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Résumé
      Le bore, oligo-élément, est un micronutriment qui intervient dans la synthèse de diverses biomolécules, telles que la S-
adénosylméthionine (SAM-e), et qui joue un rôle essentiel dans le métabolisme, ce qui en fait, avec le nicotinamide adénine 
dinucléotide (NAD+ ), indispensables à la santé des plantes, des animaux et des humains, et comme l'a démontré une étude récente 
(10), le bore pourrait avoir des effets préventifs et thérapeutiques, voire jouer un rôle dans l'évolution de la vie sur Terre. Comme le 
montre le présent article, le bore s'est révélé être un oligo-élément important car il   et   ; et (11) pourrait contribuer à atténuer les 
effets indésirables
(1) est essentiel à la croissance et au maintien de la masse osseuse ;   effets des agents chimiothérapeutiques traditionnels. Dans aucun
(2) améliore considérablement la cicatrisation des plaies ; (3) a un effet bénéfique sur l'utilisation par l'organisme de l'œstrogène, de la 
testostérone et du bore, mais les effets bénéfiques du bore n'apparaissent qu'à des apports supérieurs à 3 mg/j. Aucune vitamine   D ;   
(4)   stimule l'   l'absorption du magnésium   ;    besoins moyens estimés (BME) ou apport alimentaire
  (5) réduit les taux de biomarqueurs inflammatoires, tels que la protéine C-réactive à haute sensibilité (hs-CRP) et le facteur de 
nécrose tumorale α (TNF-α) ; (6) augmente les taux d'enzymes antioxydantes, telles que la superoxyde dismutase (SOD), la catalase, l'   
t la glutathion peroxydase ; (7) protège contre le stress oxydatif induit par les pesticides et la toxicité des métaux lourds ; (8) améliore 
l’activité électrique du cerveau, les performances cognitives et la mémoire à court terme chez les personnes âgées ; (9) influence la 
formation et l’activité de l’   , de l’arthrose (OA) ou du cancer du sein, de la prostate ou du poumon.

Le bore n'a rien d'ennuyeux
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contribue à soulager l'arthrite et à améliorer les fonctions 
cérébrales, et a démontré des effets anticancéreux si significatifs que 
les composés boratés sont désormais utilisés dans le traitement

de plusieurs types de cancer. Résumé des données
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Le bore, oligo-élément, est un micronutriment qui joue des 
rôles divers et d’une importance vitale dans le 
métabolisme, ce qui le rend indispensable à la santé des 
plantes, des animaux et

et, peut-être, comme le suggèrent des recherches récentes, pour 
l’évolution de la vie sur Terre. La présente revue se concentre 
principalement sur les effets les plus marquants du bore sur la santé 
humaine, notamment son impact sur le développement et la 
régénération osseuse, la cicatrisation des plaies, la production et le 
métabolisme des stéroïdes sexuels et de la vitamine D, ainsi que 
l’absorption et l’utilisation du calcium et du magnésium. De plus, le 
bore possède des effets anti-inflammatoires qui peuvent

Des arguments en faveur de la prise en compte du bore en tant que 
micronutriment essentiel sont présentés, ainsi que ses principales 
sources alimentaires et les recommandations en matière d'apport.

Effets notables
Croissance et maintien osseux

Les scientifiques savent depuis de nombreuses années que le 
bore est essentiel à la santé des os. En 1985, le ministère américain 
de l'Agriculture (USDA) a mené une expérience dans laquelle des 
femmes ménopausées (n = 12), ayant suivi un régime pauvre en 
bore (0,25 mg/j pendant 119 jours), ont reçu une supplémentation 
de 3 mg/j de bore au cours de deux essais de 28 jours. Dans l'une des 
phases, l'apport en magnésium était faible ; dans l'autre, il était 
adéquat. Grâce à la supplémentation en bore, l'excrétion urinaire 
quotidienne de calcium chez ces femmes a été réduite
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de 44 %. La réduction de la perte de calcium résultant de la 
supplémentation en bore était de 52 mg/j lorsque les femmes 
présentaient une carence en magnésium et de 22 mg/j lorsque les 
taux de magnésium étaient adéquats.1

Le bore joue un rôle important dans l'ostéogenèse, et il a été 
démontré qu'une carence en bore avait des effets néfastes sur le 
développement et la régénération osseux.2  Le bore influence la 

production et l'activité des hormones stéroïdes, mécanismes par 
lesquels cet oligo-élément contribue à la prévention de la perte de 

calcium perte et la . Il a été démontré à plusieurs 
reprises que la supplémentation en bore réduit considérablement 
l'excrétion urinaire de calcium et de magnésium et augmente les 

taux sériques d'estradiol ainsi que l'absorption du calcium chez les 
femmes en périménopause et postménopausées.1,3  Le bore a 

également a des effets bénéfiques sur
l'utilisation . La supplémentation en bore stimule la 

croissance osseuse chez les animaux présentant une carence en 
vitamine D et atténue les dysfonctionnements du métabolisme 

minéral caractéristiques d'une carence en vitamine D.4  Des études 
animales publiées en 20085  et 20096  ont montré

que la cicatrisation de l'os alvéolaire — une crête d'os compact qui 
contient les alvéoles dentaires au niveau du maxillaire et de la 
mandibule (c'est-à-dire les os qui soutiennent les dents) — a été 
inhibée chez les rats présentant une carence en bore. Par rapport 
aux rats ayant un apport adéquat en bore (3 mg/kg/j de bore dans 
l'alimentation) lors des évaluations à 7 et 14 jours, les animaux 
présentant une carence en bore (0,07 mg/kg/j de bore dans 
l'alimentation) ont présenté des réductions significatives de la 
surface ostéoblastique (57 % et 87 % à 7 et 14 jours, 
respectivement), accompagnées d'augmentations de la surface 
quiescente (respectivement 120 % et 126 % aux 7 et 14 jours), ce qui 
indique qu'une carence en bore peut entraîner une altération de la 
consolidation osseuse due à une réduction marquée de 
l'ostéogenèse.

En 2010, Hakki et al.(7)ont publié une étude portant sur les 
mécanismes sous-jacents aux effets du bore sur l'ostéogenèse. Il a été 
démontré que le bore induisait la minéralisation des ostéoblastes en 
régulant l'expression de gènes liés à la minéralisation tissulaire ainsi 
que l'action d'hormones clés (17β-estradiol [E2], testostérone et vitamine 
D) impliquées dans la croissance et le renouvellement osseux. 
L'induction de la minéralisation tissulaire par le bore est également à 
l'origine des effets bénéfiques de ce dernier sur la cicatrisation des 
plaies.

Cicatrisation
Depuis 1990, il a été démontré que le bore améliorait 

considérablement la cicatrisation des plaies. L'application d'une 
solution d'acide borique à 3 % sur des plaies profondes a permis de 
réduire de deux tiers la durée du séjour en soins intensifs.8  En 2000, 
des recherches in vitro menées sur des fibroblastes humains ont 
montré qu'une solution d'acide borique favorisait la cicatrisation des 
plaies en agissant sur la matrice extracellulaire.9  D'autres études in 
vitro publiées en 2002 ont révélé que ces effets bénéfiques du bore 
étaient dus à des actions directes sur des enzymes spécifiques 
présentes dans les fibroblastes : l'élastase, les enzymes de type 
trypsine, la collagénase et la phosphatase alcaline.10  Cellules les plus 
courantes du tissu conjonctif animal, les fibroblastes synthétisent la 
matrice extracellulaire et le collagène et jouent un rôle essentiel 
dans la cicatrisation des plaies. Le bore facilite l'activité de ces 
enzymes clés dans les fibroblastes, améliorant ainsi le 
renouvellement de la matrice extracellulaire.

Expression des protéines de la matrice extracellulaire
Hakki et al.(7) ont approfondi la compréhension des 

mécanismes sous-jacents aux effets du bore, en montrant que celui-
ci régule l'expression de l'ARN messager (ARNm) d'un large éventail 
de protéines de la matrice extracellulaire, non seulement celles 
impliquées dans la réparation des plaies, mais aussi les protéines 
associées aux tissus minéralisés, telles que le collagène de type 1 
(COL1), l'ostéopontine (OPN), la sialoprotéine osseuse (BSP) et 
l'ostéocalcine (OCN). Les effets combinés de ces actions stimulent 
la viabilité, la prolifération et la morphologie des ostéoblastes ainsi 
que la minéralisation des cellules osseuses.

Des recherches complémentaires menées par d'autres 
chercheurs sur les cellules stromales de la moelle osseuse humaine 
ont confirmé les découvertes antérieures concernant les 
mécanismes par lesquels le bore stimule la différenciation 
ostéogénique et ont continué à enrichir cette liste. Il a également été 
démontré que le bore augmentait l'expression de l'ARNm de la 
phosphatase alcaline et des protéines morphogénétiques osseuses 
(BMP).11  Plusieurs autres chercheurs ont désormais confirmé que 
le bore régule les taux de protéines de BMP clés — BMP-4, BMP-6 
et BMP-7 — ainsi que l'expression de l'ARNm du facteur de 
transcription 2 lié à Runt (RUNX2).

