2 ERGYDETOX

PROTECT

DETOXIFIANT SOUFRE

ERGYDETOX est une association de plantes et de substances soufrées qui stimulent de nombreux processus biologiques
de détoxification, en particulier au niveau hépatique (sulfoconjugaison) et jouent un role important dans la neutralisation
des toxiques. Leur action est renforcée par I'apport d’oligoéléments et de vitamines B.

ERGYDETOX, pourra étre conseillé :
* Pour la détoxification générale.
Notamment grace au pissenlit qui aide a la détoxification de I'organisme.
 Pour favoriser les fonctions d’élimination hépatique, biliaire et rénale.
Notamment grace au pissenlit qui soutient les fonctions hépatiques, biliaires et rénales.
* En cas de présence de polluants et métaux lourds : atmosphére et eaux polluées, tabac, amalgames...
Notamment grace a I'ail qui protége le foie et participe a I'élimination des substances toxiques du corps.

@ CONSEILS D UTILISATION

1.a 2 gélule(s) par jour pendant un repas.
Pour une meilleure tolérance : 1 gélule par jour pendant 1 semaine, puis 2 gélules par jour si besoin.

@ COMPOSITION pour :

Femmes enceintes Hypothyroidie 1 gélule 2 gélules AR*
et allaitantes ou traitement de la : .
(radis noir) thyroide (brocoli) eXtr?'tS d‘? :
Pissenlit 20mg ** 40 mg =
Radis noir 15mg ** 30mg -
@ @ Brocoli 10mg ™  20mg -
Ail 10mg ** 20mg -
Personnes sous Obstruction Taurine 100 mg 200 mg -
anti-coagulants (ail) des voies biliaires L-cystéine 80 mg 160 mg -
L-méthionine 30mg 60 mg -
; L-glutamine 30mg 60 mg -
INGREDIENTS Glycine 30mg 60 mg ,
L-cystéine, taurine, anti-agglomérants : phos- Zinc 3,5mg rmg 70%
phate dicalcique, stéarate de magnésium végé- Manganese 0,5mg Tmg  50%
tal ; extraits de pissenlit (Taraxacum officinale Cuivre 0,25 mg 0,5mg 50 %
(L.) Weber ex F.H.Wigg), de radis noir (Rapha- ~ Selenium 14ug 28pg 0%
nus sativus L.), de brocoli (Brassica oleracea L.) Vitamine B2 0,7mg 14mg  100%
et d'ail (Allium sativum L.), L-méthionine, L-gluta- Vitamine B3 8mg 16mg  100%
mine, glycine, citrates de zinc et de manganése, Vitamine B6 0,7mg 1,4mg  100%
vitamines B2, B3, B6, B9, B12, sélénite de sodium, Vitamine B9 0,1 mg 02mg  100%
gluconate de cuivre. Vitamine B12 1,259 2,509 100%
Gélule : gélatine de poisson. * Apports de Référence.
Allergéne : poisson. **Equivalent plante séche.
[E] PRESENTATION
Pot de 60 gélules: ACL 3664524000150 Nutergia

Document destiné aux professionnels de santé, ne peut étre ni copié, ni distribué au consommateur final. Le document ainsi que sa terminologie ne peuvent étre utilisés a des fins promotionnelles.
Le professionnel de santé garde son libre-arbitre sur les informations mises a sa disposition et sur I'état de santé de son interlocuteur. Les compléments alimentaires ne se substituent pas a une
alimentation variée, équilibrée, a un mode de vie sain et a un traitement médical.
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Deétoxification de I'organisme

L'organisme est constamment exposé a des substances toxiques, qui peuvent étre d’origine exogene (polluants, pesticides,
alcool, tabac, médicaments, métaux lourds...) ou endogéne (déchets cellulaires, résidus du métabolisme...). L'accumulation
de ces substances peut « encrasser » les cellules et perturber le bon fonctionnement physiologique de I'organisme.
Heureusement, celui-ci posséde de puissants systémes de détoxification et d’élimination, principalement localisés au
niveau du foie et des différents émonctoires (tels que rein et intestin). Mais ces systémes, parfois sur-sollicités, peuvent étre
débordés. Les déchets s’accumulent, détoxification et drainage seront alors nécessaires pour « nettoyer » I'organisme.

La detoxification hépatique

La détoxification hépatique se déroule en 2 phases:

* Phase 1 d’activation: au cours de laquelle les subs-
tances toxiques sont transformées en dérivés oxydeés.
Différentes réactions interviennent dans cette premiére
phase : oxydation, réduction, hydrolyse par le biais des
enzymes de la phase 1, les cytochromes P450.

* Phase 2 de conjugaison: durant cette phase, diffé-
rentes réactions enzymatiques permettent de greffer des
groupements hydrophiles sur les dérivés oxydés, pour
favoriser leur solubilisation dans I’eau et donc leur
élimination. Il s’agit de réactions de sulfoconjugaison (a
partir du glutathion), d’amino-conjugaison (a partir des
acides aminés taurine, glycine, glutamine), d’acétylation
(N-acétyl transférase) ou de méthylation. Ces réactions
font intervenir des cofacteurs vitaminiques (vitamines
B2, B3, B6, B9, B12) et des oligoéléments catalyseurs.

S’en suit une étape de drainage et d’élimination par la
bile ou les urines (parfois appelée phase 3). Les princi-
paux organes d’élimination sont donc les reins, les intestins
(aidés par la vésicule biliaire) mais aussi la peau et les
muqueuses.

La phase 1 produit des dérivés oxydés intermédiaires tres
dangereux car pro-oxydant. La détoxification hépatique va
donc également solliciter des systémes de protection
antioxydante, le glutathion en étant I'antioxydant majeur.

