
Mito SAP est une formule synergique contenant des nutraceutiques clés et qui aide à améliorer la santé 
mitochondriale. Mito SAP peut être utilisé en combinaison avec L‑Taurine SAP pour soutenir un métabolisme 
énergétique optimal des mitochondries. Ces « centrales énergétiques » des cellules sont des organites 
cruciaux pour la survie et la mort cellulaires, et sont impliquées dans des fonctions importantes telles 
que la phosphorylation oxydante ainsi que la synthèse, la signalisation, et la prolifération de l’ATP. Le 
dysfonctionnement mitochondrial causé par le stress oxydatif et le vieillissement est impliqué dans plusieurs 
maladies cardiovasculaires et neurodégénératives, de même que dans certains cancers. Mito SAP contient une 
combinaison d’ingrédients actifs : N‑acétyl‑l‑carnitine, quercétine, acide R‑α‑lipoïque, extrait de pépins de raisin, 
thiamine, et coenzyme Q10 (en tant que PQ10, soit de la coenzyme Q10 émulsionnée de pois pour une meilleure 
absorption), tous de la plus haute qualité et efficacité pour un support optimal des mitochondries. Mito SAP 
peut aider à favoriser la biogenèse mitochondriale, aider à protéger les mitochondries des dommages oxydatifs, 
et améliorer l’endurance physique. En outre, Mito SAP peut aider à réduire les anomalies mitochondriales en 
maintenant la capacité de tamponnage du pH mitochondrial, l’activité de la chaine de transport d’électrons, 
et la génération d’ATP. Par conséquent, Mito SAP, en régulant la fonction mitochondriale et le métabolisme 
énergétique, peut être très utile pour favoriser la santé cardiovasculaire, neurologique, et rétinienne.

INGRÉDIENTS ACTIFS
Chaque capsule végétale sans OGM contient :

Chlorhydrate d’acétyl‑l‑carnitine . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .   333,33 mg
Quercétine. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .   166,67 mg
Acide R‑alpha‑lipoïque. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .   100 mg
Extrait de pépins de raisin (Vitis vinifera), 95 % de proanthocyanidines  . . . . . . . . .   83,33 mg
Vitamine B1 (chlorhydrate de thiamine). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .   33,33 mg
PQ10 (coenzyme Q10 émulsifiée) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .   20 mg

Autres ingrédients : Stéarate de magnésium végétal, protéine de pois, et dioxyde de silicium dans une capsule 
composée de gomme de glucides végétale et d’eau purifiée.

Ce produit est sans OGM et végétalien.

Ne contient pas : Gluten, soja, blé, œufs, produits laitiers, agrumes, agents de conservation, arômes et colorants 
artificiels, amidon, ou sucre.

Mito SAP contient 90 capsules par bouteille.

DIRECTIVES D’UTILISATION
Adultes : Prendre 1 capsule de Mito SAP et une de L‑Taurine SAP trois fois par jour avec de la nourriture ou tel 
qu’indiqué par votre praticien de soins de santé. Durée d’utilisation : Consulter un praticien de santé pour 
une utilisation au‑delà de 12 semaines.

INDICATIONS
Mito SAP :
 · Fournit une source de coenzyme Q10, un antioxydant impliqué dans le soutien de la production d’énergie 

cellulaire et la synthèse mitochondriale de l’ATP.
 · Peut aider à favoriser la biogenèse mitochondriale et aider à protéger les mitochondries des dommages 

oxydatifs.
 · Peut être utile pour améliorer l’endurance à l’exercice.
 · Peut aider à réduire les anomalies mitochondriales en maintenant la capacité de tamponnage du pH 

mitochondrial, l’activité de la chaine de transport d’électrons, et la génération d’ATP.
 · Peut être utilisé pour améliorer les réponses inflammatoires saines et le statut antioxydant.

PRÉCAUTIONS ET AVERTISSEMENTS
Consulter un praticien de soins de santé avant d’utiliser si vous êtes enceinte ou allaitez ; si vous avez une 
maladie du foie, une maladie rénale, ou des troubles épileptiques ; si vous prenez des médicaments contre 
la pression artérielle ; ou si vous faites du diabète. Peut causer des problèmes digestifs. Cesser d’utiliser et 
consulter un praticien de soins de santé en cas de transpirations, pâleur, frissons, maux de tête, vertiges, ou 
confusion.

