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La place de la nutrition dans
le développement cérébral, la
maturation neuronale et les
fonctions cognitives fait l’objet
d’un grand nombre de travaux et
de revues de synthèse (Mc Daniel
et coll. 2003 ; Georgieff, 2007).
Les déficits en micronutriments
essentiels sont reconnus, chez
l’enfant et l’adolescent, comme
des causes de retards intellectuels,
de troubles de la mémoire, de
retards à l’apprentissage, de
difficultés scolaires et de défauts
d’attention (Grantham-Mc Gregor,
1999; Singh, 2004 ; Yehuda et
coll ., 2006 ).

Chez l’adolescent et le jeune
adulte, les déficits en fer, en zinc et
en folates sont les plus souvent
rapportés comme associés à des
troubles de l’attention et de la
mémoire (Beard, 2007; Moretti et
coll., 2004 ; Arnold et coll., 2005)

Les risques de déficits en micronutriments sont importants
chez l’adolescent et le jeune adulte, et sont dus à la fois à
l’augmentation des besoins d’un organisme jeune et aux
modifications des comportements alimentaires et sociaux de ce
groupe de sujets (Sjoberg A et coll., 2003 ; Touvier et coll.,
2006). 

La prévalence des déficits en fer chez l’adulte est un des
principaux désordres nutritionnels observé en Europe qui
affectent une très large fraction de la population jeune, en
particulier la population féminine en âge de procréer. La
contraception et les menstruations augmentent chez
l’adolescente le risque de déficit d’apport, particulièrement
lorsque des régimes basses calories sont suivis (Hercberg et

coll., 2001). Chez les filles comme
chez les garçons, l’apport en fer
est pourtant essentiel, car il
renforce l’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 très négativement
influencé par la consommation
d’alcool et de tabac (Benton et
coll., 1997). En France, l’enquête
du Val de Marne, qui décrit le statut
vitaminique par tranche d’âge,
confirme ces données pour les 14-
18 ans (Hercberg et coll., 1994).
Ces déficits participent également
aux troubles de l’immunité et à
ceux rencontrés au cours de la
puberté.

La formule proposée destinée aux adolescents et aux jeunes
adultes, vise à corriger les déficits d’apports en
micronutriments et phospholipides complexes qui sont
impliqués dans les fonctions de mémorisation et
d’apprentissage, et qui régulent l’humeur et les états
d’hyperactivité. Sa prescription doit s’accompagner de
conseils nutritionnels, et de la suppression des facteurs
environnementaux (tabac, alcool, café en excès) qui
favorisent les troubles de la cognition (mémoire, attention,
apprentissage).
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Formule proposée

Constituant Dose / comprimé Cibles

Fer

Vit B9

Vit B6

Lécithines de soja

(dont phosphatidylcholine)

Mémoire

Cognition 
Fatigue, hyperexcitabilité

Instabilité de l’humeur
Capacité de travail

Dépression
Pertes de mémoire

Action synergique avec le magnésium

Mémoire 
Effets neuroprotecteurs

10 mg

45 mg

14 mg

200 µg

0,6 mg

333 mg
(100 mg)

Extrait de kola

(dont caféine)
Fatigue mentale100 mg

(12 mg)

Zinc

Magnésium

Mots clefs : fatigue intellectuelle, instabilité de l’humeur, préparation aux examens, capacité de travail,
hyperactivité

La formule proposée associe à doses nutritionnelles des
oligo-éléments comme le fer et le zinc, dont les rôles
respectifs dans la cognition ont été démontrés au cours de
plusieurs études menées chez l’homme comme chez
l’animal de laboratoire. 
Elle comprend également du magnésium et de la vitamine
B6 (nécessaire à son métabolisme), pour prendre en
compte le rôle majeur de ce minéral dans les états
d’hyperactivité qui conduisent à une baisse de l’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 à la stabilité et

l’optimisation des performances intellectuelles. Leur rôle, en
particulier en situation de stress (examens, hyperactivité)
est bénéfique dans le fonctionnement cérébral.



Rôle spécifique et intérêt des différents 
constituants de la formule

Les phosphatidylcholines ou
lécithines

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

Le rôle 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 synthèse et du
fonctionnement des neurotransmetteurs
impliqués dans les processus de
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 l’animal de
laboratoire, les études de
supplémentation chez l’homme sont
rares. A titre d’exemple, une
amélioration très significative de la
mémoire a été constatée chez des
collégiens, après 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 chez l’adulte
(Kennedy et coll., 2007)

Le mécanisme de cette action
bénéfique pourrait être relié à
l’activation par la choline du système
phospholipasique D (PLD) dans
l’hippocampe, activation conduisant à la
sécrétion des seconds messagers
cellulaires (Holler et coll., 1996)
impliqués dans le fonctionnement des
cellules cérébrales.

Les folates (Vitamine B9)

La présence des folates dans la
formule répond à 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
entre 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 âgés
(Starr et coll., 2005). Pourtant, chez
l’enfant d’âge 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
l’attention. La supplémentation en folates
sous forme de complément nutritionnel
est très 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, à la fois via la
régulation de l’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 à l'origine d'une
diminution de synthèse de la méthionine,
elle-même précurseur de S
adenosylméthionine, premier donneur
de méthyle pour les neurotransmetteurs.
L'importance du trouble métabolique
cérébral entraîné par ce défaut de
méthylation pourrait être un des
mécanismes pathogéniques lié au déficit
en folates (Bottiglieri, 1994).