Les BMP sont des facteurs de croissance multifonctionnels 
appartenant à la superfamille des facteurs de croissance 
transformants β (TGF-β), et plusieurs d'entre elles induisent la 
formation de nouveau cartilage et de nouveaux os. Parmi les 20 
membres de la famille des BMP qui ont été identifiés et caractérisés 
à ce jour,12,13  les BMP-2, BMP-4, BMP-6 et BMP-7, dont la 
transcription et l'activité sont toutes régulées par le bore, se sont 
révélées nécessaires pour induire la différenciation ostéoblastique 
dans les cellules souches mésenchymateuses humaines primaires.14,15

Il a également été établi que le bore régule la production de 
RUNX2, également connu sous le nom de sous-unité α-1 du facteur 
de liaison au noyau (CBF-α1). RUNX2 est essentiel à la différenciation 
ostéoblastique, à la formation osseuse et au maintien de l'os. Il s'agit 
d'un facteur de transcription qui agit en synergie avec les BMP pour 
stimuler l'expression des gènes ostéoblastiques et la différenciation 
des cellules souches mésenchymateuses en ostéoblastes, et il reste 
actif dans les ostéoblastes matures. Lorsque les taux de RUNX2 actif 
sont réduits, l'expression des gènes codant pour les principales 
protéines de la matrice osseuse diminue, notamment ceux de la 
BSP, de l'OCN, de l'OPN et du COL1.16-19

Régulation des hormones sexuelles
Une augmentation des taux d'hormones sexuelles a été observée 

tant chez les hommes que chez les femmes après une 
supplémentation en bore.1,20  En 1987, Nielsen et al.(1)  ont rapporté 
que la supplémentation alimentaire en bore chez des femmes 
ménopausées (n = 13), qui suivaient auparavant un régime pauvre 
en bore, avait considérablement augmenté leurs taux sériques 
d'estradiol (E2 ) et de testostérone, en particulier chez celles dont 
l'apport alimentaire en magnésium était faible. Chez les femmes 
suivant un régime pauvre en magnésium, l'E2  a presque doublé, 
passant d'une moyenne de 21,1 pg/mL à 41,4 pg/mL. La testostérone 
a plus que doublé, passant d'une moyenne de
0,31 ng/mL à 0,83 ng/mL. Des augmentations similaires ont été 
observées chez les femmes suivant un régime alimentaire adéquat 
en magnésium : l'E2  est passé d'une moyenne de 15,5 pg/mL à 38,0 
pg/mL, et la testostérone
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est passée de 0,38 ng/mL à 0,65 ng/mL. En 1997, Naghii et al.(21)  ont 
publié les résultats d’une augmentation similaire des taux sériques 
d’E2  chez des hommes en bonne santé (n = 18) après 4 semaines de 
supplémentation alimentaire en bore.

Après seulement une semaine de supplémentation en bore à 
raison de 6 mg/jour, une autre étude menée par Naghii et al.(20)  
auprès d'hommes en bonne santé (n = 8) a révélé (1) une 
augmentation significative de la testostérone libre, qui est passée 
d'une moyenne de 11,83 pg/mL à 15,18 pg/mL ; et (2) des baisses 
significatives de l'E2 , dont le taux est passé de
42,33 pg/mL à 25,81 pg/mL. Tous les biomarqueurs inflammatoires   
qui   ont été   mesurés   ont également   diminué :
(1) l'interleukine (IL) 6, passant de 1,55 pg/mL à 0,87 pg/mL ;
(2) la protéine C-réactive à haute sensibilité (hs-CRP) d'environ 50 
%, soit une baisse remarquable, passant de 1 460 ng/mL à 795 ng/mL ; et 
(3) le facteur de nécrose tumorale α (TNF-α) d'environ 30 %, 
passant de 12,32 à 9,97 pg/mL. Les taux de dihydrotestostérone, de 
cortisol et de vitamine D ont légèrement augmenté.

La baisse significative de l'E2plasmatique chez les hommes 
après une semaine de supplémentation en bore suggère un taux de 
conversion plus élevé de la testostérone totale (T) en testostérone 
libre (FT) dans la voie métabolique de la testostérone. À l'appui de 
cette hypothèse, les rapports FT/T, T/E2et FT/E2ont tous augmenté 
de manière significative, indiquant que le bore avait des effets 
amplificateurs d'androgènes :
(1) FT/T (pg/mL/ng/mL) est passé de 3,62 à 4,66 ;
(2) T/E2   (ng/mL)   a augmenté   de   91,68   à   148 ;   et
(3) FT/E2  (ng/mL) de 0,31 à 0,67.

On sait que près de 98 % des molécules de testostérone sont liées 
à des protéines dans le sang, principalement à la globuline liant les 
hormones sexuelles (SHBG), et qu’elles ne sont pas biodisponibles, 
car les hormones liées ne peuvent pas quitter les capillaires.22  Ainsi, 
l’augmentation de la testostérone libre non liée observée lors d’une 
supplémentation en bore pourrait avoir des effets bénéfiques 
significatifs, en particulier chez les hommes vieillissants chez qui, 
généralement, les taux de SHBG augmentent et ceux de testostérone 
libre diminuent.23

Prévention de la carence en vitamine D
Il a été démontré que le bore augmente les taux sériques de 25-

hydroxyvitamine D
3
  (25[OH]D

3
 ) dans des études animales4,24  et chez 

des personnes présentant une carence en vitamine D dans des 
études humaines.25,26  Dans
un essai clinique25  dans lequel des hommes et des femmes d'âge 
moyen (n = 15) ont suivi pendant 63 jours un régime pauvre en 
bore, qui présentait également des apports marginaux en 
magnésium et en cuivre (0,23 mg de bore pour 2 000 kcal), le taux 
de 25(OH)D3  a augmenté de manière significative après une 
supplémentation en bore (3 mg/j sous forme de borate de sodium) 
pendant 49 jours supplémentaires. Les taux de 25(OH)D3  sont 
passés d'une moyenne de 44,9 nM après les 63 jours de privation de 
bore à

62,4 nM après 49 jours de supplémentation en bore, soit une 
augmentation de 39 %. Des résultats similaires ont été observés dans 

une étude pilote ouverte menée auprès de personnes d'âge moyen 
(n = 13) chez lesquelles une carence en vitamine D avait été 

préalablement établie (taux sérique de 25[OH]D3< 12 ng/mL). Les 
taux de 25(OH)D3  ont été étudiés pendant une supplémentation en 
bore de 6 mg/j pendant 60 jours à l'aide de fructoborate de calcium, 

Ca([C
6
 H

10
 O

6
 ]

2
 B)

2
 ∙4H

2
 O, un complexe contenant du bore qui

est présent à l'état naturel dans les fruits.26  L'étude a été menée en 
Serbie

avec une supplémentation en      débutant   en   octobre   et

se terminant en janvier ; en d'autres termes, l'étude s'est déroulée 
pendant la transition de l'automne à l'hiver, une période où l'on 
s'attendrait à ce que le statut en vitamine D se détériore. Pourtant, 
grâce à la supplémentation en bore, les tauxde 25(OH)D3ont 
augmenté de manière significative, avec une hausse moyenne de 20 
%27

Comment le bore exerce-t-il ses effets hormonaux ? En 
résumé, le bore augmente la demi-vie biologique et la 
biodisponibilité de l'E2  et de la vitamine D.

Le bore augmente la demi-vie et la biodisponibilité des 
hormones sexuelles et de la vitamine D. Les effets bénéfiques du 
bore sur le métabolisme osseux sont dus en partie au rôle qu’il joue 
à la fois dans la production d’E2et dans l’augmentation de sa demi-
vie biologique ainsi que de celle de la vitamine D. En ce qui 
concerne le 17β-estradiol, la voie de production la plus simple et la 
plus privilégiée est la réduction du groupe cétonique de l'estrone par 
un sel de tétrahydroborate, le borohydrure de potassium.28

En ce qui concerne la vitamine D, Miljkovic et al.(27)  ont 
proposé, dans un excellent article publié dans Medical Hypotheses, que 
le bore inhibe l'activité de la 24-hydroxylase, l'enzyme microsomale 
principalement responsable du catabolisme de la 25(OH)D3 . Un 
certain nombre d'articles récents, qui sont abordés dans le texte 
suivant, ont fourni des preuves à l'appui de cette hypothèse.

L'hypothèse avancée par Milijkovic et al.(27)explique également 
l'effet bien connu du bore sur l'augmentation des taux de 17β-estradiol 
chez les femmes, y compris chez les femmes ménopausées suivant 
un traitement hormonal substitutif, car le catabolisme du 17β-
estradiol est également assuré par des enzymes microsomales 
catalysant des hydroxylations vicinales (par exemple, la 24-
hydroxylase). Cela suggère une hypothèse plus générale : le bore 
alimentaire peut inhiber toute une série d'enzymes microsomales qui 
insèrent des groupes hydroxyles à proximité d'hydroxyles existants 
dans les stéroïdes, parmi lesquelles figurent les enzymes qui 
catabolisent le 17β-estradiol, la 25(OH)D3 et la 1α,25-
dihydroxyvitamine D

3  
 (1α,25[OH]

2
 D

3
 ).29   Comme

l'ont noté Miljkovic et al.27 :

Le bore forme facilement des complexes covalents avec des 
composés dihydroxy cis-vicinaux. Il est donc concevable 
qu'il puisse former un tel complexe avec la 24,25-
dihydroxyvitamine D, produit final de la réaction de la 
25(OH)D3  avec la 24-hydroxylase. Ce complexe 
hypothétique pourrait soit agir comme un inhibiteur 
compétitif de la réaction de la 24-hydroxylase, soit, à défaut, 
contribuer à réguler à la baisse l'expression de l'enzyme. Une 
autre possibilité est que le bore soit un inhibiteur direct de 
l'enzyme à des concentrations très faibles ; en effet, le bore 
peut inhiber de nombreuses enzymes…

Par conséquent, les effets hormonaux bénéfiques du bore sont 
probablement le résultat de son impact général sur les 
hydroxylations vicinales des stéroïdes.

En chimie, le terme « vicinal » désigne deux groupes 
fonctionnels liés à deux atomes de carbone adjacents. L'hydroxylation 
est l'ajout d'un groupe hydroxyle (-OH). La particularité des acides 
boroniques réside dans leur capacité à former des complexes 
covalents réversibles avec des molécules contenant des groupes 
hydroxyles vicinaux
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Désactivation de la vitamine D
Le cholécalciférol (vitamine D₃) est à la fois activé et dégradé par 

hydroxylation. La synthèse de la vitamine D commence dans la peau par un 
processus non enzymatique : l'absorption des rayons ultraviolets B (UVB) du 
soleil entraîne la conversion du 7-déhydrocholestérol, un métabolite du 
cholestérol stocké dans la peau, en précholécalciférol. Le précholécalciférol est 
immédiatement converti en cholécalciférol (vitamine D3) et transporté vers le 
foie où il subit une hydroxylation par la 25-hydroxylase. En réalité, 75 % de la 
25(OH)D3sérique provient de l'action de la 1,25-dihydroxyvitamine D3 24-
hydroxylase (CYP2R1), et une enzyme, non encore identifiée, est responsable 
des 25 % restants de l'hydroxylation en 25-hydroxy de la cholécalciférol.30

Cette 25-hydroxylation aboutit à la formation du calcidiol (25[OH]D₃). 
Une deuxième hydroxylation a lieu dans les reins, où le calcidiol est hydroxylé 
par la 1α-hydroxylase (CYP27B1) en position C-1 pour former le métabolite 
hormonal le plus actif, le calcitriol (1,25[OH]2 D3 ). La 24-hydroxylation du 
25(OH)D3   et   du calcitriol,   qui   est   accomplie   par la 1,25-
dihydroxyvitamine D3  24-hydroxylase (CYP24A1), conduit à la dégradation 
de ces métabolites de la vitamine D.31

Le bore pourrait améliorer les effets de la supplémentation en vitamine D 
chez les « non-répondeurs »

Des recherches récentes, qui ont étudié la relation entre les niveaux de 
méthylation de l'ADN du CYP24A1, une enzyme 24-hydroxylase, et du 
CYP2R1, une enzyme 25-hydroxylase, ainsi que la capacité des femmes 
ménopausées à augmenter leur taux sérique de 25(OH)D

3
  en réponse à une 

supplémentation en vitamine D, suggèrent que le bore pourrait avoir des effets 
bénéfiques sur les taux de vitamine D.32

Les chercheurs ont réparti au hasard 446 femmes blanches ménopausées
des femmes à un traitement à base de calcium et de vitamine D, à raison de 1 
100 UI par jour, pendant au moins 12 mois. Parmi ces participantes, 18 
d'entre elles, celles ayant présenté la plus forte augmentation de la 
25(OH)D3sérique sur 12 mois, ont été sélectionnées comme « répondeuses », et 
18 autres, celles ayant présenté la plus faible augmentation de la 
25(OH)D3sérique sur 12 mois, ont été sélectionnées comme « non-
répondeuses ». Les niveaux de méthylation de l'acide désoxyribonucléique 
(ADN) des deux groupes ont été comparés.

