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In dem Maße, wie im Verlauf der vergangenen zehn Jahre unser Wissen über biologi-
sche Systeme wuchs, kamen wir auch zu einem größeren Verständnis über die Bedeu-
tung der Kommunikation und dem Gleichgewicht der Zelle n untereinander.

Das integrative Wesen der Medizin, das für die biologische Orchestration so wichtig ist,
umfasst nunmehr auch die Anwendung von Substanzen, die vor einigen Jahrzehnten
noch kaum als für die menschliche Gesundheit wichtig erkannt worden waren.

Koenzym Q10, Acetyl-L-Carnitin, Alpha-Lipoidsäure, Lycopin, Selen und Gamma-Toco-
pherol sind einige Beispiele für neue Mitspieler in der biologischen Symphonie. Jetzt
können wir unserer Liste lebenswichtiger Nährstoffe in der Orchestration der Gesund-
heit Bor hinzufügen.

Zwar wusste man von Bor schon lange, dass es eine gesunde Knochendichte fördert,
aber jetzt zeigt neuere Forschung, dass es die Größe von Prostatatumoren verringern
und das PSA senken kann und vielleicht Prostatakrebs vorbeugt. Weitere Erkenntnisse
zeigen, dass Bor Gelenkbeschwerden lindert und die kognitiven Funktionen erhält. Die
gute Nachricht ist, dass dieses preiswerte Mineral den beliebtesten  Nahrungsergän-
zungsmitteln hinzugefügt worden ist, die die Foundation-Mitglieder bereits einnehmen.

Die Wirkung von Bor auf Krebs
Bor verringert die Inzidenz von Prostatakrebs um bis zu 64 %

In einer Studie von Zhang et al. hatten die Männer, die die größte Menge Bor aufnah-
men, gegenüber den Männern mit dem geringsten Borkonsum eine um 64 % verrin-
gerte Wahrscheinlichkeit, Prostatakrebs (PK) zu entwickeln (Abb. 1). Diese Informati-
on wurde anlässlich der jährlichen Tagung zur Experimentalbiologie im Jahre 2001 in
Florida vorgestellt. Die Studie des Trainingsprogramms zur Krebsausbreitung der UCLA
School of Public Health verglich die Ernährungsgewohnheiten von 76 Männern mit Pro-
statakrebs mit denen von 7.651 Männern ohne Krebs. Je höher der Verzehr von bor-
reicher Nahrung war, desto mehr verringerte sich das Risiko, dass Prostatakrebs fest-
gestellt wurde. Diejenigen Männer, die das meiste Bor aufnahmen (d. h. im obersten
Quartil des Borverzehrs) hatten eine 64prozentige PK-Verringerung, Männer im zwei-
ten Quartil hatten eine 35prozentige Verringerung, und die im dritten Quartil verrin-
gerten ihr Risiko um 24 %. Männer im untersten Quartil der Boraufnahme aßen etwa
eine Scheibe Obst täglich, während die im obersten Quartil täglich 3,5 Portionen Obst
plus eine Portion Nüsse zu sich nahmen. Zur borreichen Nahrung gehören Pflaumen,
Weintrauben,  Zwetschgen,  Avocados  und Nüsse,  wie  Mandeln  und Erdnüsse.  Eine
100-g-Portion Zwetschgen (12 getrocknete Zwetschgen) enthält 2-3 mg Bor und 6,1 g
Fasern [2].

1 Im Internet: http://www.lef.org/magazine/mag2003/nov2003_report_boron_01.htm,
_02.htm, _03.htm (November 2003)

2 www.lefprostate.org
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Abb. 1 – Mit der Aufnahme von Bor
verbundenes  niedrigeres  Risiko  zu
Prostatakrebs
Diejenigen Männer, die das meiste Bor auf-
nehmen,  haben  die  größte  Schutzwirkung
gegen  die  Entwicklung  von  Prostatakrebs.
Lieferanten  für  Bor  sind  unter  anderem
Nicht-Zitrusfrüchte  wie  getrocknete  Zwet-
schgen, Pflaumen, Trauben, Rosinen, Nüsse
wie  Mandeln  und  Erdnüsse,  Rotwein  und
Kaffee. Keine Schutzwirkung durch Bor wur-
de  bei  Brust-,  Colorektal-,  Gebärmutter-,
Gebärmutterhals-  und  Hautkrebs  festge-
stellt [18].