Les minéraux et
oligo-éléments

• Le magnésium
Selon les résultats de l’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 entraîne
des désordres affectifs et une instabilité



Les adolescents et les jeunes adultes sont exposés à
des risques de baisse de leurs capacités intellectuelles
(attention, mémorisation, apprentissage, résistance à
l’effort) en relation avec des déficits d’apports
nutritionnels. La formule proposée prend en compte
les résultats récents d’études internationales
d’observation et d’intervention, et devrait permettre,
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.

d’humeur qui retentit sur les capacités
intellectuelles (Papadopol et coll., 2001;
Murck, 2002). Chez 52 adolescents
développant une hyperexcitabilité et une
hyperactivité (instabilité, inattention
scolaire), la supplémentation en
magnésium / vitamine B6 a amélioré
significativement leur comportement et leur
attention (Moussain-Bosc et coll., 2004).

• Le Zinc
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 l’hippocampe sont très
sensibles aux déficits en zinc, qui
entraînent des altérations cognitives, des
troubles de l’apprentissage, de la
pensée, de la mémoire et de l’attention
(Takeda, 2001 ; Bhatnagar et Taneja,
2001).

Une consommation insuffisante
d’aliments riches en zinc (et également

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 âgés à
fonction cognitives altérées (Smorgon et
coll., 2004) ou à l’enfant. Chez l’enfant
en âge scolaire , le zinc a donné lieu à
plusieurs travaux (Bryan et coll., 2004).
Il a été clairement établi que les déficits
d’apports en zinc altéraient le
développement et le fonctionnement
cérébral au cours de l’enfance, mais
aussi au cours de la pré-adolescence et
de l’adolescence (Salqueiro et coll.,
2004). 

• Le Fer
Le déficit en fer entraîne des troubles

dans la neurotransmission (récepteurs
dopaminergiques) et contribue à
l’installation des troubles d’hyperactivité
et du désordre de l’attention (Konofal et
coll., 2004; Yehuda et Yehuda, 2006).
Les déficits en fer du sujet jeune sont très
répandus, en particulier chez les

adolescentes, et entraînent 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
être mise en œuvre pour restaurer le
statut de l’enfant comme de l’adolescent
(Beard JL et Connor JL, 2003). 

Chez des préadolescents, la
supplémentation en fer améliore les tests
de mémoire, d’apprentissage et
d’attention (Sachdev et coll., 2005). Cet
effet sur le développement mental est
observé uniquement chez les sujets
présentant des déficits en fer, ce qui
suggère un rôle clef de ces déficits dans
la baisse des capacités intellectuelles des
adolescents et des jeunes adultes. Ainsi,
chez des jeunes femmes en post-partum,
les déficits en fer entraînent 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 (ferritine > 12 µg/l, Hb
normale), la supplémentation améliore
significativement l’expression orale,
l’apprentissage et la mémorisation
(Bruner et coll., 1996).

Conclusion



De nombreux travaux récents sont en faveur du rôle bénéfique des nutriments (alimentation et /ou compléments alimentaires)
comme les vitamines, les oligoéléments et les polyphénols dans la prévention du risque de déclin cognitif, en particulier  chez
les personnes âgées à haut risque de carences micronutritionnelles (Fernstrom, 2000; Calvaresi et Coll., 2001; McDaniel et
Coll., 2002).

Les données épidémiologiques dont nous disposons sont en faveur d’un rôle protecteur de certains nutriments comme les
vitamines du groupe B, les micronutriments antioxydants et les polyphénols dans la prévention du déclin cognitif. 

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

Le cerveau est particulièrement vulnérable au stress oxydant du fait de l’importance de ses besoins en oxygène (Floyd,
2003), de ses capacités à accumuler le fer et de sa richesse en acides gras polyinsaturés. De ce fait, l’utilisation de compléments
antioxydants fait l’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 cognitif.

Nutrition & Maintien
des fonctions cognitives

Constituant Dose / comprimé Rôle

Zinc

Sélénium

Vitamine E naturelle

Vitamine C

Lycopène

15 mg

50 µg

120 mg

2 mg

Extrait d’ail vieux (dont allicine)

Extrait de cacao (dont polyphénols)

Les vitamines du groupe B (dont vit.
B1, B2, B6, B8, B9 et B12)

100 mg (0,3 mg)

150 mg (60 mg)

Formule proposée

10 mg
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Effets antioxydants

Protecteurs vasculaires

Transmission et synthèse des
neuromédiateurs
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Intérêt des constituants
de la formule

Le groupe des vitamines B

Les troubles mnésiques et les
syndromes dépressifs apparaissent dès
les stades précoces de certains déficits
en vitamines du groupe B (vitamines
B9, B6 et B12 en particulier) qui
entraînent des anomalies du
fonctionnement cérébral (Tucker et
Coll., 2005) et un risque de
dépression (Tiemer et Coll., 2006 ;
Mischoulon, 2007).

L'augmentation du taux
d'homocystéine plasmatique (Hcy) 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 à
une augmentation de l’homocystéine
plasmatique (Kado et Coll., 2005).
L'homocystéinémie élevée apparaît
comme un facteur de risque important
de déclin cérébral et dans cette
élévation, les troubles de transfert des
groupes méthyles, vitamines B –
dépendants, sont très impliqués. Des taux
d’homocystéine supraphysiologiques
sont neurotoxiques et pourraient donc
avoir un effet direct sur le déclin
cognitif (Obeid et Coll., 2007). 

L'importance du trouble
métabolique cérébral entraîné par le
défaut de méthylation, lié au déficit en
acide folique à l'origine d'une
diminution de synthèse de méthionine,
elle même précurseur de S-
adénosylméthionine (premier donneur
de méthyle pour les
neurotransmetteurs), pourrait être 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

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).