La méthylation inhibe ou bloque l'activité de ces sites CpG ; ainsi, une 
méthylation plus importante entraîne une diminution de la production de 
l'hydroxylase. Les répondeurs présentaient des niveaux de base de méthylation 
de l'ADN significativement plus faibles dans la région promotrice du CYP2R1 
— une 25-hydroxylase qui active la vitamine D — que les non-répondeurs, 
respectivement 8 % contre 30 %. Ce résultat indiquait une production plus 
importante de 25-hydroxylase et, par conséquent, un potentiel d'activation de 
la vitamine D plus élevé.

Les répondeurs présentaient également des niveaux de méthylation de 
l'ADN de base plus faibles dans la région promotrice du CYP24A1, une 24-
hydroxylase qui dégrade la vitamine D, que les non-répondeurs, soit 13 % 
contre 32 %, respectivement. Ce résultat indique peut-être un équilibre dans la 
capacité des répondeurs à la fois à activer puis à dégrader la vitamine D. Bien 
que les niveaux de méthylation de l'ADN du CYP24A1 aient été plus élevés 
chez les non-répondeurs, on ignore si les enzymes 24-hydroxylase qu'ils 
produisaient avaient un taux d'activité supérieur à la moyenne. Le bore n'a pas 
été inclus dans cette étude, mais il aurait été pertinent d'évaluer l'apport en 
bore et les taux sériques des sujets, car le bore inhibe l'activité de la 24-
hydroxylase.

groupes. Les acides boroniques agissent comme des acides de Lewis, 
c'est-à-dire des substances capables d'accepter une paire d'électrons 
isolée provenant d'une autre molécule afin de compléter la 
configuration stable de l'un de leurs propres atomes. Par exemple, 
H+est un acide de Lewis car il peut accepter une paire d'électrons 
isolée, complétant ainsi sa forme stable, qui nécessite 2 électrons. La 
définition actuelle d'un acide de Lewis est la suivante :

… une entité moléculaire (et l'espèce chimique correspondante) 
qui est un accepteur de paire d'électrons et qui est donc capable de 
réagir avec une base de Lewis pour former un adduit de Lewis en 
partageant la paire d'électrons fournie par la base de Lewis. Une 
base de Lewis est toute espèce qui donne une paire d'électrons à un 
acide de Lewis pour former un adduit de Lewis.33

Comme indiqué précédemment, les concentrations sériques 
de 25(OH)D₃et de 17β-estradiol augmentent lors d'une 
supplémentation en bore. Cet effet étant observé chez les femmes 
ménopausées suivant un traitement hormonal substitutif, il résulte 
d'une diminution ducatabolismede l'E₂plutôt que d'une augmentation 
de sa synthèse. Chacune des principales voies decatabolisme de 
l'E2implique des hydroxylations (c'est-à-dire l'introduction d'un 
groupe hydroxyle vicinal en position 2, 4 ou 16 du 17β-estradiol), 
qui est déjà hydroxylé en positions 3 et 17. Cette addition indique 
que le bore est un puissant inhibiteur des enzymes microsomales 
qui catalysent l'insertion de groupes hydroxyles vicinaux aux 
groupes hydroxyles existants dans les stéroïdes.

Deux exemples spécifiques de ce processus sont les E2  
hydroxylases et la 24-hydroxylase, les enzymes qui catalysent la 
conversion de la 25(OH)D3  et de la 1,25-dihydroxyvitamine D3  
(1,25[OH]2 D3 ) en produits 24-hydroxylés, qui constituent les 
produits de dégradation de la molécule de vitamine D. Résumé de 
l'activation et de la désactivation de la vitamine D.34

Absorption du magnésium
Le bore améliore considérablement l'absorption et le dépôt du 

magnésium dans les os, ce qui constitue un autre effet bénéfique de 
l'inhibition par le bore de la dégradation du 17β-estradiol. Ainsi, le 
bore est un facteur contribuant aux innombrables effets bénéfiques 
du magnésium. L'importance du magnésium, rien que pour les os, 
illustre les ramifications généralisées d'une insuffisance en bore.

Environ 60 % du magnésium présent dans le corps humain se 
trouve dans les os, où il agit comme cofacteur d'enzymes 
essentielles qui régulent le métabolisme du calcium. La majeure 
partie du magnésium osseux se trouve dans l'os cortical, dont il fait 
partie intégrante de la structure du cristal d'apatite.35  Outre son rôle 
structurel dans les cristaux d'apatite, le magnésium est 
indispensable aux ostéoblastes et aux ostéoclastes, ainsi qu'à toutes 
les cellules vivantes, au sein desquelles il est fondamental pour la 
production d'adénosine triphosphate (ATP) et sert de cofacteur à 
plus de 300 enzymes impliquées dans la synthèse des lipides, des 
protéines et des acides nucléiques. En raison de sa charge positive, 
le magnésium stabilise les membranes cellulaires, équilibre l'action du 
calcium et agit comme transducteur de signal.31
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Effets anti-inflammatoires
Plusieurs études ont montré que le bore réduit les taux de 

biomarqueurs inflammatoires.20,36,37  Dans un essai clinique récent 
mené chez des volontaires masculins en bonne santé (n = 8), une 
augmentation significative des concentrations plasmatiques de bore 
a été observée 6 heures après une supplémentation de 11,6 mg de 
bore, accompagnée d’une baisse significative des taux de hs-CRP et 
de TNF-α. Une semaine de supplémentation en bore à raison de 10 
mg/j a entraîné une diminution de 20 % de la concentration 
plasmatique de TNF-α, passant de 12,32 à 9,97 pg/mL, ainsi que des 
baisses remarquables (environ 50 %) de la concentration 
plasmatique de hs-CRP, passant de 1 460 à 795 ng/mL, et de l'IL-6, 
de 1,55 à 0,87 pg/mL.

Un apport suffisant en bore est-il important ? Il convient de 
noter qu'un taux élevé de hs-CRP est associé à un risque accru de 
cancer du sein,38  d'obésité et de syndrome métabolique (MetS) chez 
les enfants,39  l'athérosclérose, l'angine instable, l'insulinorésistance, 
le diabète de type 2,40,41  la stéatose hépatique non alcoolique 
(NAFLD),42,43  le cancer de la prostate métastatique,44  le cancer du 
poumon,45  la dépression chez l'adulte, la dépression chez l'enfant et 
la psychose chez le jeune adulte,46,47  les maladies coronariennes et 
les accidents vasculaires cérébraux.48-51

Effets anti-inflammatoires dans l'arthrose
Des données épidémiologiques, des rapports de cas et des 

études contrôlées chez l'animal et l'homme ont fourni des preuves 
de l'utilisation du bore comme traitement sûr et efficace de 
l'arthrose (OA).52-54  En examinant la relation entre l'apport en bore 
et la prévalence de l'arthrose à travers le monde, les chercheurs ont 
découvert que dans les régions où l'apport en bore est supérieur ou 
égal à 1 mg/j, l'incidence estimée de l'arthrite varie de 20 % à 70 %. 
En revanche, dans les régions où l'apport en bore est généralement 
compris entre 3 et 10 mg/j, l'incidence estimée de l'arthrite varie 
entre 0 % et 10 %.55  Il a été constaté que la concentration en bore 
était plus faible dans les têtes fémorales, les os et le liquide synovial 
des patients atteints d'arthrose par rapport aux personnes ne 
souffrant pas d'arthrose.56

L'analyse d'études menées sur des animaux, dans lesquelles des 
rats atteints d'arthrite induite ont bénéficié d'un apport en bore par 
voie orale ou intrapéritonéale, a révélé que le bore régule à la baisse 
la production et l'activité des enzymes protéases à sérine impliquées 
dans la réponse inflammatoire.57  Des études menées chez l'homme 
sur la privation et la réapprovisionnement en bore ont montré que 
le bore augmente de manière significative l'activité de la superoxyde 
dismutase (SOD) des érythrocytes. Dans une étude au cours de 
laquelle une carence en bore de 63 jours a été suivie d'une 
supplémentation en bore de 3 mg/j pendant 49 jours, la SOD est 
passée de 3 091 U/g Hb à 3 231 U/g Hb chez les hommes de plus de 
45 ans, de 2 666 U/g Hb à 3 169 U/g Hb chez les femmes 
ménopausées, et de 2 520 U/g Hb à 3 327 U/g Hb chez les femmes 
ménopausées sous traitement œstrogénique.58

Les premières preuves cliniques chez l'homme de l'utilisation 
du bore dans le traitement des patients atteints d'arthrose ont été 
fournies par un essai de supplémentation en double aveugle contrôlé 
par placebo mené en Australie, dans lequel une réponse 
significativement favorable a été observée avec un supplément de 6 
mg de bore par jour (tétraborate de sodium

Effets cliniques de l'hypomagnésémie
Outre ses effets directs sur la structure et les cellules du squelette, le 

magnésium agit indirectement sur les os en influant sur l'homéostasie 
des deux principaux régulateurs de l'homéostasie calcique (à savoir 
l'hormone parathyroïdienne [PTH] et la 1,25[OH]

₂D₃
).59La signalisation 

de la PTH implique l'augmentation de l'
(AMPc) par l'activation de l'
adénylate cyclase, qui nécessite du magnésium.