Borsäure wirkt hemmend auf  Serumsproteasen – sie vermindert das PSA um 87 %
und verringert in einem Prostatakrebs-Maus-Model die Tumorgröße. Der Mechanismus
der Wirkung von Bor beim Verringern der Inzidenz von Prostatakrebs in der oben
genannten Studie von Zhang et al. ist nicht bekannt. Immerhin kann ein vorläufiger
Bericht über die Wirkung von Borsäure- (Bor-) Lösung, die Mäusen verabreicht wurde,
diesen Mechanismus etwas erhellen. In einer Studie, die in den 2002 Proceedings of
the  American  Association  of  Cancer  Research  abgedruckt  wurde,  gaben  Gallardo-
Williams et al. an, dass sich bei Mäusen, denen oral 1,7 oder 9,0 mg/ kg/Tag Bor-
säurelösung verabreicht wurde, die Tumorgrößen um 38 % bzw. 25 % verringerten
[3]. Die gleiche Gruppe verzeichnete Rückgänge des PSA (prostataspezifischen Anti-
gens)  um 88,6 % bzw. 86,4 %. Die  Kontrollgruppe,  die  nur  Wasser  bekam, hatte
keinen PSA-Rückgang oder eine Verringerung der Tumorgröße.

Eine weitere interessante Feststellung war die verringerte Anzahl von Mitosen bei den
mit Borsäure behandelten Mäusen im Vergleich zur Kontrollgruppe. Mitosen spiegeln
die Chromosomen oder das genetische Material wider, das sich im Prozess der Zelltei-
lung befindet. Die Zahl der Mitosen kann mit einem konventionellen Mikroskop ermit-
telt werden; je größer die Anzahl der Mitosen ist, desto höher sind die Intensität der
Zellteilung und das  Tumorwachstum (siehe Abb. 2). Die Verfasser fanden auch her-
aus, dass durch die Borbehandlung die histochemische Expression von IGF-1 (insulin-
ähnlicher Wachstumsfaktor  Typ 1)  auffallend verringert  war.  Der  IGF-1-Spiegel  im
Blutkreislauf war bei den behandelten Mäusen allerdings nicht verringert.

Abb. 2: Mitosen in einer Prostatakrebsbiopsie.
Mitosen  (auch  Mitosenzahlen  genannt)  können  mit  einem  Lichtmikroskop
leicht  ermittelt  werden.  Bei  zahlreich  vorliegenden  Mitosen  kann  davon
ausgegangen werden, dass die  Ausbreitungsrate des Tumors hoch ist. Hohe
Mitosenraten sieht man bei aggressiveren histologischen Graden von Prostata-
krebs.

Diese  Studie  von  Gallardo-Williams  hat  möglicherweise  eine  große
Bedeutung, und die Begründung für eine solche Studie ist weitere Diskussion wert. Die
Beschäftigung der Autoren mit Borsäure beruhte auf einer Hypothese, die sich auf die
wichtige Feststellung bezieht, dass das PSA nicht nur ein Biomarker für Prostatakrebs-
Aktivität, sondern auch ein funktionelles Enzym ist, das von Prostatakrebszellen pro-
duziert wird und sein eigenes Tumorwachstum fördert [10]. Meine Interpretation ihrer
Hypothese ist wie folgt:

• PSA ist ein Enzym (eine Serumsprotease), das IGF-1 aus dem Protein freisetzt, das
den insulinähnlichen Wachstumsfaktor bindet.
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• Von IGF-1 wurde gezeigt, dass es das Wachstum von Prostatakrebs fördert.

• Eine Verringerung der enzymatischen Aktivität des PSA sollte die IGF-1-Menge ver-
ringern. Dies sollte seinerseits das Prostatakrebswachstum verringern.

• Von Borsäure weiß man, dass sie verschiedene Serumsproteasen hemmt.

• Ein Borsäurespiegel im Blut von nur 8 µg/ml kann die proteolytische Aktivität von
PSA hemmen (eigene Arbeit des Verfassers).

• Das Verabreichen von Borsäure sollte daher das PSA verringern.

• Mit dieser PSA-Verringerung sollten eine verringerte Expression von IGF-1 und ein
vermindertes Tumorwachstum einhergehen.