Les micronutriments antioxydants 

Le cerveau est particulièrement
vulnérable au stress oxydant du fait de
l'importance de ses besoins en oxygène.
Les composés oxygénés produits pourraient

même jouer un rôle 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
systèmes de défense antioxydants comme

la vitamine E, la vitamine C, les
caroténoïdes 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
Le zinc est, avec le fer, l’oligoélément le

plus concentré dans le cerveau. Il contribue
à 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 complètement
élucidé, mais il semblerait qu’il module la
transmission des signaux nerveux. Le zinc
se trouve dans les vésicules présynaptiques
des neurones qui utilisent le glutamate
comme neurotransmetteur (Frederickson,
1994). Dans ces neurones, le rôle du zinc
est encore controversé, mais il pourrait
impliquer une participation du zinc au
stockage, au relargage et à la captation du
glutamate et à la modulation des
récepteurs glutamatergiques (Li et Coll.,
2001). Le zinc peut également agir comme
neuromodulateur ou neurotransmetteur
(Harrison, 1994). 

Il joue un rôle 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 à
la croissance de la tubuline cérébrale. 

Le zinc est situé dans le cortex cérébral



(Frederickson et Coll., 2000), la partie «
pensante » du cerveau. Cette région
comprend l’hippocampe, qui joue un rôle
clef dans l’apprentissage, la mémoire et
le positionnement dans l’espace, et
l’amygdale, partie où se développe
la « perception ».

Comme la carence en zinc influence
l’homéostasie du zinc au niveau cérébral, le
zinc est un important nutriment 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 l’hippocampe sont très
sensibles aux déficits en zinc, qui entraînent
des altérations cognitives, des troubles de
l’apprentissage, de la pensée, de la
mémoire et de l’attention.

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

Chez le sujet âgé, l’importance du zinc
et les risques des déficits en zinc sur les
fonctions cognitives sont soulignés
régulièrement 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 âgés de 65 à 90 ans. 

• Le Sélénium 
Dans le cerveau de l’homme adulte, le

métabolisme du sélénium est différent de
celui des autres organes. En cas de déficit,
c’est le premier organe à être réalimenté
(Burk, 2002) grâce au rôle de transport 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
à la défense contre les réactions
d’oxydation, des travaux récents ont
démontré l'implication du sélénium dans le
fonctionnement du cerveau et son impact sur

l'humeur. Les apports séléniés bas sont
associés à des états dépressifs et à des
troubles de l'humeur, qui cèdent devant la
supplémentation séléniée à raison de 100 µg/j
(Sher, 2002 a et b). Le rôle du sélénium
passerait partiellement par le métabolisme
des hormones thyroïdiennes 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, l’activité GPx et les
pools séléniés, décroît inexorablement avec
l’âge, alors que les apports diminuent et que
la production de radicaux libres augmente.
En France, un déclin avec l’âge des taux de
sélénium plasmatique, parallèlement à une
baisse de l’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 l'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 cognitives et les niveaux sériques
en sélénium.

Enfin, l’association vitamine E - sélénium
est à favoriser, car la vitamine E,
antioxydant liposoluble, a une action

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

• Les  vitamines C et E
Les tests de mémoire, concernant les

souvenirs spontanés, 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 à
une incidence plus faible de maladie
d'Alzheimer après 65 ans (Engelhart et
Coll., 2002). De même, 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
montré tout son intérêt dans le maintien des
fonctions cognitives du sujet âgé (Masaki et
Coll., 2000 ; Gonzales-Gross et Coll.,
2001). Le mécanisme de l'effet protecteur de
ces deux vitamines, abordé dans une revue
générale (Martin et Coll., 2001) passerait
essentiellement par la protection du système
nerveux central des attaques radicalaires.
Ces propriétés antioxydantes assureraient en
fait une protection vasculaire (Millet, 2000).

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



En conclusion, la composition de PHYSIOMANCE Cogni + permet de : 
• Réduire le stress oxydant (vitamines C, E, lycopène, Zn, Se, ail vieux, cacao)
• Favoriser le fonctionnement neuronal (vitamines B) 
• Réduire l'homocysteinémie, facteur de risque indépendant du déclin cognitif (folates)
• Prévenir  le risque vasculaire cérébral (ail vieux, cacao)

Conclusion

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 à
l’alpha tocophérol, mais également aux
autres formes de tocophérol. Les données de
l’étude CHAP (Morris et Coll., 2005)
montrent que les formes alpha et gamma,
présentes dans la vitamine E naturelle
seraient associées de façon significative à
une réduction du risque de déclin cognitif.

• Le Lycopène
Les taux de lycopène, caroténoïde

présent dans le cortex frontal,
diminuent avec l’âge (Craft et Coll.,
2004). Le lycopène, via ses propriétés
antioxydantes, est un neuroprotecteur
cérébral qui inhibe la production de
nitrite dans la microglie et renforce la
résistance du tissu cérébral à
l’ischémie/reperfusion (Hsiao et Coll.,
2004).

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

Polyphénols des extraits
de cacao

L'intérêt des polyphénols dans la
prévention du déclin des fonctions cérébrales

est récent. Plusieurs études réalisées chez
l'homme comme chez l'animal ont démontré
d'intéressantes propriétés neuroprotectrices.
Ces propriétés qui retardent l'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 l'effet anti-
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 l’animal, l’administration d’extraits
de cacao entraîne une amélioration des
performances cognitives (Bisson et Coll.,
2008 ; Rozan et Coll., 2007).  

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

Extraits d’ail vieux

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 l’apprentissage chez l’animal
(Perez-Severiano et Coll., 2004a). Le
mécanisme de cette action  passe par un effet
direct de piégeur des radicaux libres et par
une protection de l’activité superoxyde
dismutase au niveau du striatum (Perez-
Severiano et Coll., 2004b) mais également

par un effet immunomodulateur de l’ail vieux,
le déclin des fonctions immunes étant très
fortement corrélé à une baisse de la mémoire
et de l’apprentissage (Zhang et Coll.,1998).

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

Enfin, plusieurs travaux récents suggèrent
que les extraits d’ail vieux ont la capacité de
ralentir la progression de la plaque amyloïde
chez l’animal (Chaudan et Sandoval, 2007).