L'hypomagnésémie altère la sécrétion de PTH et rend les organes 
cibles réfractaires à la PTH. Une sécrétion réduite de PTH ou une 
réponse périphérique altérée à l'hormone entraîne de faibles 
concentrations sériques de 25(OH)D3 . De plus, l'enzyme hydroxylase 25-
hydroxycholécalciférol-1-hydroxylase, responsable de la production de la 
forme hormonale la plus active de la vitamine D, le calcitriol, a besoin de 
magnésium comme cofacteur. Par conséquent, une carence en 
magnésium altère la production de calcitriol.

L'hypomagnésémie favorise l'inflammation.60  La substance P est 
libérée en quantités importantes en cas de carence en magnésium, et les 
taux de cytokines pro-inflammatoires — TNF-α, IL-1 et IL-6 — 
augmentent tant dans le sérum que dans la moelle osseuse. Le 
magnésium joue également un rôle important dans le métabolisme des 
glucides ; sa carence provoque et aggrave la résistance à l'insuline.

La résistance à l'insuline et les concentrations élevées de glucose qui 
en résultent (> 12 mM) modifient le processus de biominéralisation dans 
les cellules ostéoblastiques, de sorte que, bien qu'un certain nombre de 
facteurs favorisant l'activité ostéoblastique soient activés, le dépôt de 
calcium est réduit. Une glycémie élevée augmente l'expression de 
l'ARNm du ligand de l'activateur du récepteur du facteur nucléaire kappa 
B (RANKL), de l'OCN, de la BSP et du RUNX2, mais elle diminue 
l'expression du leurre du RANKL (c'est-à-dire l'ostéoprotégérine) et 
augmente l'expression de l'ARNm des cytokines pro-inflammatoires (par 
exemple, l'IL-6, l'IL-10 et le TNF-α). Les cellules ostéoblastiques cultivées 
dans des conditions de glycémie normale présentaient un rapport Ca/P 
de 1,48 et 1,60 à 7 jours et 14 jours, respectivement. En revanche, les 
dépôts minéraux formés par les cellules ostéoblastiques cultivées avec des 
concentrations élevées de d-(+)-glucose présentaient des rapports Ca/P 
de 0,78 et 1,29 respectivement à 7 et 14 jours. Ces résultats ne 
représentent que quelques-uns des mécanismes par lesquels 
l'hypomagnésémie entraîne une perte osseuse accélérée. Un apport 
adéquat en bore de 3 mg/j peut aider à prévenir l'hypomagnésémie.

décahydraté) a été observée chez 20 sujets atteints d'arthrose ; 50 % 
des sujets recevant un supplément de bore ont vu leur état 
s'améliorer, contre seulement 10 % de ceux recevant le placebo.61

Des études in vitro ont montré les effets anti-inflammatoires 
du fructoborate de calcium — un complexe boron-glucide d'origine 
végétale présent dans la nature — sur des cultures cellulaires,62  et 
une étude pilote en ouvert (n = 20) a révélé que le fructoborate de 
calcium avait des effets très positifs sur les symptômes de 
l'arthrose.26  Dans cette étude pilote de 8 semaines, les patients 
atteints d’arthrose ont été répartis en deux groupes : ceux 
présentant des formes légères à modérées d’arthrose et ceux 
présentant des cas sévères. Deux mesures d’évaluation ont été 
utilisées : l’indice d’arthrite des universités de Western Ontario et 
McMaster (WOMAC) et l’échelle de Newnham



Cet article est protégé par le droit d'auteur. Pour partager ou copier cet article, veuillez vous rendre sur copyright.com. Utilisez le numéro ISSN 1945-7081. Pour vous 
abonner, rendez-vous sur imjournal.com

40 Médecine intégrative • Vol.14 , n° 4 • Août 2015 Pizzorno — Bore

Protéine C-réactive à haute sensibilité
La protéine C-réactive (CRP) est une protéine de phase aiguë 

produite par le foie en réponse à une augmentation de la production de 
cytokines pro-inflammatoires par les cellules immunitaires (par exemple, 
l'IL-1, l'IL-6, l'IL-8 et le TNF-α). La CRP est un facteur prédictif reconnu 
du risque de maladies cardiovasculaires (MCV), de crise cardiaque et 
d'accident vasculaire cérébral. Des études ont également montré un lien 
clair entre des taux de CRP supérieurs à la normale et l'arthrose, les 
maladies parodontales et le risque de fracture. Au Japon, où les femmes 
présentent généralement des taux de CRP nettement inférieurs à ceux de 
leurs homologues caucasiennes, celles dont les taux de CRP étaient 
supérieurs à la normale pour les Japonaises présentaient un risque de 
fracture plus de deux fois supérieur : 2,22 si elles se situaient dans le 
quartile moyen et 2,40 si elles se situaient dans le quartile présentant les 
taux de CRP les plus élevés.63

Deux tests permettent d'évaluer la CRP : la CRP et la hs-CRP. Ces 
deux tests mesurent la même molécule dans le sang. La CRP est le test 
standard et couvre une fourchette de taux de CRP beaucoup plus large et 
plus élevée que la hs-CRP, mais elle ne permet pas de bien détecter les 
taux les plus bas, qui sont pourtant importants pour déterminer la 
présence d'une inflammation chronique de faible intensité et qui peuvent 
constituer un facteur contribuant à l'évolution d'une maladie. Le test de 
la hs-CRP détecte avec précision les concentrations plus faibles de CRP. 
Les personnes présentant une inflammation chronique élevée (par 
exemple, celles souffrant d'arthrite ou de maladies parodontales) 
devraient subir le test de la CRP, et non celui de la hs-CRP. Leurs taux de 
CRP seront très élevés, souvent trop élevés pour être significatifs ou 
même mesurés à l'aide du test de la hs-CRP. Le test de la hs-CRP est le 
meilleur choix pour les personnes apparemment en bonne santé afin de 
déterminer si elles présentent une inflammation chronique de faible 
intensité. Le test de la hs-CRP mesure la CRP dans une fourchette 
comprise entre 0,5 et 10 mg/L. Le test standard de la CRP mesure la CRP 
dans une fourchette comprise entre 10 et 1 000 mg/L.

La hs-CRP est généralement prescrite dans le cadre d'un bilan de 
risque cardiovasculaire comprenant plusieurs examens, souvent en 
association avec des dosages du cholestérol et des triglycérides, car la 
meilleure façon de prédire le risque cardiovasculaire consiste à associer un 
bon marqueur de l'inflammation, tel que la hs-CRP, au profil lipidique. Des 
recherches ont désormais montré que les personnes en bonne santé dont 
les résultats de hs-CRP se situent dans la partie haute de la fourchette 
normale, au-dessus de 3,0 mg/L, présentent un risque 1,5 à 4 fois plus 
élevé de crise cardiaque que celles dont les valeurs de hs-CRP se situent 
dans la partie basse de la fourchette normale, à 1,0 mg/L ou moins.

Le test de la hs-CRP servant de marqueur de l'inflammation, il est 
important que le patient ne se remette pas d'un rhume, d'une grippe, 
d'une autre infection ou d'une blessure récente au moment où le test est 
effectué. Comme indiqué précédemment, la CRP est une protéine de phase 
aiguë ; ses taux augmentent donc considérablement en réponse à toute 
maladie, infection ou traumatisme récent, y compris les soins dentaires. 
Pour cette raison, toute inflammation aiguë augmentera le taux de CRP 
et donnera une estimation faussement élevée du risque. De plus, il 
convient d'informer les patients de ne pas prendre d'AINS, car ces 
médicaments font temporairement baisser les taux de CRP, tout comme 
les statines, ce qui donne une estimation faussement basse du risque.

Il a été démontré que les femmes suivant un traitement hormonal 
substitutif (THS) conventionnel (par exemple, Premarin ou Provera), 
mais pas celles suivant un traitement hormonal substitutif bio-identique 
(THSB), présentent des taux élevés de hs-CRP, ce qui constitue une 
raison supplémentaire d'envisager le recours au THSB plutôt qu'au THS.

critères. Les cas légers à modérés ont reçu 6 mg/j de supplément de 
bore ; les cas sévères ont reçu 12 mg/j. Chez les sujets atteints 
d'arthrose légère à modérée, la réduction moyenne de la douleur 
était de 62,5 % en 4 semaines et de 70,8 % en 8 semaines. Au cours 
des 4 premières semaines, 80 % des sujets atteints d'arthrose légère à 
modérée ont réduit ou arrêté leur consommation d'analgésiques 
(ibuprofène). Au bout de 8 semaines, 67 % avaient cessé de prendre 
des anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS). La raideur 
articulaire a disparu chez la moitié des patients atteints d'arthrose 
légère à modérée au cours des 4 premières semaines et a diminué de 
87,5 % en moyenne chez l'autre moitié. À la 8e semaine, tous les 
sujets atteints d'arthrose légère à modérée ne présentaient plus de 
raideur. La mobilité et la souplesse se sont considérablement 
améliorées chez 71,4 % des sujets au bout de 4 semaines et chez 77,8 
% au bout de 8 semaines.

Dans le groupe présentant une arthrose sévère, la réduction 
moyenne de la douleur était de 47,9 % à 4 semaines et de 64,5 % à 8 
semaines. Au cours des 4 premières semaines, 40 % des sujets 
atteints d'arthrose sévère ont réduit ou arrêté leur consommation 
d'analgésiques (ibuprofène). À la 8e semaine, 75 % avaient cessé de 
prendre leur AINS (ibuprofène). La raideur articulaire a disparu 
chez la moitié des patients atteints d'arthrose sévère au cours des 4 
premières semaines. Chez l'autre moitié, la raideur articulaire a 
diminué de manière significative, avec une réduction moyenne de 50 
%. La mobilité et la souplesse se sont considérablement améliorées 
chez 50 % des sujets atteints d'arthrose sévère à 4 semaines et chez 
62,5 % à 8 semaines.

Sur la base des résultats d'études animales,62  les chercheurs 
ont émis l'hypothèse que les effets anti-inflammatoires du bore 
résultent de l'inhibition du pic oxydatif par les cellules piégeuses 
(leucocytes) et de l'activité excessive des neutrophiles (c'est-à-dire 
les globules blancs qui piégeent les débris) et des envahisseurs en 
dehors du système circulatoire. Le bore stimule également la 
capture des radicaux libres en augmentant les taux d'un trio 
d'enzymes antioxydantes dans le sang et les cellules : la SOD, la 
catalase et la glutathion peroxydase.