Dieser Bericht hat offensichtlich zu weiteren klinischen Versuchen geführt, die derzeit
laufen.

Die Antikrebswirkung von Borverbindungen war Gegenstand früherer Studien, die sich
mit  Tumorzelllinien bösartiger  Humanerkrankungen befassten, die in Kultur gewach-
sen waren. Diese Studien sind in Tabelle 1 zusammengefasst.

Tabelle 1 – Die Antikrebsaktivität von Bor. 
Studien zur Wirksamkeit einer Anzahl von Borverbindungen gegen einen breiten Bereich von
Krebszelllinien lassen klinische Versuche an Menschen sinnvoll erscheinen.

Krebszelltypen Wirkung auf
Tumorzellen

Borverbindung(en) Literatur-
verweis

Akute lymphozytische
Anämie
chronische lympho-
zytische Anämie

Wachstumshemmung
nach Behandlung mit
Borverbindungen

Dihydroxy- (Oxybigua-
nido-) Bor-III-Hydro-
chlorid-Monohydrat
(HB),
guanidine biboric acid
adduct (GB) 
Hydroxosalicyl- Hydro-
xomatobor (iii) (SHB)

[4]

Ehrlich ascites tumor Signifikante Antitumor-
wirkung, die durch die
Kombination mit einer
Ultraschallbehandlung
noch weiter verstärkt
wurde

Dihydroxy- (Oxybigua-
nido-) Bor-III-Hydro-
chlorid-Monohydrat

[5]

Ehrlich ascites tumor Signifikant verlängerte
Überlebenszeit

guanidine biboric acid
adduct (GB)

[6]

L1210 murine Leuk-
ämiezellen
DU-145 Prostatakrebs-
zellen
A549 Lungenkarzinom-
zellen
MCF-7 Brustkrebs-
zellen

dosisabhängig
gehemmte DNA-
Synthese

Borato-1,2-Diamino-
cyclohexan-Platin (II)
(BDP)

[7]
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Krebszelltypen Wirkung auf
Tumorzellen

Borverbindung(en) Literatur-
verweis

LNCaP-Prostatakrebs-
Zellen

um 86-89 % verrin-
gertes PSA und um
25-38 % reduziertes
Tumorvolumen; in
Zellstudien Mitosen
und IGF-1 verringert

Borsäurelösung

[3]

Leukämien bei Mäusen
und Menschen
humane
Adenokarzinome von
Uterus, Colon und
Lunge
humane Gliome

gehemmtes Wachstum Amino-o-carboran-
Hydrochlorid [7]

[8]

Murine und humane
Leukämie
Uteruskarzinom-
Zelllinien

Potent in vivo
antineoplastische
Aktivität und in vitro
Zytotoxizität

Adenosin-5’-[N,N-di-
(gamma-o-Carboranyl)
Propyl]-Phosphor-
diamidat [1]

[9]

Die Wirkung von Bor auf den Knochenmetabolismus
Die Wechselwirkungen von Kalzium-Magnesium und Bor

Eine große Anzahl von Versuchen, die mit der zusätzlichen Zufuhr oder dem Entzug
von Bor an Menschen vorgenommen wurden, zeigen, dass Bor beim Knochenmetabo-
lismus entscheidend beteiligt ist. Es herrscht Übereinstimmung darüber, dass Kalzium
und Magnesium wichtige  Bestandteile  oder  Bausteine  gesunder  Knochen  sind.  Bor
scheint in Fällen, in denen zwar ausreichend Kalzium, aber zu wenig Magnesium zuge-
führt wird, beim Prozess der Knochenbildung Magnesium zu ersetzen oder dafür "ein-
zuspringen". Unter diesen Bedingungen erhöht sich die Konzentration von Bor im Kno-
chengewebe.

Die Wirkung von Bor auf die Knochen scheint durch seine Fähigkeit bewirkt zu werden,
die Ausscheidung von Kalzium und Magnesium über den Urin zu reduzieren. In Situati-
onen, wo ausreichende Boraufnahme statt  Bormangel vorliegt, besteht die Nettowir-
kung von Bor darin, den Spiegel von ionisiertem Kalzium im Blut zu erhöhen. Diese
Wirkung von Bor – Kalzium zu erhalten und den Verlust von Kalzium über den Urin zu
verringern – wird durch seine Wirkung auf die Nieren verursacht.