Références
bibliographiques

• Nutrition, cerveau et mémoire
Arnold LE et Di Silvestro RA. Zinc in attentionn-deficit/hyperactivity disorder. J Child adolesc. Psychopharmacol, 2005, 15(4), 619-27.
Beard J. recent evidence from human and animal studies regarding iron status and infant development. J Nutr. 2007; 137(2), 524S-530S
Beard JL, Connor JR. Iron status and neural functionning. Ann Rev Nutr. 2003, 23:41-58.
Beard D, Henricks MK, Perez EM, Murray-Kolb LE, Berg A, Vernon-Feagans L, Irlam J, Isaacs w, Sive a, Tomlinson M. Maternal iron deficiency anemia affects postpartum
emotion and cognition. J Nutr. 2005,135(2):267-77.
Benton D et Donohoe RT. The influence on cognition of the interactions between lecithin, carnitine, and carbohydrate. Psychopharmacology. 2004, 175(1):84-91.
Benton D. Selenium intake, mood, and other aspects of psychological functioning. Nutr Neurosci. 2002, 5(6):363-74.
Berr C. Cognitive impairment and oxidative stress in the elderly: results of epidemiological studies. Biofactors. 2000, 13(1-4):205-9.
Bhatnagar S, Taneja S  Zinc and cognitive development. Br J Nutr. 2001, 85 Suppl2:S139-45.
Black MM. Micronutrient deficiencies and cognitive functioning. J Nutr. 2003,133(11 suppl2):3927S-3931S.
Bodnar LM et Wisner KL. Nutrition and depression: implications for improving mental health among childbearing-aged women. Biol. Psychiatry. 2005, 58(9):679-85.
Bottiglieri T, Hyland K, Reynolds EH. The clinical potential of S adenosylmethionine in neurological disorders. Drugs. 1994, 48:137-152.
Bruner AB, Joffe A, Duggan AK, Casella JF, Brandt J. Randomised study of cognitive effects of iron supplementation in non-anemic iron-deficient adolescent girls. Lancet.
1996, 12;348(9033):992-6.
Bryan J, Osendarp S, Hughes D, calvaresi E, Baghurst K, van Klinken JW. Nutrients for cognitive development in school-aged children. Nutr Rev. 2004, 62(8):295-306.
Decarli B, Cavadini C, Grin J, Blondel-lubrano A, Narring F, Michaud PA. Food and nutrient intakes in a group of 11 to 16 year old swiss teenagers. Int J Vitam Nutr
Res. 2000, 70(3):139-47.
Ebly EM, Schaffer JP, Norman RC. Folate status, vascular diseases and cognition in elderly Canadians. Age and Aging. 1998, 27:485-491.
Elkin AC, Higham J. Folic acid supplements are more effective than increased dietary folate intake in elevating serum folate levels. BJOG. 2000, 107(2):285-9.
Enzi G. Folate status and cognitive impairment. Aging. 1994,-(2):69-72.
Galan P, Prezioci P, Durlach V, Valeix P, Ribas L, Bouzid D, Favier A, Hercberg S. Dietary magnesium intakes in a French population. Magnes Res. 1992, 10(4):321-8.
Georgieff MK. Nutrition and the developing brain: nutrient priorities and measurements. Am J Clin Nutr.2007, 95(2),614S-620S.
Grantham-Mc Gregor S, Ani C. A review of studies on the effect of iron deficiency on cognitive development in children. J Nutr. 2001, 131(2S-2):649S-666S.
Grantham-Mc Gregor SM, Ani CC. The role of micronutrients in psychomotor and cognitive development. Br Med Bull. 1999, 55(3):511-27.
Hercberg S, Preciozi P, Galan P. Iron deficiency in Europe. Public Health Nutr. 2001, 4(2B):537-45.
Hercberg S, Preziosi P, Galan P, devanlay M, Keller H, Bourgeois C, Potier de Courcy G, Cherouvrier F. Vitamin status of a healthy French population : dietary intakes
and biochemical markers. Int J Vit Nutr Res. 1994, 64(3): 220-32.
Higgins JP, Flicker L. Lecithin for cognitive impairment. Cochrane Database Syst Rev. 2003(3).
Holler T, Cermak JM, Blusztajn JK. Dietary choline supplementation in pregnant rats increases hippocampal phospholipase D activity of the offspring. FASEB J. 1996,
10(14):1653-9.
Kennedy DO, Haskell CF, Mauri PL, Scholey AB. acute cognitive effects of standardized ginkgo biloba extracts complexed with phosphatidylserine. Hum
Psychopharmacol, 200è, 22(4):199-200.
Konofal E, Lecendreux M, Arnulf I, Mouren MC. Iron deficiency in children with attention-deficit /hyperactivity disorders. Arch Pediatr Adolesc Med. 2004,
158(12):1113-5. 
Lozoff MK et Georgieff MK. Iron deficiency and brain development. Semin Pediatr Neurol, 200-;13(3),158-65.
Ladd SL, Sommer SA, LaBerge S, Toscano W. Effect of phosphatidylcholine on explicit memory. Clin Neuropharmacol. 1993, 16(6):540-9.
Malouf M, Grimley EJ, Areosa SA. Folic acid with or without vitamin B12 for cognition and dementia. Cochrane Database Syst Rev. 2003 (4):CD004514.
Mc Daniel MA, Maier SF, Einstein GO. Brain-specific nutrients: a memory cure? Nutrition. 2003, 19(11-12):957-75.
Moretti R, Torre P, A ntonello RM, Cataruzza T, Cazzato G, Bava A. Vitamin B12 and folate depletion in cognition:a review. Neurol India, 2004; 52(3):310-8.
Moriyama T, Uezu K, Matsumoto Y, Chung SY, Uezu E, Miyagi S, Uza M. Effects of dietary phosphatidylcholine on memory in memory deficient mice with low brain
acetylcholine concentration. Life Sci. 1996, 58(6): PL111-8.
Mousain-Bosc M, Roche M, Rapin J, Bali JP. Magnesium vit B6 intake reduces central nervous system. J Am Coll Nutr. 2004, 23(5): 545S-548S.
Murck H. Magnesium and affective disorders. Nutr Neuro Sci. 2002, 5(6):375-89.
Papadopol V, Tuchendria E, Palamaru I. Magnesium and some psychological features in two groups of pupils (magnesium and psychic features). Magnes Res. 2001,
14(162):27-32.
Pollit E. The developmental and probabilistic nature of the functional consequences of iron-deficiency anemia in children. J Nutr. 2001, 131(2S-2):669S-675S.
Rayman M, Thompson A, Warren-Perry M, Galassini R. Impact od selenium on mood and quality of life: a randomized, controlled trial. Biol Psychiatry. 2005, Septembre.
In press.
Sachdev H, Gera T, Nestel P. Effect of iron supplementation on mental and motor development in children: systematic review of randomised controlled trials. Public Health
Nutr. 2005, 8(2):117-32.
Salqueiro MJ, Weill R, Zubillaga M, Lysionek A, Caro R, Goldman C. Zinc deficiency and growth: current concepts in relationship to two important points: intellectual
and sexual development. Biol Trace Elem Res. 2004, 102(1-3). 
Sanstead H, Frederickson CJ, Penland JG a) History of zinc is related to brain function. J Nutr. 2000, 130 (2S Suppl):496S-502S.
Sanstead H, b). Causes of iron and zinc deficiencies and their effects on brain. J Nutr. 2000, 130(2S):347S-349S.



