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Introduction

la place de la nutrition dans
le développement cérébral, la
maturation  neuronale et les
fonctions cognitives fait |'objet
d'un grand nombre de fravaux ef
de revues de synthése (Mc Daniel
et coll. 2003 ; Georgieff, 2007).
les déficits en micronutriments
essentiels sont reconnus, chez
I'enfant et l'adolescent, comme
des causes de retards intellectuels,
de troubles de la mémoire, de
refards & |'apprentissage, de
difficultés scolaires et de défauts
d'attention (GranthamMc Gregor,
1999; Singh, 2004 ; Yehuda et
coll ., 2006 ).

Chez I'adolescent et le jeune
adulte, les déficits en fer, en zinc et
en folates sont les plus souvent
rapportés comme associés & des
froubles de l'aftention et de la
mémoire (Beard, 2007; Moretti et
coll., 2004 : Arnold et coll., 2005)

les risques de déficits en micronutriments sont importants
chez I'adolescent et le jeune adulte, et sont dus a la fois &
I'augmentation des besoins d'un organisme jeune ef aux
modifications des comportements alimentaires ef sociaux de ce
groupe de sujets (Sjoberg A et coll., 2003 ; Touvier ef call.,
2000).

la prévalence des déficits en fer chez |'adulte est un des
principaux désordres nutritionnels observé en Europe qui
affectent une trés large fraction de la population jeune, en
particulier la population féminine en dge de procréer. la
confraception et les menstruations augmentent chez
I'adolescente le risque de déficit d'apport, particulierement
lorsque des régimes basses calories sont suivis (Hercberg et

coll., 2001). Chez les filles comme
chez les gargons, 'apport en fer
est pourtant essentiel, car il
renforce I'immunité, stimule les
fonctions intellectuelles, et combat
la fatigue.

En ce qui concerne les apports
et le statut vitaminique du jeune
adulte, le groupe des vitamines B
est le plus souvent cité comme
déficitaire (Decarli et coll., 2000,
et comme frés négativement
influencé par la consommation
d'alcool et de tabac (Benton et
coll., 1997). En France, l'enquéte
du Val de Marne, qui décrit le statut
vitaminique par tranche d'ége,
confirme ces données pour les 14-
18 ans (Hercberg et coll., 1994).
Ces déficits participent également
aux troubles de l'immunité et &
ceux rencontrés au cours de la
puberté.

La formule proposée desfinée aux adolescents et aux jeunes
adultes, vise & corriger les déficits d'apports en
micronutriments et phospholipides complexes qui sont
impliqués dans les fonctions de mémorisation et
d'apprentissage, ef qui régulent I'humeur et les états
d'hyperactivité. Sa prescription doit s'accompagner de
conseils nufritionnels, et de la suppression des facteurs
environnementaux (tabac, alcool, café en excés) qui
favorisent les froubles de la cognition (mémoire, attention,
apprentissage).




Formule

Zinc 10 mg Mémoire
Magnésium 45 mg Cognition
Fatigue, hyperexcitabilité
Fer 14 mg Instabilité de I'humeur
Capacité de travail
Vit B9 200 Dépression
. Pertes de mémoire
Vit 0,6 mg Action synergique avec le magnésium
Lécithines de soja 333 mg Mémoire
(dont phosphatidylcholine) (100 mg) Effets neuroprotecteurs
Extrait de kola 100 mg Fatigue mentale
(dont caféine) (12 mg)

Mots clefs : fatigue intellectuelle, instabilité de I'humeur, préparation aux examens, capacité de travail,

hyperactivité

La formule proposée associe & doses nutritionnelles des
oligo-éléments comme le fer et le zinc, dont les réles
respectifs dans la cognition ont été démontrés au cours de
plusieurs études menées chez |'homme comme chez
I'animal de laboratoire.

Elle comprend également du magnésium et de la vitamine
B6 (nécessaire & son métabolisme), pour prendre en
compte le réle majeur de ce minéral dans les états
d’hyperactivité qui conduisent & une baisse de |'attention et
des performances intellectuelles.

Les vitamines B9 (folates) sont décrites depuis plusieurs
décennies comme facteurs de maintien de la fonction
cognitive, et leur apport dans une population aux apports
insuffisants est indispensable.

