en combustibles para cohetes (1).

Inicio del estudio sobre su funcidn
biolégica. Aunque en 1857 Wittstein y
Apoiger (1) demostraron la presencia de
Boro como componente quimico de las
plantas, no fue hasta 1923 cuando
Warington lo reconocié como un micronu-
triente esencial paralas plantas, no pudien-
do ser sustituido por otro elemento traza
(2). Sin embargo, grandes cantidades de
boro pueden ser tdxicas para las plantas, de
hecho, €l Boro es parte de la composicion
de varios tipos de herbicidas y fungicidas.

Posteriormente, se ha ido descubriendo
la participacion del Boro en procesos meta-
bolicos como por gjemplo; el transporte de
azlcares, la participacion en la sintesis de la
pared celular, el metabolismo de carbohi-
dratos, de RNA, de &cido indol-acético y de
fenol, €l proceso de respiracion y e trans-
porte de membrana, sin embargo, no se ha
podido definir el papel concreto del Boro
en cada uno de estos procesos. Ademas, se
han descrito interacciones con sustancias de
interés bioldgico como azlicares, polisacari-
dos, adenosina-5-fosfato, piridoxina, ribo-
flavina, &cido dehidroascérbico y nucledti-
dos de piridina (3). Los dltimos estudios se
han centrado en dos importantes compo-
nentes celulares como son lamembranay la
pared celular (4,5).

Los estudios sobre la importancia biol 6-
gica del Boro en animales comienzan en
1939, cuando se realizaron diversos inten-
tos para inducir una deficiencia de Boro en
ladietade las ratas. En 1945, un estudio sin
confirmar, mostraba como un aporte dieté-
tico de Boro de entre 100 y 1000
mg/Boro/kg aumentaba la supervivencia y
el glucégeno hepético en ratas con severa
deficiencia de potasio (6). Tras estos traba-
jos el estudio del Boro como posible
nutriente en animales se detuvo hasta 1981,
cuando Hunt y Nielsen publicaron que el
déficit de Boro deprimia el crecimiento y
elevaba la actividad plasmatica de fosfatasa

acalina en pollos con déficit de colecalcife-
rol. Este trabajo supuso el punto de partida
para numerosos estudios encaminados a
conocer el papel exacto que e Boro desem-
pefia en el metabolismo animal y por lo
tanto humano.

Distribucién y metabolismo. Las
plantas obtienen el Boro que necesitan del
suelo, incorporandolo ala cadena alimenti-
ciaanimal. El contenido medio de Boro es
muy superior en verduras y cereales que en
carnesy pescados. Los alimentos con mayor
contenido de Boro incluyen; harina, cirue-
la, amendra, cacahuete, avellana, détil y
miel (Tabla 1) (7). Por lo tanto, esta claro
que la principal fuente alimenticia de Boro
en el hombre proviene de los vegetales, ya
gue lacarney el pescado tienen escasa con-
centracion. Se trata de un elemento nutri-
cional esencial que no puede ser sintetizado
en los tejidos, por lo que la presencia de
bajas cantidades en la dieta desarrollara una
alteracion de su homeostasis (8). El aporte
diario de Boro varia entre los 0,3 y 41
mg/dia (9,10). En un reciente estudio se
determinaron las cantidades diarias ingeri-
das de Boro en una poblacién de 25.000
estadounidenses, con una media de 0.93,
una mediana de 0.76 y un percentil 95 de
2.4 mg/dia. (11). Las necesidades dianas se
han establecido en un minimo de 0.5-1
mg/dia (12), considerdndose un rango
seguro de ingesta entre 1 y 13 mg/dia (13).

El Boro, ya seacomo Boro, borato sodi-
€O 0 &cido bodrico, gracias a su hidrosolubi-
lidad, es absorbido en el tracto gastrointes-
tinal mediante difusién pasiva, acanzando
una concentracion plasmética de 0.18-0.21
mg/g de peso hidratado, que se estabiliza a
los 3 0 4 dias (7,8). Se distribuye por todos
los tejidos, alcanzando concentraciones de
0.6 mg/g en rifién, pulmoén y nédulos lin-
féticos, 0.2 en higado, 0.1 en musculo,
0.09 en testiculos y 0.06 en cerebro (7),
siendo en e hueso donde se hallan las
mayores concentraciones, con una media
de 61 +2 mg/g (14). Una aumento del
aporte de Boro en la dieta, no produce una
acumulacion significativa en los tejidos
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blandos (siendo su concentracion similar a
la del plasma), en cambio, tiende a acumu-
larse en e hueso. Cuando cesa e aporte
organico de Boro, su concentracion en €
hueso disminuye lentamente en varios
meses, hasta un nivel tres veces menor
previo (1,14).