Acides aminés, composes soufres
et detoxification

Les acides aminés soufrés

Pour assurer la sulfoconjugaison, processus de détoxifica-
tion hépatique majeur, I'organisme a besoin de molécules
soufrées apportées par exemple par certains acides aminés
comme la taurine et la méthionine.

La taurine permet également la synthése de diverses molé-
cules de détoxication comme les taurocholates présents
dans les sels biliaires?.

Par ailleurs, de récentes études menées sur la taurine ont
montré son importance : présente en teneur élevée dans
les tissus cérébraux et dans la rétine, elle joue un rdle
neuromodulateur et protecteur**°!. D’autres études
suggerent des effets hépatoprotecteurs de la taurine®®”,
notamment contre les dommages oxydatifs et la stéatose®.

La méthionine est un acide aminé gluconéogénique essentiel
contenant du soufre. Entrant dans le cycle de ’homocys-
téine, elle est précurseur de la taurine et de la cystéine,
acides aminés de la sulfoconjugaison, et peut étre convertie
en S-adénosylméthionine (SAM)®. Or, le rdle hépatopro-
tecteur de la SAM a récemment été mis en évidence.

Cystéine, glycine et glutamine, acides aminés précur-
seurs du glutathion

La glycine et la cystéine entrent dans les voies de synthése
du glutathion™. Un apport de ces acides aminés permet
de restaurer efficacement les taux de glutathion dans
les tissus'™>'™¥.

Le glutathion est un puissant antioxydant, il joue un
role important dans la neutralisation et la détoxification
des métaux lourds. Il protége les enzymes de I'action
des métaux lourds qui possedent une forte affinité pour les
fonctions «thiol» (SH), omniprésentes dans les enzymes.
Le glutathion fixe les métaux lourds comme le mercure
qui peut alors passer dans la circulation et étre excrété.

Vitamines du groupe B et
oligoélements cofacteurs

Cycle de I’nomocystéine, synthése du glutathion a partir
des acides aminés précurseurs, sulfoconjugaison, réac-
tions de détoxification de phase 1 et de phase 2... Toutes
ces réactions enzymatiques nécessitent des cofacteurs
vitaminiques du groupe B ainsi que des oligoéléments
catalyseurs.

Ainsi, les vitamines B2, B6 et B12 sont impliquées a plu-
sieurs niveaux dans le cycle de ’homocystéine et dans
sa transformation en cystéine™. La transformation de la
cystéine en sulfate nécessite les vitamines B2 et B6.
Le sulfate formé sera par la suite transformé en 3’-phos-
phoadénosine-5’-phosphosulfate (PAPS) permettant la
sulfoconjugaison en phase 2. De méme, les synthéses
de glutathion et de taurine a partir de la cystéine font
intervenir les vitamines B2, B3 et B6.

Le zinc est un cofacteur de la méthionine synthase"™ et
de la BHMT (betaine-homocysteine methyltransferase)"™,
enzymes intervenant dans le cycle de I’homocystéine.

Le zinc, le manganése et le cuivre, notamment catalyseurs
de la Super Oxyde Dismutase (SOD)"”, possédent des
propriétés antioxydantes. Le zinc intervient dans la neutrali-
sation et I’élimination du mercure et des métaux lourds.

Plantes et détoxification

Le brocoli - Brassica oleracea L.

Le sulforaphane, composeé soufré présent dans le brocoli,
est un régulateur de la détoxification hépatique. Il stimule
I'activité de plusieurs enzymes de la phase 2 (quinone réduc-
tase, glutathion réductase, glutathion S-transférase)"® ™%,
Le sulforaphane joue aussi un rdle protecteur : il pourrait
ainsi protéger le foie contre la toxicité du paracétamol"*?
et prévenir les lésions hépatiques liées a 'exceés d’alcool *°'.
Cette protection passerait par I'induction de I’néme oxygé-
nase (HO-1), enzyme de défense antioxydante par I'activation
du facteur de transcription Nrf2®" 1. Un essai clinique



Detoxification de I'organisme

suggere que la consommation d’extraits de brocoli riches
en sulforaphane ou en glucoraphanine, son précurseur
d’origine végétale, favorise la détoxification des polluants
atmosphériques toxiques et cancérogénes™’.

Le pissenlit - Taraxacum officinale (L.) Weber ex F.H.Wigg

Le pissenlit est un diurétique™ participant  la détoxifi-
cation de I'organisme. UAgence Européenne du Médicament
reconnait son usage traditionnel pour augmenter le
volume des urines lors de problémes urinaires™. Au
niveau du foie, le pissenlit réduirait les lésions induites
par des substances toxiques (paracétamol, alcool) en
diminuant les dommages oxydatifs®"?*,

Lail - Allium sativum L.

Lail est riche en composés soufrés, en particu-
lier I'allicine et les sulfures d’allyle. D’aprés une étude,

les sulfures d’allyle augmenteraient I’activité d’en-
zymes de détoxification de phase 1 (cytochrome
P-450) et de phase 2 (glutathion S-transférase,
quinone réductase et glutathion peroxydase)®’.
L'ail présenterait également des effets hépatoprotecteurs,
diminuant les lésions et le stress oxydatif induits par I'étha-
nol®”, et protégeant le foie et les reins contre le stress
oxydatif induit par le plomb®".

Le radis noir - Raphanus sativus L.

Le radis noir augmente 'activité de plusieurs enzymes
de la détoxification hépatique (cytochromes P-450,
quinone réductase, glutathion S-transférase)® * 3 ||
offrirait une protection contre I’hépatotoxicité induite par
le paracétamol ou le tétrachlorure de carbone CCI41* %,
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Détoxification hépatique : roles des acides aminés, oligoéléments, vitamines et plantes.
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