Sher L. Selenium and human health. Lancet. 2000, 356(9233):943.
Sher L. Role of thyroid hormones in the effects on mood, behavior and cognitive functions. Med Hypotheses. 2001, 57(4)480-3.
Sher L. Role of Selenium depletion on mood and behaviour. Med Hypotheses. 2002, 59(1):89-91
Singh M. Role of micronutrients for physical growth and mental development. Indian J Pediatr, 2004, 71(1):59-62
Smorgon C, Mari E, Atti AR, dalla Nora E, Zamboni PF. Trace elements and cognitive impairment : an elderly cohort study. Arch Gerontol Geriatr Suppl. 2004, (9):393-402.
Sjoberg A, Hallberg L, Hoglund D, Hulthen L. Meal pattern, food choice, nutrient intake, and lifestyle factors in the Goteborg Adolescence Study. Eur J Clin Nutr. 2003,
57(12): 1569-78.
Southon S, Wright T, Finglas PM, Bailey AL, Loughridge JM, Walker AD. Dietary intake and micronutrient status of adolescents : effect of vitamin and trace element
supplementation on indices of status and performance in tests of verbal and non verbal intelligence. Br J Nutr. 1994, 71(6):897-918.
Takeda A. Zinc homeostasis and functions of zinc in the brain. Biometals. 2001, 14(3-4):343-51.
Touvier M, lioret S, Vanrullen I, Bocle JC, Boutron-Ruault MC, Berta JL, Volatier JL. Vitamin and mineral inadequacy in the French population, Int J Vitam Nutr Res, 2006,
76(6):343-51.
Vajragupta O, Boonchoong P, Watanabe H, Tohda M, Sumanont Y. Manganese complex es of curcumin and its derivatives: evaluation for the radical scavenging
ability and neuroprotective activity. Free Radic Biol Med. 2003, 35(12):1632-44.
Yehuda S et Yehuda M. Long lasting effects of iron deficiency. Preliminary results. J Neural Transm Suppl, 2006; (71), 197-200
Yehuda S, Rabinowitz S, Mostofsky DI. Nutritional deficiencies in learning and cognition. J pediatr Gastroenterol Nutr, 2006;43,Suppl3:S22-25. 