Eliminacion. Se realiza principa mente
por via renal en forma de acido bérico, €li-
minéndose un 92-94% del boro ingerido
(8), con unavida mediaentre 21 y 24 horas
y un aclaramiento renal entre 39 y 55
ml/min/1.73 m2 (14). El porcentaje de
Boro excretado por via renal aumenta para-
lelamente a incremento en laingesta (7,8),
lo que demuestra que la excrecion renal es
el principal mecanismo de la homeostasis
del Boro. Ademas de la excrecion rena se
produce excrecion biliar, en € sudor y en la
respiracion (15).

Toxicidad del Boro. El Boro posee un
bajo indice de toxicidad cuando es admi-
nistrado oralmente. En los humanos, aun-
gue se han descrito ingestiones superiores
de los 50 g, se ha establecido que la dosis
fatal en ingestion ora es de 3-4 g. en adul-
tosy de 1 g. en nifios (16). Los signos de
toxicidad son bien conocidos e incluyen
nauseas, vomitos, diarrea, dermatitis y som-
nolencia. Ademés, la ingestion de altas can-
tidades de Boro induce riboflavinuria (7).
Para conocer € efecto toxico que el Boro y
sus compuestos tienen en humanos, se han
realizado diferentes estudios retrospectivos
con trabajadores relacionados con la indus-
tria de extraccion y procesado del Boro. En
exposiciones a polvo de borato sddico de
10 mg/m2 de aire, no se ha evidenciado
ninguna alteracion de la fertilidad, ni un
aumento de las enfermedades respiratorias.
Aunque exposiciones superiores a 5,7
mg/m2 se relacionaban infrecuentemente
con tos e irritacion ocular. Esta inhalacion
de Boro junto con el ingerido por la dieta,
nos da una concentracion total de 0.38
mg/kg/dia. Concentracién muy lgana a la
gue produce efectos toxicos en mamiferos
(17,18). Por lo tanto, no parece haber un

riesgo significativo de toxicidad, o de alte-
raciones del desarrollo embrionario en
humanos, expuestos a altas concentraciones
de Boro en el medio ambiente.

Acciones del Boro. Tras haberse demos-
trado que e Boro es un elemento traza bio-
I6gicamente activo, se han venido desarro-
[lando en la Ultima década numerosos traba-
jos experimentales, encaminados a descubrir
cua es d papel exacto que & Boro posee
como nutriente esencial dentro de la fisiolo-
gia animal, y por lo tanto humana. En €
momento actual, se conoce su influencia
sobre ciertos procesos enzimaticos, hormo-
nales y dentro del metabolismo tanto ener-
gético como mineral. A pesar de todo €llo,
no se puede precisar de una manera exacta
cud es la funcion que e Boro desempefia
dentro de todos estos procesos.

Regulador metabdlico. Tras estudios in
vitro, tanto en plantas como en tejidos ani-
males, se han descubierto numerosas evi-
dencias que muestran que el Boro puede
actuar como un regulador metabdlico. Por
ejemplo, se ha demostrado que actda como
inhibidor competitivo de dos grupos enzi-
méticos, uno de elos son las enzimas oxi-
doreductasas (19-21), y el otro son las serin
proteasas, algunas de las cuales son regula-
doras del proceso inflamatorio normal (22).
Otro grupo de serin proteasas actlan en la
cascada de la coagulacién, y a menos, tres
&cidos boricos son inhibidores altamente
efectivos de la trombina (23), pudiendo
alterar el proceso de la coagulacion.

Relacién con la actividad hematopo-
yética. El Boro es capaz de alterar algunos
indices asociados con la actividad hemato-
poyética. El aporte de Boro tras un periodo
de déficit disminuye el hematocrito, € con-
taje de células rojas y de plaquetas, pero
aumenta la hemoglobina total y la concen-
tracion de hemoglobina corpuscular media
(24). Esta alteracion se produciria gracias a
su implicacion junto con el Ca, en €l man-
tenimiento de la estructura de la membra-
na celular y en su funcionamiento, afectan-
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do a proceso de transduccion de sefiales.
Cuando se produce un cambio en la pre-
sencia de uno o ambos elementos, |a altera-
cion en la transduccién de sefiales alterard
la actividad hormonal sobre la hematopo-
yesis. Gracias a este mecanismo se influiria
sobre el metabolismo macromineral, elec-
trolitico y la actividad estrogénica (24).