Scorei et al.(54)ont ensuite mené une étude pilote en double 
aveugle contrôlée par placebo afin d'évaluer les effets de différentes 
doses de fructoborate de calcium sur l'inflammation systémique et 
les marqueurs de dyslipidémie chez des personnes d'âge moyen 
atteintes d'arthrose primaire. Les participants à l'étude (n = 72) ont 
été répartis de manière aléatoire en 4 groupes : (1) le groupe 1 a 
reçu 1,5 mg de bore,
2 ×/j ; (2) le groupe 2 a reçu 3 mg, 2 ×/j ; (3) le groupe
3 a reçu 6 mg, 2 fois par jour ; et (4) le groupe 4 a reçu un placebo,
2 fois par jour. Une supplémentation alimentaire de quinze jours en 
fructoborate de calcium a entraîné une baisse des biomarqueurs 
inflammatoires — CRP, fibrinogène (FBR) et vitesse de 
sédimentation globulaire (VSG) — dans tous les groupes, à 
l'exception du groupe placebo ; aucun effet n'a été observé sur les 
lipides. Dans les groupes 1, 2 et 3 (c'est-à-dire ceux ayant reçu une 
supplémentation en bore sous forme de fructoborate de calcium), 
des baisses significatives des taux de VS ont été observées : une 
diminution de -10,25 %, -11,9 % et -8,5 % dans les groupes 1, 2 et 3, 
respectivement, par rapport à la valeur de référence. Dans le groupe 
placebo, le taux de VS a augmenté de 36,36 %. La FBR a également 
baissé chez les personnes ayant reçu une supplémentation : -13,73 
dans le groupe 1, -2,05 dans le groupe 2 et -4,18 dans le groupe 3. 
Dans le groupe placebo, le FBR a augmenté de 4,10. La CRP a 
également diminué dans tous les groupes ayant reçu une 
supplémentation : -60,25 dans le groupe 1, -26,66 dans le groupe 2 
et -17,54 dans le groupe 3. Dans le groupe placebo, la CRP a 
augmenté de 5,47.
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Plus récemment, il a été démontré que le fructoborate de 
calcium à raison de 110 mg deux fois par jour, qui apporte environ 
3 mg de bore deux fois par jour ou 6 mg par jour, atténuait les 
douleurs au genou dès les 14 premiers jours de traitement. Dans 
cette étude, les participants ayant déclaré souffrir de douleurs au 
genou (n = 60) ont été répartis de manière aléatoire en deux 
groupes, l’un recevant du fructoborate de calcium et l’autre un 
placebo.64  À la fois au bout de 7 jours et de 14 jours, des réductions 
significatives des variations moyennes des scores chez les sujets, 
mesurées à l'aide de l'indice WOMAC et du questionnaire de douleur 
de McGill (MPQ), ont été observées dans le groupe ayant reçu une 
supplémentation en fructoborate de calcium par rapport au groupe 
placebo. Les différences estimées entre les traitements pour le score 
MPQ étaient

-5,8 et -8,9 aux jours 7 et 14, respectivement. Les différences 
estimées pour le score WOMAC étaient de -5,3 et -13,73 aux jours 7 

et 14, respectivement. Les valeurs négatives indiquent une réduction 
plus importante de la gêne rapportée. Aucun changement des scores 

WOMAC ou MPQ n'a été observé dans le groupe placebo.65  Les 
taux de CRP sont généralement plus élevés chez les patients atteints 
d'arthrose que chez les témoins sains, et des taux de CRP supérieurs 

à 0,5 mg/dL chez les patients arthrosiques sont associés à la 
progression de la maladie.66,67  Comme indiqué précédemment, 

outre l'arthrose et les maladies cardiovasculaires, des taux élevés de 
CRP sont également associés à la stéatose hépatique non alcoolique, 

au syndrome métabolique, au diabète de type 2, à l'obésité, à la 
dépression, aux maladies rénales et à l'ostéoporose. Il a été 

démontré que le bore, associé à du calcium d'origine végétale sous 
forme de fructoborate de calcium, réduit significativement

taux sanguins de CRP chez l'être humain.68

Protection contre le stress oxydatif induit par le malathion
Dans une étude récente, le bore a protégé des animaux exposés 

de manière chronique à de faibles concentrations de malathion, un 
pesticide largement utilisé qui provoque un stress oxydatif même 
aux faibles concentrations auxquelles les humains y sont exposés 
dans l'alimentation.69 L'administration de malathion à raison de 100 
mg/kg/j par gavage gastrique a augmenté les taux de 
malondialdéhyde, d'oxyde nitrique et de 8-hydroxy-2'-
désoxyguanosine (8-OHdG), ainsi que les marqueurs de lésions 
hépatiques. Elle a diminué l'acétylcholinestérase et réduit les 
activités du glutathion, de la superoxyde dismutase et de la catalase 
dans le sang, le foie, les reins et les tissus cérébraux. 
L'administration de bore à raison de 5, 10 et 20 mg/kg/j a inversé le 
stress oxydatif, la peroxydation lipidique et la suppression de 
l'activité des enzymes antioxydantes induites par le malathion. Le 
bore a réduit le stress oxydatif induit par le malathion, renforcé les 
mécanismes de défense antioxydants et régénéré les tissus 
hépatiques, rénaux et cérébraux endommagés chez les rats.

Activation cérébrale et fonction psychologique
Des études sur l'activité électrique cérébrale menées tant chez 

l'animal que chez l'homme ont montré qu'une carence en bore — à 
raison de 0,12 μg/g dans l'alimentation sous forme d'acide borique — 
entraîne une diminution de l'activité électrique cérébrale.70  Chez les 
rats adultes, la carence en bore a été associée à une diminution de 
l'activité électrique cérébrale à haute fréquence et à une augmentation 
de celle à basse fréquence, ce qui correspond à une baisse de l'état 
d'éveil et suggère que le bore pourrait jouer un rôle important dans 
le maintien de l'activation cérébrale chez les animaux. Chez 
l'homme, une carence en bore      (<0,3   mg/j)   a entraîné   une   
baisse des

des performances dans les tâches de vitesse et de dextérité motrices, 
d’attention et de mémoire à court terme. Une série d’expériences 
menées chez des hommes et des femmes âgés par ailleurs en bonne 
santé a révélé que des périodes relativement courtes, de 42 à 73 
jours, de restriction de l’apport en bore affectaient négativement les 
fonctions cérébrales et les performances cognitives. Le résultat le 
plus constant de l'EEG était qu'un faible apport en bore entraînait 
un déplacement vers une activité accrue dans les basses fréquences 
et une activité réduite dans les hautes fréquences dominantes du 
spectre EEG, le même effet généralement observé en réponse à une 
malnutrition non spécifique et à une toxicité aux métaux lourds. 
Une activité accrue dans les basses fréquences est caractéristique 
des états de vigilance mentale réduite, est associée à une diminution 
de la capacité à effectuer des tâches de vigilance et psychomotrices, 
et a été mise en relation avec une altération des performances 
mémorielles.

Toxicité des métaux lourds
L'efficacité de certains composés du bore — acide borique, 

borax, colémanite et ulexite — sur la génotoxicité induite par des 
métaux lourds — trioxyde d'arsenic, subcitrate de bismuth 
colloïdal, chlorure de cadmium, chlorure de mercure et chlorure de 
plomb — a été évaluée dans des cultures de sang humain.71  Des tests 
d'échange de chromatides sœurs (SCE) et de micronoyaux (MN) 
ont été réalisés pour mettre en évidence des lésions de l'ADN dans 
les lymphocytes, et le stress oxydatif a été évalué en estimant les 
variations des activités des principales enzymes antioxydantes et des 
taux de glutathion total dans les érythrocytes. Les traitements aux 
métaux lourds ont augmenté la fréquence des SCE et des MN ainsi 
que les taux plasmatiques de malondialdéhyde, un marqueur du 
stress oxydatif, et ont diminué les activités enzymatiques 
antioxydantes et le taux de glutathion total par rapport aux témoins. 
Tous les composés testés avec du bore (5-20 ppm) ont réduit de 
manière significative tous les effets génotoxiques induits par de 
faibles doses de métaux lourds.

Production de biomolécules clés
Non seulement le bore est un inhibiteur de la 24-hydroxylase, 

mais il influence également la formation et l'activité des boroesters 
dans les biomolécules contenant des groupes cis-hydroxyles. Ces 
biomolécules contenant du bore comprennent celles qui 
contiennent du ribose (par exemple, la S-adénosylméthionine 
[SAM-e], les diadénosine phosphates et le nicotinamide adénine 
dinucléotide [NAD+]). Ces biomolécules jouent un rôle clé dans une 
multitude de processus biochimiques fondamentaux.72,73

Commençons par examiner la SAM-e. Donneur de méthyle 
essentiel, la SAM-e est l'un des substrats enzymatiques les plus 
fréquemment utilisés dans le métabolisme humain.74  Environ 95 % 
de la SAM-e est utilisée dans des réactions de méthylation qui 
influencent l'activité de l'ADN, de l'ARN, des protéines, des 
phospholipides, des hormones et des neurotransmetteurs. Les 
réactions de méthylation de la SAM-e entraînent la formation de S-
adénosylhomocystéine, qui peut être hydrolysée en homocystéine. 
L'hypothèse selon laquelle la bioactivité du bore s'exerce en partie 
par un effet sur la formation et/ou l'utilisation de la SAM-e est 
étayée par des résultats montrant une augmentation de 
l'homocystéine plasmatique et une diminution de la SAM-e 
hépatique chez des rats nourris avec 0,05 à 0,15 mg/kg de bore, par 
rapport à des rats
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à raison de 3 mg/kg dans leur alimentation.75  Des taux élevés 
d'homocystéine circulante et une carence en SAM-e ont été associés 
à de nombreux troubles pouvant être favorablement influencés par 
un apport en bore supérieur ou égal à 3 mg/jour, notamment 
l'arthrite, l'ostéoporose, le cancer, le diabète et les troubles des 
fonctions cérébrales.