Wie oben angegeben wird diese Wirkung von Bor bei Umständen
augenfällig, bei denen wenig Magnesium über die Nahrung auf-
genommen wird. Mit diesem biologischen Effekt wirkt Bor wie ein
Unterstützungssystem, um Kalzium im Blut zu erhalten und die
Ausscheidung von Kalzium über den Urin zu verringern. In der
Tat agiert Bor buchstäblich und bildlich wie ein "Leibwächter",
um Kalzium und Magnesium in Situationen von ernährungsmäßi-

gem Stress  zu  erhalten,  die  anderenfalls  die  mit  diesen  Substanzen  verbundenen
metabolischen Prozesse negativ beeinflussen würden [11].

Die Wirkung der Aufnahme von Bor wurde in einer Humanstudie analysiert, an der
zwölf Frauen nach den Wechseljahren beteiligt waren, die keine Östrogenersatzthera-
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pie durchführten. Den Patientinnen wurde zunächst 119 Tage lang eine borarme Nah-
rung mit 0,25 mg Bor pro Tag gegeben. Daran schloss sich ein Zeitraum von 48 Tagen
an, während dessen die Patientinnen eine Borergänzung von 3 mg pro Tag erhielten.
Die Patientinnen wurden auch in Zeiträumen, während denen sie ausreichend Magne-
sium aufnehmen, auf ein Magnesiumdefizit hin untersucht. Bor- und/oder Magnesium-
entzug  verursachte  Veränderungen  ähnlich  denen,  die  bei
Frauen  mit  postmenopausaler  Osteoporose  festgestellt  wer-
den,  einschließlich  erhöhtem  Kalziumverlust  über  den  Urin.
Demgegenüber war bei Frauen, die 3 mg Bor täglich bekamen,
die Ausscheidung von Kalzium und Magnesium über den Urin
signifikant  vermindert,  besonders  bei  niedriger  Magnesium-
aufnahme über die Nahrung. Es wurden auch erhöhte Spiegel
von  ionisiertem  Kalzium,  beta-Estradiol  und  Testosteron  im
Serum festgestellt [12].

Wechselwirkungen von Vitamin D und Bor 

Bor zeigt bei seiner Wirkung bezüglich des Vitamins D (Chole-
calciferol)  zusätzliche  integrative  Effekte  auf  den  Knochen-
metabolismus. Vitamin D hat einen Einfluss auf die Absorption
und die Verwertung von Kalzium und hat dadurch, dass es die
Ausbreitung von Tumorzellen verlangsamt, größere Antikrebs-
wirkungen [13]. Vitamin D erhöht die Kalziumaufnahme über
den Magen und den Dünndarm. Die Wirkung von Bor auf das
Erhöhen des Kalziumspiegels im Plasma ist vielleicht teilweise
auf seine verstärkende Wirkung auf das Vitamin D zurückzu-
führen [14]. Noch einmal, Bor wirkt mit seinem Einfluss auf
Vitamin D und Kalzium als Helfer, Absicherer und Unterstützer
beim Erhalten der Knochenintegrität.

Die Wirkung von Bor bei Arthritis

Das  Hemmen  von
Enzymen wie Serums-
proteasen  (z. B.  PSA)
wurde im Zusammen-
hang  mit  der  Anti-
krebswirkung von Bor
bereits erwähnt.  Beim
Sichten  der  Literatur
über  die  metaboli-