Les phosphatidylcholines, phospholipides complexes,
constitutifs du tissu cérébral, participent & la stabilité et

I'optimisation des performances intellectuelles. Leur réle, en
particulier en situation de stress (examens, hyperactivité)
est bénéfique dans le fonctionnement cérébral.




Les lécithines (phosphatidyl cholines)
et les phosphatidyl sérines sont des
nutriments du cerveau (Castilho et coll.,
2004) qui modulent le métabolisme de
I'acétylcholine et agissent en stimulant la
mémoire (Benton, 2004).

le role des  déficits en
phosphatidylcholines dans les altérations
de la cognition est bien connu (Higgins
et Flicker, 2003 ; Benton et Donohoe,
2004). Dans une large revue de la
littérature existante, Mc Daniel (2003)
décrit les lécithines comme des
promoteurs de la synthése et du
fonctionnement des neurotransmetteurs
impliqués
mémorisation. Ainsi, chez des souris
présentant des troubles de la
mémorisation (Souris Dull), un régime
riche  en  lécithines  améliore
significativement les tests de mémoire
(Moriyama et coll., 1996).

Nombreuses chez I|'animal de
laboratoire, les études de
supplémentation chez |'homme sont
rares. A titre d'exemple, une
amélioration trés significative de la

dans les processus de

mémoire a été constatée chez des
collégiens, aprés supplémentation versus
placebo par des phosphatidylcholines
(Ladd et coll., 1993). Plus récemment, un
mélange de phosphatidyl serines et de
ginkgo biloba a entrainé des bénéfices
cognitifs  significatifs I"adulte
(Kennedy et coll., 2007)

le mécanisme de cefte action
bénéfique pourrait étre relié &
I"activation par la choline du systtme
phospholipasique D  (PLD)
I’hippocampe, activation conduisant & la
sécrétion des seconds messagers
cellulaires (Holler et coll., 1996)
impliqués dans le fonctionnement des
cellules cérébrales.

chez

dans

la présence des folates dans la
formule répond & la double nécessité de
restaurer un statut déficient chez la
plupart des jeunes adultes, femmes en
particulier, et de maintenir les capacités
intellectuelles de ces sujets. La relation
enfre déficits en folates et baisse des
performances cognitives est clairement
établie (Ebly, 1998; Moretti et coll.,
2004), mais la majorité des études
montrant la relation entre déficit en
folates et déclin des fonctions cognitives
ont été réalisées chez les sujets agés
(Starr et coll., 2005). Pourtant, chez
I'enfant d'dge scolaire, le
développement cognitif est également
influencé par les apports en folates
(Bryan et coll., 2004), en particulier
chez les enfants souffrant de troubles de
I'attention. La supplémentation en folates
sous forme de complément nutritionnel
est trés efficace, et paradoxalement, ses
effets sont plus significatifs que ceux
obtenus par des apports alimentaires
augmentés (Elkim et Higham, 2000).

Les folates agiraient sur les fonctions

cérébrales et la mémoire, a la fois via la
régulation de I'homocystéinémie, facteur
d’agression vasculaire et de déclin

cognitif, mais aussi par d'autres
mécanismes encore peu explorés
(Malouf et coll., 2003). Le déficit en
acide folique est & l'origine d'une
diminution de synthése de la méthionine,
elle-méme précurseur  de S
adenosylméthionine, premier donneur
de méthyle pour les neurotransmetteurs.
L'importance du trouble métabolique
cérébral entrainé par ce défaut de
méthylation pourrait étre un des
mécanismes pathogéniques lié¢ au déficit
en folates (Bottiglieri, 1994).

Selon les résultats de I'étude
SUVIMAX, 77 % des femmes et 72 %
des hommes ont des apports en
magnésium inférieurs aux 2/3 des
recommandations (Galan et coll,,
1997). Le déficit en magnésium entraine
des désordres affectifs et une instabilité



d’humeur qui retentit sur les capacités
intellectuelles (Papadopol et coll., 2001;
Murck, 2002). Chez 52 adolescents
développant une hyperexcitabilité et une
(instabilité, inattention

supplémentation  en

hyperactivité
scolaire), la
magnésium / vitamine B6 a amélioré
significativement leur comportement et leur
attention (Moussain-Bosc et coll., 2004).