• Nutrition et maintien des fonctions cognitives
Akbaraly T, Faure H, Gourlet V, Favier A, Berr C. Plasma carotenoid levels and cognitive performances in an elderly population . 2007; J Gerontol A Biol Sci Med Sci,
2007; 62(3):308-16.
Baumgartner A., Campos-Barros A, Meinhold H. Thyroid hormones and depressive illness: implications for clinical and basic research. Acta Med Austriaca. 1992;19
suppl 1:98-102.
Benton D. Selenium intake, mood and other aspects of psychological functioning. Nutr Neurosci. 2002;5(6):363-74. 
Berr C, Balansard B, Arnaud J, Roussel AM, Alperovitch A. Cognitive decline is associated with systemic oxidative stress: the EVA study, JAGS, 2000
Berr C. Cognitive impairment and oxidative stress in the elderly : results of epidemiological studies. Biofactors. 2000;13(1-4):205-209.Bhatnegar S, Taneja S. Zinc and
cognitive development; Br J Nutr, 2001, 85, supp2:S139-145
Borek C. Antioxidant health effects of aged garlic extract. J Nutr. 2001; 13&(3s):1010S-5S
Bisson JF, Nejdi A, Rozan P, Hidalgo S, Lalonde R, Messaoudi M. Effects of long term administration of a cocoa polyphenolic extract on cognitive performances in aged
rats. Br J Nutr. 2008, 8:1-8.
Bottiglieri T, Hyland K, Reynolds EH. The clinical potential of Sadenosylmethionine in neurological disorders. Drugs, 1994, 48:137-152
Brown KM et Arthur JR. Selenium, selenoproteins and human health : a review. Public Health Nutr. 2001.4(2B):593-9. 
Burk RF, Brown DG, Seely RJ, Scaief CC Influence of dietary and injected selenium on whole-blody retention, route of excretion, and tissue retention of 75SeO3 2- in
the rat. J Nutr. 1972;102(8):1049-55.
Burk RF. Selenium, an antioxidant nutrient. Nutr Clin Care. 2002;5(2):47-9.
Calvaseri E et Bryan JB. Vitamins, cognition  and aging: a reviewJ gerontology B Psychol Sci Soc, 2001, 56/327-339
Chaudan NB et Sandoval J. Amelioration of early cognitive deficits by aged garlic extract in Alzheimer’s transgenic mice; phytother Res, 2007; 21(7):629-40.
Craft NE, Haitema TB, Garnett KM, Fitch KA, Dorey CK. Carotenoid, tocopherol, and retinol concentrations in elderly human brain. J Nutr Health Aging, 2004;
8(3):156-62.
Cuajungco MP, Fagat KY. Zinc takes the center stage: its paradoxical role in Alzheimer's disease. Brain Res. 2003 Jan;41(1):44-56.
D'angelo A et Selhub J. Homocysteine and thrombotic diseases. Blood, 1997, 90:1-11 
Desport JC et Couratier P. Stress oxydant et maladies neurodégénératives. Nutr Clin Metab, 2002, 16:253-60
Dinges DF. Cocoa flavanols, cerebral blood flow, cognition, and health: going forward; J Cardiovasc Pharmacol.2006; 47 Suppl2:S 215-20.
Djujic IS, Jozanov-Stankov O, Mandic M, Demajo M, Vrvic MM. Selenium content and distribution in rat tissues irradiated with gamma rays. Biol Trace Elem Res. 1992;
33:197-204.
Ducros V, Ferry M, Faure P, Belin N, Renversez JC, Ruffieux JC, Favier A. Distribution of selenium in plasma of French women relative to age and selenium status. Clin
Chem. 2000;46(5):732-733.
Durak I, Kavutcu M, Aytaç B, Avci A, Devrim E, Ozbek H,Ozturk HS. Effects of garlic extract consumption on blood lipid and oxidant/antioxidant parameters in humans
with high blood cholesterol. J Nutr Biochem, 2004;15(6):373-7 
Durga J, Van Boxtel MP, Schouten EG, Kok FJ, Jolles J, Katan MB, Verhoef P. Effect of 3 years folic acid supplementation on cognitive function in older adults in the facit
trial: a randomised, double-blind, controlled trial. Lancet, 2007;369(9557):208-16.
Ebly EM, Schaffer JP, Norman RC. Folate status, vascular diseases and cognition in elderly Canadians; age and aging 1998, 27:485-491
Fernstrom JD. Can nutrient supplements modify brain function? Am J Clin Nutr, 2000;71:1669S-73S.
Fisher ND et Hollenberg NK. Aging and vascular responses to flavanol-rich cocoa. J Hypertens, 200-;24 (8):1471-4
Floyd RA et Hensley K. Oxidative stress in brain. Implications for neurodegeneratives diseases. neurobiology of aging, 2002, 23:795-807
Frederickson CJ et Moncrieff DW. Zinc-containing neurons. Biol Signals. 1994;3(3):127-39. Review.
Frederickson CJ, Suh SV, Silva D, Thomson RB. Importance of zinc in the central nervous system: the zinc-containing neuron. J Nutr. 2000;130 (5S Suppl):1471S-83S.
Review.
Galduroz JC, Antunes HK, Santos RF. Gender and age related variations in blood viscosity in normal volunteers: a study of the effects of extract of Allium sativum and
Ginkgo biloba. Phytomedicine, 2007;14(è-8):447-51
Gonzales-Gros M, Marcos A, Pietrzik K. Nutrition and cognitive impairment in the elderly. Br J Nutr, 2001, 86(3):313-23
Gray SL, Hanlon JT, Landerman LR, Artz M, Schmader KE, Fillenbaum GG. Is antioxidant use protective of cognitive function in the community-dwelling elderly ? Am J
Geriatr Pharmacother, 2003 ; 1(1) :3-10.
Harrison NL et Gibbsons SJ. Zn2+: an endogenous modulator of ligand- and voltage-gated ion channels. Neuropharmacology. 1994;33(8):935-52. 
Hollenberg NK. Vascular action of cocoa flavanols in humans: the roots of the story. J Cardiovasc Pharmacol, 2006:47 Suppl 2:S99-102.
Hsiao G, Fong TH, Tzu NH, Lin KH, Chou DS, Sheu JR. A potent antioxidant, lycopene, affords neuroprotection against microglia activation and focal cerebral ischemia