Le bore se lie fortement au NAD+oxydé 76et pourrait ainsi 
influencer les réactions dans lesquelles le NAD+intervient, 
notamment la production d'ATP, la signalisation calcique et l'action 
des sirtuines, qui sont des désacétylases dépendantes du NAD. Le 
blocage de l'utilisation du NAD+, autre effet bénéfique du bore, 
augmente les niveauxde NAD+, active les sirtuines et favorise un 
vieillissement en bonne santé.77

Le bore forme également des complexes de boroesters avec les 
phosphoinositides, les glycoprotéines et les glycolipides. Les 
glycolipides sont des biomolécules qui agissent comme chélateurs 
du calcium et modificateurs redox et influencent l'intégrité et la 
fonction de la membrane cellulaire.78  Les phosphoinositides 
participent à la régulation des lipides kinases.79  Les glycoprotéines 
sont des protéines membranaires intégrales importantes, où elles 
jouent un rôle dans les interactions intercellulaires. Les glycolipides, 
présents à la surface externe de toutes les membranes cellulaires 
eucaryotes, s'étendent de la bicouche phospholipidique vers 
l'environnement aqueux à l'extérieur de la cellule et agissent comme 
site de reconnaissance pour des substances chimiques spécifiques, 
contribuent à maintenir la stabilité de la membrane et relient les 
cellules entre elles pour former des tissus. Par l'intermédiaire des 
complexes boroesters formés avec ces biomolécules, le bore 
influence toutes les actions susmentionnées.

Un inhibiteur potentiel de l'histone désacétylase ?
À mesure que la recherche sur la chimie des composés 

contenant du bore s'est développée, il a été démontré qu'ils 
constituaient de puissants agents anti-ostéoporotiques, anti-
inflammatoires et antinéoplasiques, tant in vitro qu'in vivo. Une 
explication potentielle de la diversité de ces effets bénéfiques est que 
certains composés boratés sont des inhibiteurs d'histone désacétylase 
(HDI).

Les HDI constituent des agents thérapeutiques potentiels 
contre le cancer et les maladies neurologiques en raison de leur 
capacité à modifier l'expression génique, à induire l'arrêt de la 
croissance ou l'apoptose des cellules tumorales, et à stimuler la 
différenciation des cellules saines. Plusieurs HDI favorisent la 
maturation des ostéoblastes en renforçant l'activation 
transcriptionnelle dépendante de RUNX2, ce qui entraîne une 
augmentation des niveaux d'expression des gènes impliqués dans la 
maturation des ostéoblastes, du collagène de type 1, de l'OPN, de la 
BSP et de l'OCN.80  Qu'ont en commun toutes ces augmentations ? 
Il a été démontré, comme indiqué précédemment, qu'il s'agit toutes 
d'activités du bore. Les HDI sont considérés comme une nouvelle 
classe d'agents anaboliques osseux pour le traitement des maladies 
associées à la perte osseuse, telles que l'ostéoporose et le cancer.

Effets anticancéreux
Un nombre croissant d'articles indiquent que le bore possède 

des propriétés anticancérigènes. Les régimes alimentaires riches en 
bore et les régions où le sol et l'eau sont riches en bore sont associés 
à un risque moindre de plusieurs types de cancer,

notamment les cancers de la prostate, du sein, du col de l'utérus et 
du poumon. Il a été démontré que les régimes alimentaires enrichis 
en bore entraînent une diminution significative du risque de cancer 
de la prostate et du col de l'utérus, ainsi qu'une réduction du risque 
de cancer du poumon chez les femmes fumeuses. Au cours des 
dernières années, l'utilisation de composés naturels et synthétiques 
contenant du bore comme agents anticancéreux s'est développée, en 
particulier pour les cancers inopérables et ceux présentant une forte 
malignité. Les composés contenant du bore interfèrent avec la 
physiologie et la reproduction des cellules cancéreuses par divers 
mécanismes, notamment l'inhibition des protéases à sérine, des 
NAD-déshydrogénases, de l'épissage de l'ARNm et de la division 
cellulaire, la mimique de la liaison aux récepteurs et l'induction de 
l'apoptose.81

Cancer de la prostate. L'apport alimentaire en bore est 
inversement proportionnel à l'incidence du cancer de la prostate.82  
D'après les données de l'enquête nationale sur la santé et la 
nutrition (NHANES) III, le risque de cancer de la prostate était 
inférieur de 52 % chez les hommes dont l'alimentation fournissait 
plus de 1,8 mg/j de bore, par rapport à ceux dont l'apport 
alimentaire en bore était inférieur ou égal à 0,9 mg/j. Une forte 
corrélation (r = 0,63) a été observée entre la concentration en bore 
dans les eaux souterraines et la répartition du cancer de la prostate 
au Texas.83  L'analyse des données de la NHANES III a également 
révélé qu'une augmentation de l'apport alimentaire en bore était 
associée à une diminution du risque de cancer de la prostate, avec 
un profil dose-réponse. Le rapport de cotes ajusté était de 0,46 pour 
le quartile le plus élevé d'apport en bore par rapport au quartile le 
plus bas.82  Aucune corrélation avec la fréquence du cancer de la 
prostate n'a été observée lorsque la consommation de bore était 
inférieure à 1,17 mg/j.84

L'acide borique inhibe la prolifération des cellules cancéreuses 
de la prostate humaine in vitro.85,86  Dans une étude, l'acide borique 
a réduit la taille des tumeurs de la prostate chez la souris et a 
considérablement diminué les taux de facteur de croissance 
analogue à l'insuline 1 (IGF-1) dans le tissu tumoral et de la 
protéine sérique spécifique de la prostate

Figure 1. Structure de l'acide borique.
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antigène (PSA).87  Dans cette étude, deux groupes de 10 animaux 
chacun ont reçu par gavage des solutions d'acide borique (1,7 et 9,0 
mg de bore/kg/jour). Le groupe témoin n'a reçu que de l'eau. La 
taille des tumeurs a été mesurée chaque semaine pendant 8 
semaines. La taille des tumeurs a diminué de 38 % et 25 %, 
respectivement, chez les souris exposées à des doses faibles et 
élevées d'acide borique. Les taux sériques de PSA pour les deux 
doses ont diminué de 88,6 % et 86,4 %, respectivement, par rapport 
au groupe témoin. Chez les animaux ayant reçu du bore, on a 
observé une incidence significativement plus faible de figures 
mitotiques, terme utilisé en pathologie cellulaire pour décrire 
l'aspect microscopique d'une cellule en cours de mitose. Les taux 
circulants d'IGF-1 ne différaient pas entre les groupes, mais 
l'expression de l'IGF-1 dans les tumeurs a été significativement 
réduite par le traitement au bore.

Le PSA est une sérine protéase (enzyme) régulée par les 
androgènes, produite à la fois par les cellules épithéliales 
prostatiques normales et cancéreuses88  et reste le marqueur sérique 
le plus couramment utilisé pour le cancer de la prostate. Il a été 
démontré que l'acide boronique inhibe l'activité du PSA.89,90

La voie de signalisation de l'IGF-1 favorise la progression du 
cancer ; sa régulation à la baisse est associée à une diminution du 
risque.92

Barranco et al.(93,94)apportent des éclaircissements 
supplémentaires sur les mécanismes cellulaires à l'origine des effets 
anticancéreux du bore sur la prostate ;leurs travaux ont révélé que 
l'acide borique inhibe la croissance des cellules cancéreuses de la 
prostate à la fois en réduisant l'expression de la cycline A-E et par 
l'intermédiaire de l'influence du bore sur l'œstrogène et la 
testostérone. Les cellules traitées à l'acide borique ont également 
présenté une adhésion et une migration réduites, ce qui indique un 
potentiel métastatique diminué 21,95-97. 

On a longtemps pensé que des taux élevés d’estradiol étaient 
associés à un faible risque de cancer de la prostate 97,une hypothèse 
qui est à la base du traitement par inhibition de l’aromatase. 
Récemment, cependant, des articles ont commencé à paraître 
suggérant que le rôle des œstrogènes dans la prostate est compliqué 
par les actions différentielles des récepteurs des œstrogènes (ER), 
ER-α et ER-β. La stimulation de l'ER-α favorise une prolifération 
anormale, l'inflammation et une pathologie précancéreuse, tandis 
que l'activation de l'ER-β a des effets bénéfiques sur la prolifération 
cellulaire et joue un rôle protecteur contre la carcinogenèse.98  La 
recherche dans ce domaine n'en est qu'à ses débuts, mais il semble 
que les composés contenant du bore puissent

moduler favorablement les récepteurs d'œstrogènes en se liant 
sélectivement à l'ER-β.99,100

Cancer du col de l'utérus. Le cancer du col de l'utérus est le 
deuxième cancer le plus fréquent chez les femmes dans le monde, 
mais en Turquie, il n'occupe que la neuvième place, soit un taux 2 à 
5 fois inférieur à celui observé en Europe et en Amérique du 
Nord.101  Bien que les raisons de cette différence reposent 
certainement sur une combinaison de facteurs, notamment des 
différences socioculturelles, l'absence de programmes de dépistage à 
l'échelle de la population ou un taux de prévalence plus faible du 
papillomavirus humain (HPV) en Turquie, il a été suggéré que la 
faible incidence du cancer du col de l'utérus en Turquie serait liée à 
la richesse en bore de son sol.102  Les HPV sont la principale cause 
du cancer du col de l'utérus. Les HPV-16 et HPV-18 sont 
responsables d'environ 95 % de tous les cancers du col de l'utérus, et 
le bore interfère avec le cycle de vie du HPV.

Les inhibiteurs de la sérine protéase réduisent la capacité 
d'immortalisation et de transformation de l'oncogène E7 du 
HPV.103-106  Le bore est présent dans le corps humain principalement 
sous forme d'acide borique, un inhibiteur de la sérine protéase. 
Après avoir mené des recherches qui ont révélé une corrélation 
entre l'incidence des lésions histopathologiques liées au cancer du 
col de l'utérus et les zones riches ou pauvres en bore, Korkmaz et 
al.(107)  ont suggéré qu'une teneur plus élevée en bore dans l'eau 
potable pourrait contribuer à inhiber la transformation par le HPV, 
réduisant ainsi l'incidence du cancer du col de l'utérus.