Le zinc est fortement impliqué dans la
fonction cérébrale (revue de Sanstead,
2000a). On trouve une importante
fraction de  zinc  dans les
métalloprotéines des neurones et des
cellules gliales. Le zinc a également une
fonction de neuromodulateur dans la
neurotransmission au niveau synaptique.
Le “turnover” du zinc dans le cerveau est
beaucoup plus lent que dans le foie,
mais paradoxalement, des régions du
cerveau comme |'hippocampe sont trés
sensibles aux déficits en zinc, qui
entrainent des altérations cogpnitives, des
troubles de |'‘apprentissage, de la
pensée, de la mémoire et de I'attention
(Takeda, 2001 ; Bhatnagar et Tanejq,
2001).

Une consommation insuffisante

d’aliments riches en zinc (et également

Les adolescents et les jeunes adultes sont exposés a
des risques de baisse de leurs capacités intellectuelles
(attention, mémorisation, apprentissage, résistance a
I'effort] en relation avec des déficits d’apports
nutritionnels. La formule proposée prend en compte
les résultats récents d’études
d’observation et d’intervention, et devrait permetire,
en restaurant les apports en nutriments impliqués
dans la fonction cérébrale, une amélioration des
troubles de la mémoire et de la cognition chez ces

sujets.

en fer) comme la viande rouge, et une
consommation élevée d’aliments riches
en inhibiteurs du fer ou du zinc comme
les phytates, le calcium ou les fibres,
causent, chez les adolescents, des
déficits en zinc et en fer, ainsi qu'une
baisse des capacités intellectuelles
(Sanstead, 2000b). Peu d’études se sont
intéressées au jeune adulte, la plupart
ont été menées chez des sujets Ggés a
fonction cognitives altérées (Smorgon et
coll., 2004) ou & I'enfant. Chez I'enfant
en age scolaire , le zinc a donné lieu &
plusieurs travaux (Bryan et coll., 2004).
Il a été clairement établi que les déficits
d'apports en  zinc altéraient e
développement et le fonctionnement
cérébral au cours de |'enfance, mais
aussi au cours de la pré-adolescence et
de l'adolescence (Salqueiro et coll.,

2004).

Le déficit en fer entraine des troubles
dans la neurotransmission (récepteurs
dopaminergiques) et contribue &
I'installation des troubles d’hyperactivité
et du désordre de I'attention (Konofal et
coll., 2004; Yehuda et Yehuda, 2006).
Les déficits en fer du sujet jeune sont trés

répandus, en particulier chez les

internationales

adolescentes, et entrainent la baisse des
fonctions intellectuelles (Pollitt, 2001),
comme le souligne la revue de Black
(2003) et plus récemment celle de Lozoff
et Georgieff (2006).

Le déficit en fer est réversible, et la
supplémentation doit donc rapidement
étre mise en oeuvre pour restaurer le
statut de I'enfant comme de I'adolescent
(Beard JL et Connor JL, 2003).

Chez des préadolescents, la
supplémentation en fer améliore les tests
de mémoire, d'apprentissage et
d’aftention (Sachdev et coll., 2005). Cet
effet sur le développement mental est
observé uniquement chez les sujets
présentant des déficits en fer, ce qui
suggere un réle clef de ces déficits dans
la baisse des capacités infellectuelles des
adolescents et des jeunes adultes. Ainsi,
chez des jeunes femmes en post-partum,
les déficits en fer entrainent une baisse
des capacités intellectuelles, corrigée
par une supplémentation associant fer et
folates (Beard et coll., 2005). Chez des
adolescentes non anémiées, mais présentant
un déficit en fer (ferrifine > 12 pg/I, Hb
normale), la supplémentation améliore
significativement  'expression orale,

I'apprentissage et la  mémorisation
(Bruner et coll., 1994).
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De nombreux travaux récents sont en faveur du réle bénéfique des nutriments (alimentation ef /ou compléments alimentaires)
comme les vitamines, les oligoéléments et les polyphénols dans la prévention du risque de déclin cognitif, en particulier chez
les personnes agées & haut risque de carences micronufritionnelles (Fernsirom, 2000; Calvaresi et Coll., 2001; McDaniel ef
Coll., 2002).

les données épidémiologiques dont nous disposons sont en faveur d'un réle protecteur de certains nutriments comme les
vifamines du groupe B, les micronufriments antioxydants et les polyphénols dans la prévention du déclin cogpnitif.