schen  Wirkungen  von  Bor  betonten  Hunt  et  al.  auch  das
Herunterregeln  anderer  enzymatischer  Aktivitäten durch Bor
[15].  Zum  Beispiel  wurde  gezeigt,  dass  Bor  die  Cyclooxy-
genase (COX)  und  die  Lipoxygenase  (LOX)  hemmt.  Diese
beiden Enzyme wirken als Mittler für die Entzündungskaskade
und sind bei  Therapien wichtig,  die  gegen  entzündliche Zu-
stände  gerichtet  sind.  Auf  solchen  gegen  Entzündungen
gerichteten Eigenschaften von Bor beruht offensichtlich auch
seine Antikrebskrebswirkung, denn die Reduktion der Enzyme
COX II und LOX führt zu einer Verringerung von Prostaglandin
E2 (PGE2) und anderer unerwünschter Eicosanoide wie Leuko-
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Borlieferanten
Bor ist  ein  Spurenele-
ment,  das  in  Nicht-
Zitrusfrüchten  wie
Pflaumen,  roten  Trau-
ben,  Äpfeln,  Birnen
und Avocados sowie in
Gemüse  und  Nüssen
vorkommt.  Auch  in
Kaffee  und  Rotwein
liegt  es  in  beträchtli-
chen Mengen vor. Ge-
trocknete Früchte ent-
halten eine viel höhere
Menge Bor als frische.
Beispielsweise  enthal-
ten  frische  Pflaumen
0,45 g  Bor  pro  100 g,
aber  dieselbe  Menge
getrockneter  Zwetsch-
gen (etwa 12 Zwetsch-
gen)  enthält  2,15  mg
Bor  [1].  Obwohl  Bor
derzeit  nicht als wich-
tiger  Bestandteil  der
menschlichen Nahrung
angesehen wird,  glau-
ben  viele  Wissen-
schaftler,  dass es den
Status eines wichtigen
Spurenelements  ver-
dient [35].

Die  übliche  tägliche
Aufnahme  von  Bor
über  die  Nahrung  be-
trägt  für  Erwachsene
1-2 mg.  Die  erforder-
liche  Bormenge  kann
aber bei  9-12 mg pro
Tag liegen.



trienen. Über diese hormonalen Abbauprodukte der Arachidonsäure wurde in einem
Artikel über Prostatakrebs im Life Extension Magazin von Juni 2003 geschrieben. Wir
wissen jetzt,  dass ein ungebremster Metabolismus der Omega-6-Fettsäure ein ent-
scheidender Auslöser für Angiogenese und Krebswachstum ist.

Genau dieselben Prostaglandine und Leukotriene bewirken entzündliche Zustände wie
degenerative Gelenkerkrankungen und Osteoarthritis. PGE2 und Leukotriene sind für
das  Verursachen  von  Gelenkschwellungen,  verringerter  Gelenkbeweglichkeit  und
andere  arthritische  Beschwerden  verantwortlich  gemacht  worden.  Antiarthritische
Mittel wie Glukosaminsulfat wirken durch das Hemmen von COX II und PGE2, indem
sie den Nuklearfaktor  Kappa Beta (nfkappaB) unterdrücken – ein vorentzündliches
Zytokin [18,19]. Es gibt auch Belege dafür, dass Bor ähnliche Wirkungsweisen beim
Verringern arthritischer Zustände hat [22-22]. Diese Feststellungen finden klinische
Unterstützung durch Belege dafür, dass Gebiete auf der Welt mit niedrigem Borgehalt
im Erdreich einen höheren Prozentsatz an Menschen aufweisen, die an Arthritis leiden,
verglichen mit Gegenden mit höherem Borgehalt. Es gibt auch den epidemiologischen
Beleg, dass in Weltgegenden, wo die tägliche Boraufnahme bei 1 mg oder darunter
liegt, die geschätzte Inzidenz von Arthritis zwischen 20 % und 70 % liegt, während in
Weltgebieten, wo die Boraufnahme üblicherweise bei 3 bis 10 mg liegt, die geschätzte
Inzidenz von Arthritis zwischen 0 und 10 % liegt [23]. In einer Studie mit 20 Patienten
mit Osteoarthritis stellten die 50 %, die eine tägliche Borergänzung von 6 mg erhiel-
ten, eine subjektive Besserung (weniger Schmerzen bei Bewegungen) fest, während
es im gleichen Zeitraum nur 10 % derer besser ging, die ein Placebo bekommen hat-
ten [24].

In einer anderen Studie neigen an Gelenke angrenzende Knochen zu geringerer Mine-
ralisierung als zum Vergleich herangezogene Knochen und Knochen von Patienten mit
Frakturen.  Interessanterweise weisen Knochenproben aus solchen Fällen signifikant
geringere Borkonzentration auf [25].