Dans cette étude, l'incidence des résultats cytologiques 
anormaux dans les frottis cervicaux a été évaluée chez 1 059 femmes 
issues de milieux socio-économiques défavorisés, vivant dans des 
régions riches en bore (472 femmes) et pauvres en bore (587 
femmes) en Turquie. L'apport alimentaire moyen en bore était de 
8,41 mg/j pour les femmes des régions riches en bore et de 1,26 
mg/j pour celles des régions pauvres en bore. Aucune des femmes 
des régions riches en bore ne présentait de signes cytopathologiques 
de cancer du col de l'utérus ; des résultats cytopathologiques ont été 
observés chez 15 femmes des régions pauvres en bore.

Cancer du poumon. Le bore pourrait avoir des effets 
préventifs contre le cancer similaires à ceux du THS, dont on sait 
qu’il réduit le risque de cancer du poumon.108,109  Une étude menée 
sur 10 ans (1995-2005) au MD Anderson Cancer Center de 
l'université du Texas, à Houston, sur les effets combinés de l'apport 
en bore et du recours au THS sur le risque de cancer du poumon, a 
révélé que l'apport en bore était inversement associé au cancer du 
poumon chez les femmes. Les femmes dont l'apport en bore était 
faible et qui ne suivaient pas de THS présentaient un risque 
considérablement accru. Pour l'ensemble des femmes, une 
diminution de l'apport en bore était associée à une augmentation 
du risque de cancer du poumon correspondant à une hausse de 39 
%, 64 % et 95 % par quartile d'apport décroissant. Par rapport aux 
femmes ayant un apport alimentaire élevé en bore et suivant un 
THS, le rapport de cotes pour le cancer du poumon chez celles 
ayant un faible apport alimentaire en bore et ne suivant pas de THS 
était de 2,07.110  Une explication proposée par les chercheurs pour la 
réduction du risque de cancer du poumon par le bore était que les 
femmes ménopausées ayant un apport alimentaire élevé en bore, 
ainsi que les utilisatrices de THS, présentent des taux plus élevés 
d'estradiol entrant en compétition avec les hydrocarbures 
aromatiques polycycliques (HAP) issus des substances cancérigènes 
de la fumée de cigarette pour les récepteurs d'œstrogènes. Si cela 
s'avère exact, alors l'augmentation de l'apport en bore

POINTE CLINIQUE : Plusieurs modifications de la détection du 
biomarqueur PSA ont été suggérées pour améliorer sa sensibilité 
et sa spécificité, notamment la densité du PSA, le rapport PSA 
libre/total, la vitesse du PSA/temps de doublement et différentes 
isoformes du PSA. De plus, de nouveaux biomarqueurs, 
notamment des biomarqueurs génétiques et basés sur le sang ou 
l'urine, sont désormais disponibles. Le plus avancé est le gène 3 
du cancer de la prostate, qui se trouve dans l'urine et a fait l'objet 
d'un test commercialisé en 2006.91
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pendant un THS réduirait également le potentiel cancérigène des 
HAP présents dans la fumée de cigarette.

Inhibition de l'angiogenèse induite par les tumeurs. Il a 
également été démontré que l'acide boronique et une série de 
dérivés de phénoxyacétanilide contenant du bore inhibaient 
fortement le facteur inductible par l'hypoxie (HIF) 1.111  Les HIF sont 
des facteurs de transcription hétérodimériques (α/β) et constituent 
des stimuli physiologiques majeurs pour l'expression des facteurs 
d'angiogenèse. L'angiogenèse, c'est-à-dire la formation de nouveaux 
vaisseaux sanguins à partir des capillaires existants de l'hôte, doit se 
produire pour que les tumeurs puissent croître au-delà d'une 
certaine taille critique. L'inhibition de l'angiogenèse induite par les 
tumeurs empêche la croissance de nombreux types de tumeurs 
solides et offre une nouvelle approche pour le traitement du cancer ; 
ainsi, le HIF-1 est une cible de la thérapie antinéoplasique.

Induction de l'apoptose des cellules cancéreuses. Les esters 
de sucre et de borate agissent comme des vecteurs de bore, 
augmentant la concentration de borate à l'intérieur des cellules 
cancéreuses par rapport aux cellules normales. L'augmentation de la 
concentration intracellulaire de borate active non seulement les 
transporteurs de borate, mais conduit également à une inhibition de 
la croissance et à l'apoptose. Dans les cellules saines, ces deux effets 
destructeurs ne se produisent pas, car la quantité de borate présente 
dans une alimentation saine (1 à 10 mg/j) est facilement éliminée 
des cellules saines. Les cellules cancéreuses, en revanche, 
surexpriment généralement les transporteurs de sucre et/ou sous-
expriment l'exportation du borate, ce qui fait des esters de sucre et 
de borate des agents chimiopréventifs prometteurs.112

Traitement du myélome multiple et du lymphome non 
hodgkinien. Des médicaments à base de bore sont actuellement en 
cours de développement pour servir d'agents thérapeutiques dotés 
d'activités anticancéreuses, antivirales, antibactériennes, 
antifongiques et d'autres actions spécifiques à certaines maladies. Le 
bortézomib (commercialisé sous le nom de Velcade par Millennium 
Pharmaceuticals et sous le nom de Cytomib par Venus Remedies), 
qui contient du bore comme élément actif, a été approuvé en tant 
qu’inhibiteur du protéasome pour le traitement du myélome 
multiple et du lymphome non hodgkinien,113  et plusieurs autres 
composés à base de bore se trouvent à différentes phases d’essais 
cliniques, avec l’espoir d’une efficacité et d’une puissance 
supérieures à celles des médicaments existants.114

Réduire les effets secondaires des agents 
chimiothérapeutiques traditionnels. Les agents 
chimiothérapeutiques traditionnels sont cytotoxiques (c'est-à-dire 
qu'ils agissent en détruisant les cellules à division rapide), une 
caractéristique essentielle de la plupart des cellules cancéreuses. 
Malheureusement, d'autres cellules à division rapide, notamment 
celles produites par la moelle osseuse, sont également détruites, ce 
qui entraîne une myélosuppression (c'est-à-dire une diminution de 
la production de cellules sanguines et, par conséquent, un certain 
nombre d'effets indésirables, dont l'immunosuppression).115  Une 
étude in vitro a montré que l'acide borique peut aider à protéger 
contre la génotoxicité et la cytotoxicité induites dans les lymphocytes 
par le paclitaxel, un médicament anticancéreux couramment utilisé 
pour traiter les cancers du sein, de l'ovaire et du poumon.116

Du paclitaxel (10 ou 20 μg/L) a été ajouté à des lymphocytes 
périphériques humains dans des hémocultures, et ses effets 
génotoxiques et cytotoxiques ont été évalués par des tests SCE et 
MN. Par rapport aux témoins, les fréquences des SCE et la 
formation de MN (c'est-à-dire les effets génotoxiques) étaient 
considérablement

La génotoxicité a augmenté, tandis que l'indice de division cellulaire 
(c'est-à-dire l'effet cytotoxique) a diminué dans les cultures de 
lymphocytes exposées au paclitaxel. L'ajout d'acide borique (2,5 ou 
5 mg/L) a considérablement réduit les augmentations de 
génotoxicité induites par le paclitaxel, ramenant les niveaux à des 
valeurs proches de celles du groupe témoin et rétablissant 
complètement les indices de cytotoxicité à leurs valeurs de 
référence.81

La vie sur Terre
En raison de son importance dans ce qu'on appelle le monde 

des sucres, le bore a peut-être joué un rôle essentiel dans les 
origines prébiotiques du matériel génétique. Les borates (c'est-à-
dire les composés du bore tels que l'acide borique) influencent la 
formation du ribofuranose à partir du formaldéhyde, qui alimente 
le cycle métabolique prébiotique. On pense que les borates, en 
formant des complexes avec des cis-diols organiques, ont fourni la 
stabilité thermique et chimique nécessaire au développement de la 
vie sur Terre.117

Le développement du monde de l'ARN, dans lequel l'ARN 
agissait à la fois comme catalyseur et comme macromolécule 
informationnelle, suppose une importante source prébiotique (pré-
ARN) de ribose. Cependant, la synthèse prébiotique généralement 
admise du ribose, la réaction de Formose, produit de nombreux 
sucres sans aucune sélectivité, et même si le ribose était synthétisé 
de manière sélective, le ribose et les autres sucres sont instables. On 
a donc pensé que le premier matériel génétique ne pouvait pas 
contenir de ribose ou d'autres sucres en raison de leur instabilité.118

Néanmoins, au cours de l'évolution, le ribose a été sélectionné 
comme seul composant glucidique des acides nucléiques. Ce choix 
s'explique en examinant, à l'aide de modèles moléculaires, la 
structure chimique des aldopentoses (sucres courants) et en 
imaginant comment celles-ci s'intégreraient dans un modèle d'acide 
nucléique. Les comparaisons montrent que le ribose n'a pas été choisi 
au hasard, mais qu'il s'agissait du seul choix possible, car le β-D-
ribose s'intègre le mieux dans la structure des formes 
physiologiques des acides nucléiques.119  Le ribose est le seul sucre 
présent à la fois dans la biochimie primitive à base d'ARN et dans la 
vie contemporaine à base d'ADN. Par conséquent, la stabilité du 
ribose est d'une importance fondamentale pour déterminer l'origine 
de la biochimie primitive à base d'ARN. Les borates stabilisent le 
ribose et peuvent former des nucléotides borate-ester.

Le borate augmente sélectivement la stabilité du ribose par 
rapport à tous les autres aldopentoses. Sans l'influence stabilisatrice 
du bore, le ribose est le moins stable de tous les aldopentoses 
produits par la réaction de Formose. Une théorie actuelle suggère 
que l'accumulation de ribose s'est produite dans des environnements 
riches en borate dans le monde pré-ARN, préparant le terrain pour le 
développement de nucléotides à base de ribose (ARN).120  Cette 
formation de complexes borates aurait pu isoler le ribose des 
réactions d'isomérisation et de décomposition, entraînant ainsi sa 
stabilisation sélective. Ces résultats indiquent que le ribose aurait pu 
s'accumuler dans des environnements riches en borates sur la Terre 
primitive et suggèrent que les nucléotides à base de ribose, 
combinés à du phosphate et à des bases nucléiques, se sont formés 
de manière abiotique.
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Apport typique en bore / Recommandations en matière de 
compléments alimentaires

Le tableau 1 répertorie la teneur en bore des 
sources alimentaires les plus riches. Malheureusement, 
ces chiffres sont considérés comme inexacts, leur 
estimation étant jusqu'à 3 à 4 fois supérieure aux 
valeurs obtenues par analyse chimique.121

Meacham et al.(122,123)  ont démontré que les bases 
de données logicielles actuellement disponibles, telles 
que Food Processor (ESHA, Salem, OR, États-Unis), 
surestiment considérablement la teneur en bore des 
aliments. Lorsqu’une analyse chimique des aliments a 
été comparée à l’analyse des registres alimentaires dans 
Food Processor, l’analyse chimique des denrées 
alimentaires consignées dans les registres alimentaires a 
révélé
1,2 mg/j de bore, alors que Food Processor indiquait 
une teneur en bore de 4,5 mg/j (version 7.32), 5,0 mg/j 
(version 8.1) et 5,3 mg/j (version 9.9). À l'aide de 
l'analyse chimique, les chercheurs ont rapporté la 
teneur en bore des 10 aliments les plus riches en bore 
(tableau 2).