Compte tenu de leur implication dans la synthése des neuromédiateurs, le réle des vitamines du groupe B est trés largement
documenté dans la prévention du déclin cognitif (Morris et Coll., 2006; Schneider et Coll., 2006; Reynolds, 2006).

le cerveau est particulierement vulnérable au stress oxydant du fait de I'importance de ses besoins en oxygéne (Floyd,
2003), de ses capacités & accumuler le fer et de sa richesse en acides gras polyinsaturés. De ce fait, I'utilisation de compléments
antioxydants fait I'objet d'un grand nombre d'études et de revues (Maxwell et Coll., 2005)

Maintenir ou restaurer le statut nutritionnel en vitamines du groupe B et en micronutriments antioxydants contribuera
donc au bon fonctionnement cogpnitif.

Constituant Dose / comprimé Réle
Zinc 15 mg
Sélénium 50 pg
Vitamine E naturelle 10 mg Effets anfioxydants
Vitamine C 120 mg
Lycopéne 2 mg
Extrait d’ail vieux (dont allicine) 100 mg (0,3 mg)
Protecteurs vasculaires
Extrait de cacao (dont polyphénols) 150 mg (60 mg)

Les vitamines du groupe B (dont vit.

B1, B2, B6, B8, BY et B12) Transmission et synthése des
neuromédiateurs




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) qui
entrainent  des  anomalies  du
fonctionnement cérébral (Tucker et
Coll.,, 2005) et un risque de
dépression (Tiemer et Coll., 2006 ;
Mischoulon, 2007).
L'augmentation du
d'homocystéine plasmatique (Hey) est
considéré comme un bon indicateur
d'un statut inadéquat en folates, en
vitamines B12 et en vitamines B6
(Rosenberg, 2001) et il est
actuellement admis qu’un déficit en
vitamines B6, B12, B9 est associé &
une augmentation de |’homocystéine
plasmatique (Kado et Coll., 2005).
L'homocystéinémie élevée apparait
comme un facteur de risque important
de déclin cérébral et dans cette
élévation, les troubles de transfert des
groupes méthyles, vitamines B -
dépendants, sont trés impliqués. Des taux
d’homocystéine  supraphysiologiques
sont neurofoxiques et pourraient donc
avoir un effet direct sur le déclin
cognitif (Obeid et Coll., 2007).
L'importance du
métabolique cérébral entrainé par le
défaut de méthylation, lié au déficit en
acide folique & l'origine d'une
diminution de synthése de méthionine,
elle  méme précurseur de S
adénosylméthionine (premier donneur
de méthyle pour les
neurotransmetteurs), pourrait étre un
des mécanismes  pathogéniques
(Bottiglieri, 1994).
L'hyperhomocysteinémie qui est un
facteur indépendant de risque
cardiovasculaire (D'Angelo et Selhub,
1997) a été également plus

taux

trouble

récemment reconnue comme facteur
de risque indépendant du déclin
cognitif, voire de la maladie
d'Alzheimer (Seshadri, 2002).

Les preuves épidémiologiques sont
en faveur d'un effet protecteur des
vitamines du groupe B (Smith, 2006).
Des apports augmentés en vitamine B9
ralentissent le déclin cognitif comme le
montrent deux études d’intervention
récentes (Luchsinger et Coll., 2007 ;
Durga et Coll., 2007).

le cerveau est particuliérement
vulnérable au stress oxydant du fait de
I'importance de ses besoins en oxygéne.
Les composés oxygénés produits pourraient

.

méme jouer un rdle 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
systtmes de défense antioxydants comme

la vitamine E, la vitamine C, les
caroténoides et les  cofacteurs
enzymatiques de la superoxyde dismutase
et de la glutathion peroxydase (zinc,
cuivre, sélénium) peuvent réduire les
dommages neuronaux et la mort cellulaire
(Perrying et coll., 1997).

Une étude longitudinale menée par
Gray (Gray et Coll., 2003) a montré que
les  consommateurs  réguliers de
suppléments contenant des composés
vitaminiques (C et E) et des oligoéléments
(Zn et Se) antioxydants avaient un risque
de déclin cognitif significativement plus
faible que les non consommateurs de
suppléments.