Influencia sobre el funcionamiento
cerebral. Tan solo se poseen indicios del
papel que e Boro desempefia dentro del
metabolismo cerebral, ya que la funcién
cerebral puede alterarse en estados deficita
rios exclusivos de Boro (25), o junto con
otros déficits nutricionales, como vitamina
D3y Mg (26), sin haberse descubierto el
origen de esas ateraciones. Ademés, se ha
descrito como el aumento de la cantidad de
boro en la dieta, produce cambios en €
electroencefalograma. Esto demuestra que
el Boro tiene un papel en € funcionamien-
to cerebral humano (25,27).

Regulacion del metabolismo de los
substratos energéticos. Se sabe que € Boro
tiene influencia sobre € proceso metabdlico
de los substratos energéticos, yaque dentro de
las cadenas enziméticas que regulan este pro-
ceso, se hallan enzimas que pueden ser inhibi-
das por € Boro, incluidas dentro de los dos
tipos descritos con anterioridad, como por
giemplo, la gliceradehido-3-fosfato deshidro-
genasa y lactato deshidrogenasa (6). Ademas,
y de maneraindirecta através de su influencia
sobre la vitamina D3, puede influir sobre el
metabolismo de los substratos energéticos.
Este hecho viene apoyado por la demostra-
cién de que la glucemia aumentada por una
deficiencia de vitamina D3 se normaliza con
una suplementacién dietética de Boro (28).
Otros trabgjos muestran como € Boro modu-
lalaglicolisis hepética, particularmente cuan-
do lavitamina D3 es deficitaria (29).

Influencia sobre el metabolismo
mineral y del cartilago de crecimiento.
Tras la sospecha de que el Boro podria ser
un nutriente esencial dentro del metabolis-
mo mineral e influir en € desarrollo Gseo,

se han desarrollado numerosos experimen-
tos que lo relacionan con la vitamina D3 y
minerales como Ca, Py Mg (Tabla 2). Tras
la suplementacion dietética de Boro se han
demostrado los siguientes efectos e interac-
ciones:

La fuerza requerida para romper una
vértebra en una rata con déficit de Ca, y €
contenido vertebral de Ca, aumentan con
suplementos dietéticos de Boro de 3, 6 0 12
mg/g de dieta (30).

El suplemento de &cido bdrico en la
dieta, aumenta la resistencia vertebral a las
fuerzas de compresién y disminuye el Py €
Mg séricos (31).

Bgjo ciertas condiciones, lafdta de Cay
Boro afectan de manera similar a diversas
variables. La deprivacién del Boro y Ca
aumenta la fosfatasa alcalina, para e Boro,
el efecto es mas marcado cuando la inges-
tién de Mg es adecuada, para el Ca, cuan-
do e Mg es deficiente. Ademas, se produce
disminucion de la cantidad de Ca en «
fémur cuando Mg y K son bajos.
Manipulando € Mgy e K de la dieta, las
concentraciones de Mg y Zn en e fémur,
aumentan o disminuyen en respuesta a la
fatade Boro y Ca. Larespuestaalafdta de
Boro puede s similar a la que se produce
bgo e déficit de Ca, s se realizan adecua-
das modificaciones en la dieta. Un gemplo
de larelacion entre el Boro y € Ca, es que
cada elemento afecta la concentracion del
otro en € fémur (32).

Cantidades fisiol6gicas de Boro pueden
modificar el metabolismo mineral en pre-
sencia de déficit de vitamina D3 y Mg,
suprimiendo el anabolismo 6seo, aumen-
tando la concentracion plasmatica de Cay
Mg e inhibiendo la calcificacion del cartila-
go de crecimiento. O bien, suprimiendo el
catabolismo y disminuyendo € Cay Mg
plasmético, si €l aporte dietético de Mg es
normal (33).

En presencia de déficit aislado de vita-
mina D3, el Boro aumenta la absorcién y
retencién de Cay P, por lo que se reduce la
intensa hipocalcemia, que el déficit de vita-
mina D3 produce sobre todo en periodos
de répido crecimiento 6seo, ademas, incre-

Vol. 36 - N° 206 Abril-Junio 2001 91



Tabla 1.

Contenido del Boro en los diferentes grupos alimenticios
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Verduras
Cereales
Pescado
Carne
Otros

13 Harina 28
0.9 Ciruela 27
0.3 Almendra 23
01 Cacahuete 18
2.6 Avellana 16

Datil 9.2
Miel 7.2

mg/g de peso deshidratado

menta los niveles de Mg dentro del fémur
(33-36).

Los efectos del Boro sobre la cacificacion
del cartilago de crecimiento son beneficiosos,
tanto con niveles adecuados de Mg como con
déficit del mismo, ya que la adteracién indu-
cida por déficit de vitamina D3 esta reducida
por € Boro (35).