Schließlich gab es Studien, die zeigten, dass die anti-arthritische Wirkungen von S-
Adenosylmethionin (SAMe) denen äquivalent sind, die man bei nicht-steroiden entzün-
dungshemmenden Mitteln (NSAIDs) beobachtet, aber ohne die bei NSAIDs festgestell-
ten Toxizitäten [27-29]. Ebenfalls interessant ist ein Bericht, der eine sehr hohe Affini-
tät von SAMe zu Bor aufzeigt [30]. Es wäre eine interessante Betrachtung, die Wirk-
samkeit von SAMe beim Verringern arthritischer Symptome im Verhältnis zur Aufnah-
me von Bor und zu Borspiegeln im Blut zu untersuchen.

Die Wirkung von Bor auf die Gehirnfunktion

Es bestehen viele Parallelen zwischen der medizinischen Anwendung von NSAIDs und
den biologischen Eigenschaften von Bor. Dieser gemeinsame Nutzen kann vielleicht
auf die gemeinsamen Mechanismen zurückgeführt werden, die beim Herunterregeln
von  entzündungsfördernden  Zytokinen  und  der  anschließenden  Verringerung  der
Enzyme COX II und LOX beteiligt sind. Diese Mechanismen bieten einige Erklärungen
für den positiven klinischen Nutzen von Bor, wie denen, die man bei Patienten mit
Arthritis und der Verbindung von Bor bei der Prostatakrebs-Inzidenz und hoffentlich
bei der Anwendung von Bor bei der Behandlung von Prostatakrebs feststellt. Da jetzt
allgemein anerkannt ist, dass die routinemäßige Anwendung von NSAIDs die Inzidenz
der Alzheimerkrankheit signifikant reduziert [31,32], überrascht es nicht, dass Artikel
über die positive Wirkung von Bor auf die kognitiven Funktionen erschienen sind [33].

Penland et al. führten an Männern und Frauen Experimente zum Erforschen der funkti-
onalen Rolle von Bor im Verhältnis zur Elektrophysiologie des Gehirns und zur kogni-
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tiven Leistung durch (siehe Tabelle 2). Man verglich die Ergebnisse an gesunden älte-
ren Männern und Frauen, die eine borarme Diät einnahmen, gegen eine mit reichli-
chem  Borgehalt  (etwa  0,25 mg  Bor/2000 kcal/Tag  gegen  etwa  3,25 mg  Bor/
2000 kcal/Tag). Die Fähigkeit der Patienten beim Lösen von Übungen, die Wahrneh-
mung,  Lernen,  Schlussfolgern  und  psychomotorische  Aufgaben  zum Inhalt  hatten,
wurde ermittelt und war während der Diät mit Borentzug signifikant beeinträchtigt.
Die Wellenmuster des Gehirns wurden mittels eines Elektroenzephalogramms (EEG)
untersucht und zeigten bei den Patienten mit der borarmen Diät einen erhöhten Anteil
der niedrigfrequenten Aktivität. Ähnliches beobachtet man oft als Reaktion auf allge-
meine  Fehlernährung  und  Schwermetallvergiftungen.  Die  Verfasser  schlossen  aus
diesen Daten, dass Bor bei der Funktion des menschlichen Gehirns und den kognitiven
Leistungen eine wichtige Rolle zu spielen scheint und dass es für Menschen wichtig ist,
mit der Nahrung Bor aufzunehmen [26].

Tabelle 2 – Wirkung von Borentzug auf die kognitive Leistung und die Gehirnaktivi-
tät. 
In mehreren Studien zeigten ältere Männer und Frauen bei einer Niedrig-Bor-Diät im Vergleich
zu einer borreichen Diät statistisch signifikante Beeinträchtigungen bei den kognitiven Funkti-
onen. Auch die EEG-Aktivität war bei den Patienten mit der Niedrig-Bor-Diät abnormal [26].

Untersuchte Funktion Borverringerte
Diät

Borreiche Diät p-Wert

Manuelle Geschicklichkeit
Auge-Hand-Koordination
Aufmerksamkeit
Wahrnehmung
Kodierung und Kurzzeitgedächtnis
Langzeitgedächtnis
Elektroenzephalogramm (EEG)
Spektralanalyse

vermindert normal <0,5

Niederfrequente Aktivität höher niedriger

Hochfrequente Aktivität niedriger höher
<0,5

Bor: Andere Funktionen

Dreiprozentige Borsäurelösung verbessert durch Wirkung auf die extrazelluläre Matrix
dramatisch die Wundheilung, eine Feststellung, die in vitro gewonnen wurde [34].