Le zinc est, avec le fer, |'oligoélément le
plus concentré dans le cerveau. Il contribue
& la structure et au fonctionnement cérébral
(Sandstead et Coll., 2000).

Il est présent dans les métalloprotéines
des neurones et des cellules gliales. Environ
90 % du zinc présent dans le cerveau est
lié aux métalloprotéines. Son mécanisme
d'action n'est pas encore complétement
élucidé, mais il semblerait qu'il module la
transmission des signaux nerveux. Le zinc
se frouve dans les vésicules présynaptiques
des neurones qui utilisent le glutamate
comme neurotransmetteur (Frederickson,
1994). Dans ces neurones, le réle du zinc
est encore confroversé, mais il pourrait
impliquer une participation du zinc au
stockage, au relargage et & la captation du
glutamate et & la modulation des
récepteurs glutamatergiques (Li et Coll.,
2001). Le zinc peut également agir comme
neuromodulateur ou neurofransmetteur
(Harrison, 1994).

Il jove un réle central dans la
croissance cellulaire et le développement
neurologique, dans la transmission
axonale et synaptique, et il est nécessaire
au métabolisme des acides nucléiques et &
la croissance de la tubuline cérébrale.

Le zinc est situé dans le corfex cérébral



(Frederickson et Coll., 2000), la partie «
pensante » du cerveau. Cette région
comprend I'hippocampe, qui joue un réle
clef dans I'apprentissage, la mémoire et
le positionnement dans |'espace, et
I'amygdale, partie ob se développe
la « perception ».

Comme la carence en zinc influence
I'homéostasie du zinc au niveau cérébral, le
zinc est un imporfant nufriment pour le
fonctionnement cérébral (Takeda, 2000 ;
Sanstead et Coll, 2000 ; Takeda, 2001).

le “turnover” du zinc dans le cerveau
est beaucoup plus lent que dans le foie,
mais paradoxalement, des régions du
cerveau comme |'hippocampe sont frés
sensibles aux déficits en zinc, qui enfrainent
des altérations cognitives, des troubles de
I'apprentissage, de la pensée, de la
mémoire et de I'attention.

La carence en zinc diminuant également
les activités des désaturases, une altération
du métabolisme des acides gras oméga 6 et
oméga 3 essentiels & la croissance
neuronale a été également évoquée
(Wauben et Coll., 1999).

Chez le sujet agé, I'importance du zinc
et les risques des déficits en zinc sur les
fonctions  cognitives  sont  soulignés
réguliérement par de nombreuses revues
(Meunier et Coll., 2005 ; Mocchegiani et
Coll., 2005).

Le déficit en zinc est un facteur du déclin
cognitif et des processus neurodégénératifs
(Cuajungco, 2003).

Ortega et al. (1997), ont trouvé une
corrélation positive entre apports en zinc,
MMSE (mini mental state examination) et
PMSQ (Pfeiffer’s mental status questionnaire)
chez 260 espagnols agés de 65 & 90 ans.

Dans le cerveau de 'homme adulte, le
métabolisme du sélénium est différent de
celui des autres organes. En cas de déficit,
c'est le premier organe & étre réalimenté
(Burk, 2002) gréce au réle de fransport de
la sélénoprotéine P. Le cas du sélénium est
particulier. ~ Outre  ses  propriétés
antioxydantes bien connues (Brown, 2001)
qui en font un oligoélément essentiel pour le
fonctionnement optimal de la glutathion
peroxydase (GPx) cérébrale, indispensable
& la défense contre les réactions
d’oxydation, des fravaux récents ont
démontré |'implication du sélénium dans le
fonctionnement du cerveau et son impact sur

I'humeur. Lles apports séléniés bas sont
associés & des états dépressifs et & des
troubles de I'humeur, qui cédent devant la
supplémentation séléniée & raison de 100 pg/|
(Sher, 2002 a et b). Le réle du sélénium
passerait partiellement par le métabolisme
des hormones thyroidiennes dont il est un
modulateur (Baumgartner et Coll., 1992 ;
Sher, 2001).

le statut et les apports en sélénium
baissent au cours du vieillissement.

le statut sélénié, mesuré par le taux de
sélénium plasmatique, I'activité GPx et les
pools séléniés, décroit inexorablement avec
I'age, alors que les apports diminuent et que
la production de radicaux libres augmente.
En France, un déclin avec I'édge des taux de
sélénium plasmatique, parallélement & une
baisse de |'activité glutathion peroxydase et
des pools séléniés, a été décrit (Ducros et
Coll., 2000). Le déficit sélénié est un facteur
de risque récemment identifié de déclin
cognitif. Ainsi, dans I'étude 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,
2000). Smorgon et al. (2004) retrouvent
également une corrélation positive entre les
fonctions cogpnitives et les niveaux sériques
en sélénium.

