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Complément nutritionnel :
Maintien des fonctions cognitives

Introduction

Le cerveau est particulierement vulnérable au stress oxydant du fait de
I'importance de ses besoins en oxygéne (Floyd, 2003). Les composés oxygénés
produits pourraient méme jouer un réle important dans l'incidence de
nombreuses affections neurologiques cérébrales (Desport, 2002).

Les résultats d'études épidémiologiques récentes soulignent le lien entre
stress oxydant et déclin des fonctions cognitives (Berr, 2000 ; Calvaresi et
Coll., 2001, Meydani, 2001, Hughes, 2002). Les liens les plus significatifs
apparaissent avec la vitamine C, la vitamine E et les vitamines B et
démontrent le rdle protecteur d'un statut restauré en vitamines
antioxydantes.

L'homocysteinémie élevée apparait par ailleurs comme un facteur de risque
important de déclin cérébral et dans cette élévation, les troubles de transfert
des groupes méthyles, vitaminesB dépendants sont trés impliqués.

Les objectifs du complément proposé

Réduire le stress oxydant
Favoriser le fonctionnement neuronal
Réduire le I'homocysteinémie, facteur de risque indépendant du déclin cognitif

Prévenir I'état dépressif



La formule proposeée

B1 1 mg
B2 1 mg
B6 1 mg
B8 30 pg
B9 200 pg
B12 2 yg
Vitamine E 10 mg
Vitamine C 120 mg
Zinc 15 mg
Selenium 60 ug
Extrait de the vert 300 mg

Argumentaire :

Le bénéfice apporté
par chacun des
constituants

Le groupe des vitamines B

Les troubles mnésiques et les
syndromes dépressifs apparaissent dés
les stades précoces de certains déficits
en vitamines du groupe B, Vitamines B9,
B6 et B12, en particulier, dont le déficit
entraine des anomalies du
fonctionnement cérébral.

L'hyperhomocysteinémie est reconnue
comme facteur indépendant de risque
cardiovasculaire (D'Angelo et Selhub,
1997) et , plus récemment, comme
facteur de risque indépendant
du déclin cognitif, voire de la maladie
d'Alzheimer (Seshadri, 2002).
L'augmentation du taux
d'homocysteine  plasmatique  est
considéré comme un bon indicateur
d'un statut inadéquat en folates, en
vitamines B12 et en vitamines B6
(Rosenberg, 2001) ; La relation entre
déficits en folates et baisse des
performances cognitives est par ailleurs
clairement établie (Ebly, 1998).
L'importance du trouble métabolique
cérébral entrainé par le défaut de
méthylation lié au déficit en acide
folique a I'origine d'une diminution de
synthése de méthionine, elle méme
précurseur de S adenosylméthionine,
premier donneur de méthyle pour les
neurotransmetteurs, pourrait étre un
des mécanismes pathogéniques
(Bottiglieri, 1994).

Le Zinc

Le zinc est un oligo élément essentiel
dans le fonctionnement cerebral car il
est un cofacteur indispensable a la
synthése et au métabolisme des
neurones (Sanstead H et Coll., 2000 ;
Bhatnagar et Coll., 2001) ; et des
déficits marginaux en zinc exposent a
un risque accru de déclin cognitif
(Rosado JL, 1998). Un régime
comportant des apports optimaux en
zinc a entrainé une amélioration des
tests de mémorisation chez des sujets
agés de 65 a 90 ans (Ortega et Coll.,
1997 ; Le plus souvent, le bénéfice des
supplémentations en zinc est difficile a
établir car les essais incluent le zinc
dans des supplémentations combinées
qui rendent impossible |'estimation de
I'effet bénéfique spécifique de chaque
nutriment séparément (Chandra, 2001).

Le Selenium

Le cas du sélénium est particulier. Outre
ses propriétés antioxydantes bien
connues qui en font un oligoélément
essentiel pour le fonctionnement
optimal de la GPx cérébrale, des travaux
récents ont démontré I'implication du
sélénium dans le fonctionnement du
cerveau et son impact sur I'humeur. Les
apports séléniés bas sont associés a des
états dépressifs et a des troubles de
['humeur qui cedent devant la
supplémentation séléniée. (Sher, 2002) ;
Le role du sélénium passerait
partiellement par le métabolisme des
hormones thyroidiennes dont il est un
modulateur (Baumgartner et Coll.,
1992 : Sher, 2001). Dans |'etude EVA,
menée en France dans une population
de jeunes retraités sains, suivis 9 ans, le
déclin des fonctions cognitives est plus
rapide chez les sujets ayant le statut
sélénié le plus bas (Berr et Coll., 2000).

Dans les essais de supplémentation par
les micronutriments, le sélénium, aux
cotés du zinc et des vitamines E et C a
des effets bénéfiques sur les tests de
comportement et de mémoire.
(Mendelson et Coll., 1998).

Les vitamines C et E

Les tests de mémoire, concernant
les  souvenirs  spontanés, les
reconnaissances et le vocabulaire

montrent une corrélation significative
avec les concentrations plasmatiques
en vitamines C et E (Perrig et Coll.,
1997). Dans la Rotterdam Study, des
apports  alimentaires  élevés en
vitamines C et E sont associés a une
incidence plus faible de maladie
d'Alzheimer apres 65 ans. (Engelhart et
Coll., 2002) ; De méme, la Chicago
study (Morris, 2002) a également mis
en avant les bénéfices des apports en
ces deux vitamines dans la prévention
du déclin cérébral.

L'association des Vitamines E et C a
montré tout son interét dans le
maintien des fonctions cognitives du
sujet agé (Masaki et Coll., 2000 ;
Gonzales-Gross et Coll.,, 2001). Le
mécanisme de |'effet protecteur de ces
deux vitamines est abordé dans une
revue générale récente (Martin et Coll.,
2001). Il passerait essentiellement par
la protection du systéme nerveux
central des attaques radicalaires. Ces
propriétés antioxydantes assureraient
en fait une protection vasculaire
(Millet, 2000).

Plus spécifiquement, |'effet d'apports
en vitamine E a été décrit dans une
population agée espagnole (Ortega et
Coll., 2002). Les sujets présentant les
taux les plus élevés de Vitamine E
plasmatique avaient le moindre déclin
des fonctions cérébrales.

Polyphénols des Extraits
de thé

L'intérét des polyphénols dans la
prévention du déclin des fonctions
cérébrales est récent. Plusieurs études
réalisées chez I'homme comme chez
I'animal ont démontré d'intéressantes
propriétes neuroprotectrices. Ces
propriétes qui retardent |'altération
cognitive et motrice seraient en relation
avec leurs capacités antioxydantes au
niveau des cellules cérébrales (Galli et
Coll., 2002) ; Cependant, le seul effet
antioxydant est peu probable et la
protection neuronale pourrait
également passer par |'effet
anti-inflammatoire des polyphénols
(Youdim et Joseph, 2001) ; Youdim et
Coll., 2002).
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