in rats. In vivo, 2004;18(3):351-6
Hughes DA., Selhub J, Bostom AG. The effect of folic acid fortification on plasma folates and total homocysteine. N Engl J Med , 1999, 340: 1449-54
Kado DM, Karlamangla AS, Huang MH, Troen A, Rowe JW, Selhub J, Seeman TE. Homocysteine versus the vitamins folate, B6 and B12 as predictors of cognitive
functions and decline in older high-functioning adults: MacArthur Studies of Successful Aging. Am J Med, 2005; 118(2):161-7.
Li Y, Hough CJ, Suh SW, Sarvey JM, Frederickson CJ. Rapid translocation of Zn(2+) from presynaptic terminals into postsynaptic hippocampal neurons after physiological
stimulation. J Neurophysiol. 2001;86(5):2597-604.
Luchsinger JA, Tang MX, Miller J, Green R, Mayeux R. Relation of higher folate intake to lower risk of Alzheimer disease in the elderly. Arch Neurol, 2007;64(1):86-92.
Martin A, Prior R, Shukitt - Hale B, Cao G, Joseph JA. Effects of fruits and vegetables, or vitamin E-rich diet on vitamin E and C distribution in peripheral and brain tissues:
implications for brain functions. J Gerontol A Biol Sci Med Sci, 2000, 55(3):B44-51
Martin A, Youdim K, Szprengiel A, Shukkitt-Hale B, Joseph J. rôle of vitamins E and C on neurodegenerative diseases and cognitive performance. Nutr Rev., 2002,
60(10Pt1): 308-26
Maxwell CJ, Hicks MS, Hogan DB, Basran J, Ebly EM. supplemental use of antioxidant vitamins and subsequent risk of cognitive decline and dementia. Dement Geriatr
Cogn Disord, 200(;20(1): 45-51.
Mc Daniel MA, Meir SF, Einstein GO. Brain-specific nutrients: A memory cure?? Psychol Sci Public Interest, 2002; 3:12-38
Mendelsohn AB, Belle SR, Stoehr GP, Ganguli M. use of antioxydant supplementation and its association with cognitive function in a rural elderly cohort: the MoVIES
project, Am J Epidemiol, 1998, 1;148(1):38-44
Meunier N, O’Connor JM, Maiani G, Kashman KD, Secker DL, Ferry M, Roussel AM and Coudray C.Importance of zinc in the Elderly: The ZENITH study. Eur J Clin
Nutr. 2005;59 Suppl 2:S37-S41.
Meydani M. Antioxidants and cognitive functions, Nutr Rev, 2001, 59/8, S75-S82
Miller JW. Vitamin E and memory: is it a vascular protection?Nutr Rev, 2000, 58(4): 109-111
Mischoulon D et  Raab MF. The role of folate in depression and dementia. J Clin Psychiatry, 2007;68 Suppl 10:28-33
Mocchegiani E, Bertoni-Freddari C, Marcellini F, Malavolta M. Brain, aging and neurodegeneration: Role of zinc ion availability. Prog Neurobiol. 2005;75:367-90.
Morris MC, Evans DA, Bienas JL. Vitamin E and cognitive decline in older people Arch neurol 2002, 59: 1125-1131
Morris MC, Evans DA, Tangney CC, Bienas JL, Wilson RS. Relation of the tocopherol forms to cognitive changes. Am J Clin Nutr, 2005; 81(2):508-514.
Numagami Y, Sato S, Ohnishi T. attenuation of rat ischemic brain damage by aged garlic extracts: a possible protecting mechanism as antioxidants. Neurochem Int,
1996;29(2):135-43
Obeid R, Mc Caddon A, Herrmann W. The role of hyperhomocysteinemia and B vitamin deficiency in neurological and psychiatric diseases. Clin Chem Lab Med.
2007;45 (12):1590-606;
Ortega RM, Requejo AM, Andrés P, López-Sobaler AM, Quintas ME, Redondo MR, Navia B, Rivas T. Dietary intake and cognitive function in a group of elderly people.
Am J Clin Nutr. 1997;66:803-9.
Ortega RM, Requejo AM, Lopez-Sobaler AM, Andrea F, Navia B, Perea JM, Robles F.cognitive function in elderly people is influenced by vitamin E status.J Nutr, 2002,
132(7): 2065-8
Perez-Severiano f, Rodriguez-Perez M, Pefraza-Chaverri J et Coll. S Allyl cysteine, a garlic derived antioxidant, ameliorates quinolinic acid-induced neurotoxicity and
oxidative damage in rats. Neurochem Int., 2004; 45(8):1175-83.
Perez-Severiano f, Rodriguez-Perez M, Pefraza-Chaverri J et Coll. S Allyl cysteine, prevents amyloid beta peptide induced oxidative stress in rat hypoccampus and
ameliorates learning deficits. Eur J Pharmacol. 2004;489(3):197-202.
Perrig WJ, Perrig P, Stahelin HB. The relation between antioxidants and memory performance. JAGS, 1997, 45:718-724
Rahman K. Garlic and aging: new insights into an old remedy Ageing Res Rev, 2003;2(1):39-56.
Rosado JL. Zinc deficiency and its functional applications. Salud Publica Mex, 1998, 40(2): 191-8
Rosenberg IH B Vitamins, homocysteine and neurocognitive functions; Nutr Rev, 2001, 59, S69-S74
Rozan P, Hidalgo S, Nejdi A, Bisson JF, Lalonde R, Messaoudi M. Preventive antioxidant effects of cocoa polyphenolic extract on free radical production and cognitive
performances after heat exposure in wistar rats. J Food Sci; 2007. 72(3):S203-6.
Saleem S, Ahmad M, Ahmad AS, Yousuf S, Ansari MA, Khan MB, Ishrat T, Islam F. behavioural and histological neuroprotection of aqueous garlic extract after reversible
focal cerebral ischemia. J Med Food, 200-, 9(4):537-44.
Sandstead HH, Frederickson CJ, Penland JG. History of zinc as related to brain function. J Nutr. 2000;130 Suppl 2:496S-502S.
Seshadri S, Beiser A, Selhub J. Plasma homocysteine as a risk factor for dementia and Alzheimer diseases. N Engl J Med, 2002, 34: 6476-483
Sher L. Effects of selenium status on mood and behaviour: role of thyroid hormones. Aust N Z J Psychiatry. 2002; 36(4):559-60. 
Sher L. Role of Selenium depletion on mood and behaviour; Med Hypotheses, 2002, 59(1):89-91
Sher L. Role of thyroid hormones in the effects of selenium on mood, behavior, and cognitive function. Med Hypotheses 2001; 57(4):480-33.
.Smith AD Prevention of dementia: a role for B vitamins ?? Nutr Health, 200-;18(3):225-226
Smorgon C, Mari E, Atti AR, Dalla Nora E, Zamboni PF, Calzoni F, Passaro A, Fellin R. Trace elements and cognitive impairment : an elderly cohort study. Arch Gerontol
Geriatr Suppl. 2004;(9):393-402.
Takeda A. Movement of zinc and its functional significance in the brain. Brain Res Rev. 2000;34:137-48.
Takeda A. Zinc homeostasis and functions of zinc in the brain. Biometals. 2001;14(3-4):343-51.
Tiemeir H, Fekkes D, Hofman A, van Tuijl HR, Kilian AJ, Breteler MM. Plasma pterins and folate in late life depression: the Rotterdam Study. Psychiatry Res 2006;145 (2-
3):199-206
Tucker KL, Qiao N, scott T, Rosenberg I, Spiro A. High homocysteine and low B vitamins predict cognitive decline in aging men: The Veterans Affairs Normative Aging
Study. Am J clin, Nutr, 2005;82(3):627-635
Wauben IP, Xing HC, Wainwright PE. Neonatal dietary zinc deficiency in artificially reared rat pups retards behavioral development and interacts with essential fatty acid
deficiency to alter liver and brain fatty acid composition. J Nutr. 1999; 129(10):1773-81.
Williams MJ, Sutherland WH, McCormick MP, Yeoman DJ, de Jong SA. Aged garlic extract improves endothelial function in men with coronary artery disease; Phytother
Res, 2005;19(4):314-9.
Zhang Y, Moriguchi T, Saito H, Nishiyama N. Functional relationship between age-related immunodeficiency and learning deterioration. Eur J Neurosci,
1998;10(12):3869-75.