Enfin, 'association vitamine E - sélénium
est & favoriser, car la vitamine E,
antioxydant liposoluble, a une action

complémentaire de celle du sélénium, mais
ne peut pas le remplacer.

les tests de mémoire, concernant les
souvenirs sponfanés, la reconnaissance et le
vocabulaire montrent une corrélation
significative avec les  concentrations
plasmatiques en vitamines C et E (Perrig et
Coll., 1997 ; Sato et Coll., 2006). Dans la
Rotterdam Study, des apports alimentaires

élevés en vitamine C et E, sont associés
une incidence plus faible de maladie
d'Alzheimer aprés 65 ans (Engelhart et
Coll., 2002). De méme, la Chicago study
(Morris et Coll., 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
monfré fout son inférét dans le maintien des
fonctions cognitives du sujet &gé (Masaki et
Coll.,, 2000 ; GonzalesGross et Coll.,
2001). Le mécanisme de |'effet protecteur de
ces deux vitamines, abordé dans une revue
générale (Martin et Coll., 2001) passerait
essentiellement par la protection du systéme
nerveux cenfral des aftaques radicalaires.
Ces propriétés antioxydantes assureraient en
fait une protection vasculaire (Millet, 2000).

Plus spécifiquement, I'effet d'apports en
vitamine E a été décrit dans une population
&gée espagnole (Ortega et Coll., 2002).
Les sujets présentant les taux les plus élevés



de vitamine E plasmatique avaient le
moindre déclin des fonctions cérébrales.

Il semble que les bénéfices observés de
la vitamine E ne soient pas seulement dus &
I'alpha tocophérol, mais également aux
autres formes de tocophérol. Les données de
I'étude CHAP (Morris et Coll., 2005)
montrent que les formes alpha et gamma,
présentes dans la vitamine E naturelle
seraient associées de fagon significative &
une réduction du risque de déclin cognitif.

les taux de lycopéne, caroténoide
présent frontal,
diminuent avec |'dge (Craft et Coll.,
2004). Le lycopéne, via ses propriétés
antioxydantes, est un neuroprotecteur
cérébral qui inhibe la production de
nitrite dans la microglie et renforce la
résistance du
I'ischémie/reperfusion (Hsiao et Coll.,
2004).

Dans |'étude menée au sein de la
cohorte EVA, les relations entre les
performances cognitives et les différents
caroténoides a révélé une association
significative entre de faibles niveaux de
certains caroténoides spécifiques,
lycopéne et zéaxanthine, et de moins
bonnes  performances  cognitives
(Akbaraly et Coll., 2007). L'utilisation
des caroténes dans les compléments
nutritionnels n’étant pas dénuée d'effets
délétéres possibles, en particulier chez
le fumeur, les apports en lycopéne
doivent étre privilégiés dans la
prévention du déclin cognitif.

dans le cortex

tissu  cérébral &

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 propriétés neuroprotecirices.
Ces propriétés 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 I'effet
inflammatoire des polyphénols (Youdim et
Joseph, 2001 ; Youdim et Coll., 2002).

Parmi les différentes sources de
polyphénols, les polyphénols du cacao ont
été récemment étudiés et ont montré des
propriétés importantes dans la prévention du
déclin des fonctions cognitives.

Chez I'animal, I'administration d’extraits
de cacao enfraine une amélioration des
performances cogpnitives (Bisson et Coll.,
2008 ; Rozan et Coll., 2007).

les extraits de

anti-

cacao, riches en
polyphénols, exercent un puissant effet de
profection vasculaire (Fisher et Coll., 2006 ;
Hollenberg et Coll., 2006) et agissent via un
mécanisme vasodilatateur cérébral (Dingues,

2006).