Die Toxizität von Bor

In den 1870er Jahren fand man heraus, dass Natriumborat (Borax, eine Form von
Bor) die Eigenschaft besitzt, Nahrung zu konservieren. Während der darauffolgenden
50 Jahre schätzte man Borate als Konservierungsmittel und verwendete sie, um die
Haltbarkeit von Fisch, Fleisch, Sahne und Butter zu verlängern. Der erste Hinweis auf
das Potential zur Toxizität tauchte 1904 auf. Freiwillige, die über 500 mg Borsäure am
Tag aufnahmen, hatten Symptome von verringertem Appetit, Übelkeit, Leibbeschwer-
den und Durchfall. Nachdem hierüber berichtet worden war, ging die Verwendung von
Bor als Konservierungsmittel und Geschmacksverstärker stark zurück, und Mitte der
1950er Jahre war Bor weltweit weitgehend aus der Nahrungsmittelindustrie verbannt.
Ironischerweise ist Bor durch Mononitrat-Glutamat ersetzt worden, von dem nachge-
wiesen wurde, dass es neurotoxisch ist [36], das aber weiterhin in großem Umfang
verwendet wird.
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Borverbindungen wirken bei allen Spezies toxisch, bei den es in hohen Dosen getestet
wurde, aber sie sind nicht karzinogen oder mutagen [37]. Eine Studie zur Entwick-
lungstoxizität von Bor bei Ratten ermittelte eine Dosis, bis zu deren Höhe keine nega-
tiven Wirkungen beobachtet wurden (engl. "no observed adverse effect level", NOAEL)
von 9,6 mg Bor pro kg und Tag. Toxikologische Studien mit Bor an Menschen haben
Sicherheit bis zu einer maximalen täglichen Aufnahme von 0,3 mg/kg Bor ergeben,
was einer täglichen Aufnahme von 18 mg Bor bei einem 60 kg schweren Menschen
entspricht [38].

Vier Patienten mit einem erhöhtem Borsäurespiegel im Blut nach einer einzigen akuten
Aufnahme von 10-297 g wurden zwischen Januar 1983 und August 1985 dem Rocky
Mountain Poison and Drug Center (RMPDC) gemeldet. In diesen Fällen traten keine
systemischen Effekte auf. 1983/84 wurden dem RMPDC 364 Fälle von Vergiftungen
mit  Borsäure  gemeldet,  unter  denen  nur  ein  Todesfall  war,  wahrscheinlich  durch
chronische Aufnahme. In diesen Fällen traten Erbrechen, Übelkeit, Durchfall und Leib-
krämpfe auf. Diese Beobachtungen deuten darauf hin, dass eine signifikante Vergif-
tung durch eine einmalige, akute Einnahme von Borsäure unwahrscheinlich ist [39].

Ein Bericht von Pinto et al. zeigte, dass die Einnahme von Borsäure das Ausscheiden
von Vitamin B2 (Riboflavin) über den Urin auslösen kann [40]. Patienten, die borhalti-
ge  Nahrungsergänzungsmittel einnehmen, sollten vielleicht auch die Ergänzung von
Vitamin B in Betracht ziehen. Gordon et al. berichteten von dem Fall zweier Kleinkin-
der im Jahr 1973, die über einen mehrwöchigen Zeitraum hinweg Schnuller benutzten,
die in eine Honig-Borax-Lösung getunkt worden waren. Bei diesen Kleinkindern stellte
man Haarausfall, Anämie und Anfälle fest. Alle Merkmale und Symptome verschwan-
den wieder, nachdem die Bor-Honig-Zubereitung abgesetzt wurde [41].

Die kritischen Wirkungen von Bor auf verschiedene Spezies betreffen auch Toxizitäten
bei der männlichen Fortpflanzung und Entwicklung. Auswirkungen auf die Hoden tra-
ten bei etwa 26 mg Boräquivalenten je Kilogramm Körpergewicht und Tag auf. Unter
den Daten über die endokrine Toxizität befinden sich Veränderungen beim follikelsti-
mulierenden Hormon und Testosteron innerhalb von 14 Tagen der Behandlung [37].
Es ist wichtig zu betonen, dass die Dosen, die diese Wirkungen ausgelöst haben, weit-
aus höher sind als die Dosen, denen die menschliche Bevölkerung ausgesetzt sein
kann. Menschen müssten täglich etwa 3,3 g Borsäure (oder 5,0 g Borax) einnehmen,
um die gleiche Dosismenge wie den niedrigsten tierischen NOAEL aufzunehmen. Bei
einer Population von Arbeitern, die Boraten ausgesetzt waren, oder einer Population,
die hohe Bormengen über die Umwelt aufnahmen, wurden keine Auswirkungen auf die
Fruchtbarkeit beobachtet [42]. Darum erscheint die Möglichkeit einer durch Borsäure
und anorganische Borate verursachten Borvergiftung fernliegend.