Para explicar la relacion existente entre la
vitamina D3 y las acciones del Boro se pos-
tula la siguiente teoria; & proceso de cdcifi-
cacién del cartilago de crecimiento es depen-
diente de la propiavitamina D, y puesto que
la vitamina D3 actia como regulador del
cambio energético que se produce dentro del
condrocito, es posible que lainfluencia de la
vitamina D3 sobre el cartilago de crecimien-
to y lamineralizacion 6sea, sea através de su
papel regulador de la utilizacion de substratos
energéticos. Por lo tanto, una de las vias por
las que d Boro influye sobre € metabolismo
mineral, puede ser su influencia sobre los
procesos energéticos que se ateran con €
déficit devitaminaD3. Ademés, aumenta el
contenido macromineral del hueso normal, y
de manera independiente a la vitamina D3,
aumentan algunos indices de maduracién del
cartilago de crecimiento (6).

El Boro tiene tendencia a normalizar
algunos valores que se ateran con los déficits
de Cay/o Mg como por gemplo; la longi-
tud, la resistencia femora y vértebral, y los
niveles de calcio sérico (36). Ademés, se ha
comprobado que € Boro reduce o previene €
adelgazamiento de la cortical de latibiaindu-
cida por fluoruros (37).

Varios indicadores del estatus célcico
como Ca ionizado plasmético, 25-OH
colecalciferol, calcitonina y osteocalcina

son afectados por aumentos del boro en
mujeres y hombres postmenopadsicos (38).

Otro hecho que relaciona el Boro con €l
metabolismo mineral, es que tras un perio-
do de déficit en el aporte dietético de Boro,
la excrecion urinaria de hidroxiprolina
aumenta durante el periodo de replecion de
Boro. Esto nos sugiere que el boro aumen-
ta € turn-over del colageno, ya que usual-
mente, el aumento de la hidroxiprolinuria
se ha relacionado con la degradacién del
colageno y la pérdida de masa ésea, 10 que
choca con la idea de que € boro tiene un
efecto positivo en & metabolismo 6seo. Sin
embargo, la hidroxiprolina urinaria proce-
de no solo de la destruccion dd colageno,
sino también, de la sintesis del colageno en
el proceso de ruptura de los péptidos N-ter-
minales del procolageno (39,40). Por lo
tanto, puede ser posible que el aporte de
boro aumente la formacién Gsea, causando
una mayor necesidad de coldgeno y una
mayor sintesis del mismo, y como resultado
de todo ello, se produzca el aumento de la
hidroxiprolinuria (24).

Relacion con acciones estrogénicas.
La capacidad del Boro para aumentar o
imitar ciertas acciones estrogénicas ha sido
demostrada por Nielsen, que tras una serie
de experimentos iniciados en 1987, ha des-
crito las siguientes interacciones;

Un suplemento diario de 3 mg de Boro,
reduce la concentracion plasmatica total y
las pérdidas urinarias de Cay Mg, en muje-
res postmenopadsicas sometidas a una
deprivacién previa de Boro, aumentando
las concentraciones plasméticas de 17b-
estradiol y testosterona, especiamente s la
ingesta de Mg es bga (24,41,42).

La terapia estrogénica aumenta la con-
centracion plasmética de 17b-estradiol y
Cu. Estos incrementos son menores si hay
una deprivacion de Boro. La suplementa-
cion de cantidadesfisiol 6gicasde Boro pro-
duce un aumento mayor de la concentra-
cion plasmética de 17b-estradiol y Cu, que
el que se produce tras la terapia estrogénica
sola. Estos cambios no se producen en
hombres o mujeres postmenopalisicas sin
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tratamiento estrogéncio. Esto sugiere que €l
Boro aumenta la absorcion de estrogenos
exogenos, o bien produce una reduccion
del catabolismo del 17b-estradiol (24).

La ingestion de estrogenos incrementa
los niveles de ceruloplasmina sérica y eri-
trocito superéxido dismutasa. La suple-
mentacion de Boro, tras una deprivacion
del mismo, aumenta estos parametros de
manera similar a como se produce con la
terapia estrogénica (24).

Relacion con procesos artriticos.
Desde 1963, se han ido acumulando evi-
dencias que indican que el Boro puede uti-
lizarse como tratamiento de la artritis (43).
Esto estd basado en diversos estudios que
nos muestran como;

Hay una menor concentracién de Boro
en la cabeza femoral, huesos y liquido sino-
vial en personas con artritis.