L'ail a des propriétés antioxydantes qui
en font un allié précieux dans la prévention
des troubles du vieillissement (Borek, 2001 ;
Rahman, 2003). Les extraits d'ail vieux qui
contiennent de la S-allylcystéine, antioxydant
neuroprotecteur du striatum, améliorent les
troubles de la mémoire (Nishiyama et Coll.,
1997) et de |'apprentissage chez I'animal
(Perez-Severiano et Coll., 2004q). Lle
mécanisme de cette action passe par un effet
direct de piégeur des radicaux libres et par
une protection de I'activité superoxyde
dismutase au niveau du striatum (Perez-
Severiano et Coll., 2004b) mais également

par un effet immunomodulateur de I'ail vieux,
le déclin des fonctions immunes étant trés
fortement corrélé & une baisse de la mémoire
et de |'apprentissage (Zhang et Coll.,1998).

Chez I'homme, les extrais d'ail, outre leur
effet hypolipidémiant (Durak et Coll., 2004)
participent & la protection de I'endothélium
vasculaire (Williams et Coll., 2005) et
abaissent la viscosité du sang, ce qui a un
intérét potentiel dans le fonctionnement
cérébral (Galduroz et Coll., 2007) et
confirme les études montrant que, chez
I'animal, les extraits d'ail vieux atténuent les
dommages provoqués par 'ischémie
cérébrale (Numagami et Coll., 1996;
Saleem et Coll., 2006).

Enfin, plusieurs travaux récents suggérent
que les extraits d'ail vieux ont la capacité de
ralentir la progression de la plaque amyloide
chez |'animal (Chaudan et Sandoval, 2007).

En conclusion, la composition de PHYSIOMANCE Cogni + permet de :

® Réduire le stress oxydant (vitamines C, E, lycopéne, Zn, Se, ail vieux, cacao)
e Favoriser le fonctionnement neuronal (vitamines B)
e Réduire I'homocysteinémie, facteur de risque indépendant du déclin cognitif (folates)
® Prévenir le risque vasculaire cérébral (ail vieux, cacao)
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Valeur énergétique 24,1 keal 0,2 keal
100,9 kJ 1,0k

Protides 09¢g fraces

Glucides 43¢ traces

Lipides 049 traces

Exirait de cacao 147 g 150,0 mg
dont polyphénols 59g 60,0 mg

Exirait de fomate 20g 20,0 mg
dont lycopéne 02g 2,0 mg

Extrait d'ail vieux 98¢ 100,0 mg
dont allicine 29,3 mg 0,3 mg

Cuivre 195,6 mg 2,0 mg 1819

Sélénium 49 mg 50,0 pg 714

Zinc 15¢ 15,0 mg 100.0 100,0

Vitamine B1 136,9 mg 1,4 mg ' 100,0

Vitamine B2 156,4 mg 1,6 mg 50,0 100,0

Vitamine B6 97,3 mg 10mg 200 500

Vitamine B8 2,9 mg 003mg 1000 20,0

Vitamine B9 19,6 mg 2000pg 9000 100,0

Vitamine B12 19,6 pg 2,0 pg 200'0 200,0

Vitamine C 11,7g 120,0 mg 2000

Vitamine E naturelle 977,4 mg 100mg 1000 100,0

Agent de charge : cellulose microcristalline, extrait de
cacao fitré en polyphéno%s (maltodexirine), vitamine C, gluconate de zinc,
exirait d'ail vieux (maltodexirine), levure enrichie en sélénium, extrait de fomate
titré en lycopéne (stabilisant : amidon modifié, émulsifiants : sucroester,
lécithine de soja, gélifiant : gomme arabique, fluidifiant : silice colloidale),
gluconate de cuivre, vitamine E naturelle (soicll), anti-agglomérant : silice
colloidale, agent de chcrﬁe : hydroxypropylméthylcellulose, colorant : dioxyde
de titane, agent de charge : polydextrose, humectant : éthanol, antfi-
agglomérant : stéarate de magnésium, agent d'enrobage : shellac, anti-
agglomérant : talc, vitamines B1 et B2, agent de charge : maltodextrine,
émulsifiant : triglycérides & chaine moyenne, vitamine Bé, agents d'enrobage :
polyviny|pgrro iJ:)ne et esfer acéfique de monoglycérides d'acides gras,
vitamines B?, B8 et B12.

0 U N A AW VDO 400