P H Y S I O M A N C E®

Valeur énergétique

Protides
Glucides
Lipides
Lécithine de soja

dont phosphatidylcholine
Extrait de kola

dont caféine
Fer 
Magnésium
Zinc
Vitamine B6
Vitamine B9

0,5 kcal
2,1 kJ
traces
traces
traces

333,3 mg
100,0 mg
100,0 mg

12,0 mg
14,0 mg
45,0 mg
10,0 mg

0,6 mg
200,0 µg 

45,1 kcal
188,4 kJ

1,8 g
3,1 g
2,9 g

30,3 g
9,1 g
9,1 g
1,1 g
1,3 g
4,1 g
0,9 g

54,6 mg
18,2 mg

par comp.pour 100 g

100,0
15,0
66,7
30,0

100,0

100,0
15,0
66,7
30,0

100,0

% AJR* / comp.
France   Belgique

• Quand le conseiller ?
• en période d’examens ou de sollicitations 
intellectuelles importantes
• en cas de baisse des capacités de mémoire et de
concentration

• Conseil d’utilisation : 
1 comprimé par jour le matin pendant les 20 jours 
précédents les examens et pendant toute la durée de 
ceux-ci

• Conditionnement : 
30 comprimés
90 comprimés

Valeur énergétique

Protides
Glucides
Lipides
Extrait de cacao

dont polyphénols
Extrait de tomate

dont lycopène
Extrait d'ail vieux

dont allicine
Cuivre
Sélénium
Zinc
Vitamine B1
Vitamine B2
Vitamine B6
Vitamine B8
Vitamine B9
Vitamine B12
Vitamine C
Vitamine E naturelle

0,2 kcal
1,0 kJ
traces
traces
traces

150,0 mg
60,0 mg
20,0 mg

2,0 mg
100,0 mg

0,3 mg
2,0 mg

50,0 µg
15,0 mg 

1,4 mg 
1,6 mg 
1,0 mg 

0,03 mg
200,0 µg

2,0 µg
120,0 mg

10,0 mg  

24,1 kcal
100,9 kJ

0,9 g
4,3 g
0,4 g

14,7 g
5,9 g
2,0 g
0,2 g
9,8 g

29,3 mg
195,6 mg

4,9 mg
1,5 g

136,9 mg
156,4 mg

97,3 mg
2,9 mg

19,6 mg
19,6 µg
11,7 g

977,4 mg

par comp.pour 100 g

100,0
50,0
20,0

100,0
200,0 
200,0
100,0

181,9
71,4

100,0
100,0
100,0

50,0
20,0

100,0
200,0 
200,0
100,0

% AJR* / comp.
France   Belgique

Liste des ingrédients : Agent de charge : cellulose microcristalline, extrait de
cacao titré en polyphénols (maltodextrine), vitamine C, gluconate de zinc,
extrait d'ail vieux (maltodextrine), levure enrichie en sélénium, extrait de tomate
titré en lycopène (stabilisant : amidon modifié, émulsifiants : sucro-ester,
lécithine de soja, gélifiant : gomme arabique, fluidifiant : silice colloïdale),
gluconate de cuivre, vitamine E naturelle (soja), anti-agglomérant : silice
colloïdale, agent de charge : hydroxypropylméthylcellulose, colorant : dioxyde
de titane, agent de charge : polydextrose, humectant : éthanol, anti-
agglomérant : stéarate de magnésium, agent d'enrobage : shellac, anti-
agglomérant : talc, vitamines B1 et B2, agent de charge : maltodextrine,
émulsifiant : triglycérides à chaîne moyenne, vitamine B6, agents d'enrobage :
polyvinylpyrrolidone et ester acétique de monoglycérides d'acides gras,
vitamines B9, B8 et B12.

V
D

O
C

40
0Liste des ingrédients : Lécithine de graine de soja titrée en

phosphatidylcholine, agent de charge : cellulose microcristalline,
carbonate de magnésium, extrait de kola noix titré en caféine,
bisglycinate de fer, gluconate de zinc, glycérophosphate de
magnésium, agent de charge : hydroxypropylméthylcellulose, anti-
agglomérant : silice colloïdale, colorant : dioxyde de titane, agent de
charge : polydextrose, anti-agglomérants : stéarate de magnésium et
talc, agent de charge : maltodextrine, émulsifiant : triglycérides à
chaîne moyenne, vitamines B6 et B9.

Le programme d'activité physique spécifique

Cogni+Mémo Exam

• Quand le conseiller ?
• à partir de 50 ans, en prévention du vieillissement 
cérébral
• pour maintenir ou restaurer le statut en micronutriments 
nécessaires au bon fonctionnement cognitif 

• Conseil d’utilisation : 
1 comprimé par jour, pendant 1 à 3 mois, à renouveler 
si besoin.

• Conditionnement : 
30 comprimés
90 comprimés