Schlussfolgerungen zur Rolle von Bor bei Gesundheit und Krankheit

Bor,  das  fünfte  Element  im Periodischen  System der  Elemente,  weist  eine  Anzahl
wichtiger Funktionen auf, die einer intensiven klinischen Beachtung wert sind. Bor ist
ein integratives Element, das die Funktionen von Kalzium, Magnesium und Vitamin D
unterstützt. Bor verbessert die Integrität von Knochen und Gelenken und die Gehirn-
funktionen. Die Ergebnisse einer  kürzlichen Studie zeigen,  dass Bor das wichtigste
Element bei der Vorbeugung vor Prostatakrebs ist. Diese Feststellung ergänzt eine
aufregende Grundlagenstudie, die zeigt, dass Bor, ein Hemmer von Serumsproteasen
wie  PSA,  das  PSA  und  das  Volumen  von  Prostatakrebs  signifikant  senkte.  Dieses
einfache und relativ preiswerte  Element verdient es,  ein größerer Schwerpunkt für
finanzielle Unterstützung in der Welt der Forschung und der klinischen Medizin zu sein.
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Stephen B. Strum, M.D. ist seit 1975 approbierter klinischer Onkologe.
Im Jahr 2000 wurde er der erste medizinische Direktor des Prostate
Cancer Research Institute (PCRI) in Los Angeles. Dr. Strum ist Verfas-
ser zahlreicher Veröffentlichungen zu Prostatakrebs wie auch zu ande-
ren Gebieten, um die Behandlungsergebnisse Krebskranker zu optimie-
ren.

Glossar 

AKRONYM: Ein aus den Anfangsbuchstaben eines Begriffes geformtes Wort, wie PCRI
für Prostate Cancer Research Institute.

ADJUVANT: Eine zusätzliche Therapie, die zu einer primären Behandlung hinzugenom-
men wird, um deren Wirkung zu erhöhen oder zu unterstützen. Eine adjuvante Thera-
pie wird üblicherweise vorgenommen, wenn die primäre Therapie beendet ist, z. B.
eine Bestrahlung nach einer (primären) Operation. "Neoadjuvante Therapie" gibt an,
dass  die  zusätzliche  Therapie  vor  der  sogenannten  Primärtherapie gegeben  wird.
Beispielsweise wird vor einer Strahlentherapie häufig eine  neoadjuvante Hormonent-
zugstherapie vorgenommen.

FACP: Fellow of the American College of Physicians (weltgrößte internistische Vereini-
gung).

MITOSE: Zellteilung nach identischer DNA-Reduplikation.

NEOADJUVANT: s. ADJUVANT

NEURON: Die Nervenzelle mit ihren Fortsätzen bildet nach der  Neuronenlehre eine
Einheit, das Neuron. Das Neuron ist das Grundprinzip des Nervensystems.

NOAEL:  (engl.:  No-Observed-Adverse-Effect  Level).  Ein  Akronym  zur  Angabe  der
Dosis (eines Medikaments, eines Vitamins, eines  Nahrungsergänzungsmittels usw.),
bis zu deren Höhe keine negative Wirkung (Toxizität) beobachtet wird.

PROTEOLYTISCH: Mit der Eigenschaft ausgestattet sein, durch enzymatische Wirkung
Proteine und Peptide aufzuspalten.

QUARTIL: Ein statistisches Streuungsmaß, Quantile, das durch drei Punkte auf einer
Rangskala bezeichnet wird, durch die eine Häufigkeitsverteilung in vier gleichgroße
Bereiche geteilt wird. Bis zum 1. Quartil liegen 25 % aller Fälle der Verteilung, bis zum
2. Quartil 50 % usw.
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