Le bore fait partie de l'alimentation humaine 
normale, mais l'apport quotidien varie 
considérablement en fonction des proportions des 
différents groupes d'aliments dans le régime 
alimentaire et des concentrations de bore dans le sol.124  
Les valeurs rapportées pour l'apport global moyen en 
bore varient : de 1,7 à 7,0 mg/j aux États-Unis ; de 1,75 
à 2,12 mg/j au Mexique ; de 0,8 à 1,9 mg/j dans l'Union 
européenne ; de 2,16 à 2,28 mg/j en Australie ; et 
d'environ 0,93 mg/j en Corée.125,126  Ces disparités sont 
en corrélation avec les différences régionales au niveau 
du sol et de la consommation d'aliments végétaux 
riches en fibres et en protéines.

On estime qu'une alimentation variée et riche en végétaux 
apporte environ 1,5 à 3 mg/j de bore.125,127  Les aliments d'origine 
végétale, en particulier les fruits, les légumes-feuilles, les fruits à coque 
et les légumineuses, sont riches en bore, tout comme les boissons 
fermentées d'origine végétale (c'est-à-dire le vin, le cidre et la bière). 
La viande, le poisson et les produits laitiers, en revanche, en sont de 
faibles sources. Les cacahuètes et le beurre de cacahuète, les autres 
fruits à coque, les raisins secs, le vin et l'avocat contribuent 
également de manière importante à l'apport en bore. Bien que le 
café et le lait soient pauvres en bore, ils fournissent 12 % de l'apport 
total en bore aux États-Unis en raison des quantités consommées et 
du fait que le régime alimentaire américain standard contient très 
peu de fruits, de légumes et de légumineuses.125,128  Aucun apport 
recommandé n'a été fixé pour le bore, seulement un apport 
maximal (UL) de 20 mg/j.129

Bien que Rainey et al.(125)aient indiqué que « les apports en bore 
varient considérablement au sein de la population adulte américaine 
», pouvant atteindre 9 mg/j, les estimations des chercheurs concernant 
les apports moyens et au 95e percentile en bore aux États-Unis se 
situaient entre 1,17 et 2,42 mg/j pour les hommes et entre 0,96 et 
1,94 mg/j pour les femmes. Il est important de noter que la 
population américaine consomme aujourd’hui moins d’aliments 
végétaux riches en bore qu’en 1998, date à laquelle la recherche menée 
par Rainey et al.(125)  a été réalisée. Il semble probable que l’apport 
moyen en bore ait diminué.

Tableau 1. (Traitement alimentaire/surestimation) Teneur en bore des 
sources alimentaires les plus riches

Remarque : Adapté de Naghii et al.121

a Les noix du Brésil constituent la source alimentaire la plus riche en 
sélénium. La consommation de plus de 2 noix du Brésil par jour peut 
entraîner une intoxication au sélénium.

Remarque : Adapté de Meacham et 
al.122

Tableau 2. Analyse chimique de la teneur en bore (mg/100 g) des 
10 principaux aliments

Aliment mg/100 g mg par portion type

Avocat 2,06 2,06

Abricots (secs) 2,11 0,53

Groseilles 1,74 0,26

Raisins (rouges) 0,50 0,50

Pêche 0,52 0,57

Pruneaux 1,88 0,94

Raisins secs 4,51 0,67

Haricots rouges 1,4 1,82

Lentilles 0,74 0,96

Amandes 2,82 0,42

Noix du Brésila 1,72 0,34

Noix de cajou 1,15 0,17

Noisettes 2,77 0,68

Beurre de cacahuète 1,92 0,38

Pistaches 1,20 0,18

Noix (Californie) 1,63 0,24

Vin (Shiraz Cabernet) 0,86 0,86

Aliment mg/100 g

Avocat 1,43

Beurre de cacahuète 0,59

Cacahuètes, sèches 0,58

Jus de pruneau 0,56

Chocolat en poudre 0,43

Vin rouge 0,36

Céréales au granola et aux 
raisins secs

0,36

Jus de raisin 0,34

Noix de pécan 0,26

Son aux raisins secs 0,26
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Entre 1988 et 1994, seuls 27 % des adultes respectaient les 
recommandations de l'USDA concernant les fruits (au moins deux 
portions) et seuls 35 % respectaient celles concernant les légumes 
(au moins trois portions) ; entre 1999 et 2002, ces pourcentages 
s'élevaient respectivement à 28 % et 32 %. Seuls 11 % respectaient 
les recommandations de l'USDA pour les fruits et les légumes entre 
1988 et 1994 et entre 1999 et 2002, ce qui indique une absence de 
changement dans la consommation.130  Entre 1999 et 2002, seuls 40 
% ± 2 % de la population américaine respectaient la 
recommandation alors en vigueur de consommer en moyenne 5 
portions ou plus de fruits et légumes par jour. Parmi les sous-
populations, les pourcentages de personnes consommant au moins 
cette quantité variaient d'un minimum de 10 % ± 3 % chez les filles 
âgées de 4 à 8 ans à un maximum de 60 % ± 4 % chez les hommes 
âgés de 51 à 70 ans.

En 2006, les nouvelles quantités recommandées combinées de 
fruits et légumes variaient de 2 à 6,5 tasses. En supposant 2 portions 
par tasse, on estime que les proportions des sous-populations 
respectant les nouvelles recommandations combinées pour les 
fruits et légumes varient entre un minimum de 0,7 % ± 0,4 % des 
garçons âgés de 14 à 18 ans, dont la recommandation combinée est 
de 5 tasses, et un maximum de 48 % ± 4 % des enfants âgés de 2 à 3 
ans, dont la recommandation combinée est de 1 tasse. Seules 17 % ± 
3 % des femmes âgées de 51 à 70 ans respectent leur 
recommandation combinée, et tous les autres groupes d'âge et de 
sexe comptent moins de 11 % de personnes qui la respectent.131

Les besoins en bore chez l'être humain restent mal définis. La 
seule recommandation disponible est une dose maximale tolérable 
(UL), qui est d'environ 20 mg/jour pour les adultes âgés de 18 ans et 
plus.132  L'auteur du présent article espère que l'approfondissement 
des connaissances sur les diverses fonctions biologiques du bore 
favorisera la prise de conscience de l'importance de définir ce qui 
constitue un apport adéquat, voire d'envisager ce qui pourrait être 
un apport optimal en bore. Bien qu'il ait été suggéré que les 
humains ont besoin d'au moins 0,2 mg/j de bore et que 
l'alimentation devrait en contenir environ 1 à 2 mg/j, de nombreux 
articles indiquent que le régime alimentaire américain standard 
n'en contient pas suffisamment, et les effets bénéfiques du bore sur 
les os,133  les stéroïdes sexuels,20  et la vitamine D26  ne se manifestent 
pas avec des apports en bore inférieurs à 3 mg/j. Toutes les études 
chez l'homme montrant des effets bénéfiques de la supplémentation 
en bore évoquées dans cette revue ont utilisé une dose de bore 
supérieure ou égale à 3 mg/j. Des études menées auprès de 
populations vivant dans des régions du monde riches en bore ont 
indiqué que 3 mg/j est une quantité prudente qui produirait des 
bienfaits avec un risque très faible d'effets indésirables. Par exemple, 
en Turquie, l'apport quotidien en bore des travailleurs d'une usine 
de production d'acide borique était en moyenne de 12,6 mg/j, sans 
effet indésirable.134,135

Conclusions
Il a été démontré que le bore est un oligo-élément important 

car il (1) est essentiel à la croissance et au maintien des os ; (2) 
améliore considérablement la cicatrisation des plaies ;
(3) a un effet bénéfique sur l'utilisation par l'organisme de 
l'œstrogène, de la testostérone et de la vitamine D ; (4) favorise 
l'absorption du magnésium ; (5) réduit les taux de biomarqueurs 
inflammatoires, tels que la hs-CRP et le TNF-α ; (6) augmente les 
taux d'enzymes antioxydantes

telles que la SOD, la catalase et la glutathion peroxydase ;
(7) protège contre le stress oxydatif induit par les pesticides et la 
toxicité des métaux lourds ; (8) améliore l'activité électrique du 
cerveau, les performances cognitives et la mémoire à court terme 
chez les personnes âgées ;
(9) influence la formation et l'activité de biomolécules clés, telles que la 
SAM-e et le NAD+; (10) a démontré des effets préventifs et 
thérapeutiques dans le traitement de plusieurs cancers, tels que les 
cancers de la prostate, du col de l'utérus et du poumon, ainsi que les 
lymphomes multiples et non hodgkiniens ; et (11) pourrait 
contribuer à atténuer les effets indésirables des agents 
chimiothérapeutiques traditionnels. L'apport alimentaire quotidien 
en bore des Américains était estimé à environ 1 mg/j en 1999.

Cependant, dans aucune des nombreuses études menées à ce 
jour, les effets bénéfiques du bore ne se manifestent à des apports 
inférieurs à 3 mg/jour. Aucun apport quotidien recommandé (EAR) 
ni aucun apport nutritionnel de référence (DRI) n’a été fixé pour le 
bore ; seule une limite supérieure d’apport (UL) de 20 mg/jour a été 
établie pour les personnes âgées de 18 ans et plus. L'absence d'études 
démontrant des effets néfastes, conjuguée au nombre important 
d'articles mettant en évidence des bienfaits, justifie d'envisager une 
supplémentation en bore de 3 mg/j pour toute personne ayant une 
alimentation pauvre en fruits et légumes ou présentant un risque 
d'ostéopénie, d'ostéoporose, d'arthrose ou de cancer du sein, de la 
prostate ou du poumon, ou souffrant déjà de ces affections.
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