En é&reas del mundo con cantidades de
Boro en ladietade 1 mg/diao inferiores, la
incidencia de artritis varia entre €l 20% vy €l
70%, mientras que en zonas con dietas que
incluian de 3 a 10 mg/dia la incidencia de
artritis eraentre el 0% y e 10%.

Evidencia experimental en ratas artriti-
cas, que se beneficiaban de la administra-
cion tanto oral como intraperitoneal de
Boro.

Estudio a doble ciego con 20 pacientes
de osteoartritis, encontrdndose una res
puesta favorable a una dieta suplementada
con 6 mg/dia de Boro en e 50% de los
pacientes, en comparacion con € 10%
registrado en el grupo placebo.

Posible utilidad terapéutica en osteopo-
rosis. El desarrollo de un proceso osteopo-
rético va a depender de 2 factores; €l capi-
tal 6seo acumulado hasta la adolescencia
(44) y lavelocidad de la pérdida que se pro-
duce en €l periodo postmenopausico, por lo
que la estrategia terapéutica se ha de enca
minar hacia la obtencion del mayor capital
0se0 posible y disminuir la velocidad de
pérdida 6sea. En mujeres, donde es mayor
la prevalencia de la enfermedad, las fases de
mayor crecimiento y pérdida del capital
0se0 (adolescenciay postmenopausia) estan

Tabla 2.

Interaccion del Boro con componentes alimenticios

Referencia Alteracion dietética Efectos observados
McCay y cols, 1990 VCa, A B A Resistencia 6sea
A Ca vertebral
Chapin, 1997 A H3B03 A Resistencia vertebral
¥ P, Mg séricos
Nielsen y Schuler, 1992 V¥ B,=Mg A Fosfatasa alcalina
V¥ Ca, ¥ Mg
¥ Mg, ¥ K ¥ Ca femoral.

Hunt, 1989

W \itD3, ¥ Mg, A B

WwVitD3, =Mg, A B

V¥ Anabolismo 6seo

A Cay Mg plasmético
¥ Calcificacion del
cartilago de crecimiento
WV Catabolismo 6seo

V¥ Cay Mg plasmatico

Hegsted y cols, 1991 WV VitD3, AB A Absorcion intestinal
Hunt, 1989 Ca, P
King y cols, 1991 ARetencién urinaria Ca, P
McCoy y cols, 1994 A Calcemia
A Mg femoral
¥ Alteraciones del car-
tilago de crecimiento
¥ Morbilidad en raqui-
tismo
Elsairy cols, 1980 AB Reduce o previene el

adelgazamiento corti-
cal inducido por fluoru-
ros, restaurando el
balance Ca /P

McCoy y cols, 1994 V¥ CayloMg, AB

Normaliza la longitud, fa
resistencia femoral y
vertebral y la calcemia

Nielsen y cols, 1990 V¥V Mg,@dCu, AB

A Caionizado plasma-
tico

A Vitamina D2

¥ Calcitonina y osteo-
calcina

Nielsen y cols, 1987 V¥ My, & B

directamente ligadas a su estado estrogéni-
co (44-46), ya que los estrégenos son inhi-
bidores del reclutamiento osteoclastico, y
por lo tanto, de la fase resortiva del remo-
delado 6se0 (47,48).

Como hemos expuesto con anteriori-
dad, €l Boro tiene la capacidad de imitar o
aumentar ciertas acciones estrogénicas, por
lo que la suplementacion dietética con
Boro podria compensar el efecto osteopéni-
co que el hipoestrogenismo produce. El

V¥ Excrecion renal de
CayP

Vol. 36 - N° 206 Abril-Junio 2001 93



94 Vol. 36-N° 206 Abril-Junio 2001

REVISTA ESPAROLA DE CIRUGIA OSTEOARTICULAR

gjercicio de ataintensidad produce hipoes-
trogenismo en adolescentes y secundaria-
mente menor capital 6seo (49). En un
experimento con ratas de edad equivalente
a la adolescencia humana, sometidas a un
programade gercicio de elevadaintensidad
como modelo osteopénico, la suplementa-
cion dietética con Boro evité la osteopenia
inducida por el gercicio intenso (50). Por
lo que el Boro podria ser utilizado como
suplemento dietético de jovenes deportis-
tas, para acanzar €l mayor capital 6seo
posible. Otra posibilidad terapéutica del
uso de suplementos dietéticos de Boro
podria ser en la osteoporosis tipo | 0 pos-
tmenopausica, yaque depende directamen-
te del hipoestrogenismo.

Ademés del Boro, otros elementos como
el Zincy el Manganeso han demostrado que
su suplementacion dietética puede compen-
sar laosteopeniaque seproducetras e gerci-
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