PURETÉ, PROPRETÉ, ET STABILITÉ
Tous les ingrédients énumérés pour chaque lot de Mito SAP ont été testés par un laboratoire externe certifié 
ISO 17025 pour leur identité, leur puissance, et leur pureté.
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MÉTABOLISME MITOCHONDRIAL ET IMPLICATIONS SUR LA SANTÉ
Les mitochondries, souvent appelées « centrales énergétiques de la cellule », sont des organites 
cellulaires complexes qui existent en tant que réseau tubulaire et constituent l’organe le 
plus actif et le plus important pour déterminer la survie continue ou la mort de la cellule [1]. 
Les mitochondries consomment près de 90 % de l’oxygène cellulaire total pour permettre la 
phosphorylation oxydante et la synthèse de l’adénosine triphosphate (ATP) [1]. Les cellules 
contiennent environ de 1000 à 2500 mitochondries, une cellule moyenne utilisant 10 milliards 
de molécules d’ATP par jour, ce qui totalise environ 3,0 × 1025 molécules d’ATP chez un adulte 
typique. On croyait à l’origine que le rôle des mitochondries se limitait uniquement à la 
production d’énergie sous forme d’ATP, mais des recherches menées au cours des dernières 
décennies ont mis en lumière le rôle polyvalent des mitochondries dans des activités cellulaires 
comme la signalisation, la prolifération, et la mort [1][2]. Notamment, la taille, le nombre, et 
l’emplacement des mitochondries dans une cellule dépendent des besoins cellulaires. La prise 
de conscience croissante du rôle crucial des mitochondries dans une pléthore de processus 
cellulaires rend évident que le dysfonctionnement mitochondrial est lié à la pathogenèse dans 
une variété de maladies [1]. Par exemple, le dysfonctionnement mitochondrial est impliqué dans 
les maladies coronariennes et le diabète [3].

Stress oxydatif et dommages mitochondriaux
Divers compartiments des mitochondries agissent ensemble pour générer de l’ATP dans un 
processus complexe impliquant la chaine de transport d’électrons (CTÉ) et la phosphorylation 
oxydante (PHOSOX) [2]. Les carences nutritionnelles, les toxines environnementales, et les 
dommages oxydatifs affectent le fonctionnement normal des mitochondries. En outre, la 
principale source de stress oxydatif des cellules est la fuite d’oxygène et d’électrons de haute 
énergie provenant des mitochondries dans des conditions de carences d’éléments nutritifs 
clés ou de molécules protectrices antioxydantes [2]. La chaine respiratoire mitochondriale est 
également une puissante source de dérivés réactifs de l’oxygène (DRO), principalement le radical 
superoxyde et le peroxyde d’hydrogène. En raison de cette production de DRO, des dommages 
biologiques aux lipides, aux protéines, et à l’ADN cellulaires peuvent se produire. En particulier, 
l’ADN mitochondrial (ADNmt) est extrêmement sensible aux dommages causés par les DRO 
en raison de sa proximité étroite avec la zone de production des DRO [4]. Les mitochondries 
deviennent donc à la fois des sources importantes de dommages oxydatifs de même que leur 
cible [4].

Dysfonctionnement des mitochondries dans la neurodégénérescence
La forte relation entre le dysfonctionnement mitochondrial et la neurodégénérescence 
s’explique par le fait que le cerveau utilise 70 % de l’ATP [1]. Dans les neurones, les mitochondries 
s’accumulent principalement à haute énergie, exigeant des sites tels que les terminaux 
présynaptiques, les nœuds de Ranvier, ainsi que les cônes et les branches de croissance active [3].

Mitochondries et vieillissement
L’une des causes du dysfonctionnement mitochondrial est le vieillissement, qui se caractérise par 
un déclin de la respiration mitochondriale et de la capacité d’oxydation, une augmentation du 
stress oxydatif, une réduction de la masse mitochondriale, et des changements morphologiques 
des mitochondries [3]. Ce sont des signes de vieillissement malsain et, par conséquent, le 
maintien de la santé mitochondriale est de la plus haute importance pendant le vieillissement 
pour une vie saine [3].

La dysfonction des mitochondries dans la lésion par ischémie et reperfusion
La lésion par ischémie et reperfusion (I/R) du cœur représente un problème de santé majeur, 
et est principalement associé à des syndromes coronariens aigus [5]. Les mitochondries occupent 
un volume fractionnaire fixe (≈ 21 % de la masse cardiaque totale) chez les mammifères 
et sont stratégiquement placés à proximité des myofibrilles pour assurer l’apport d’une 
énorme quantité d’ATP. Le perturbation du système d’électrons mitochondriaux est une 
source potentielle d’oxyradicaux conduisant à des lésions I/R. La dysfonction mitochondriale 
entrainant la mort de cardiomyocytes pendant la lésion par I/R est principalement causée par 
un certain nombre de mécanismes tels que la dysrégulation du calcium, l’appauvrissement de 
l’ATP, la libération des protéines proapoptotiques, et le stress oxydatif [5].

NUTRACEUTIQUES POUR LA SANTÉ MITOCHONDRALE
Acide α‑lipoïque
L’acide α‑lipoïque (AAL) est un composé disulfure endogène synthétisé de novo dans les 
mitochondries. Outre son rôle bien établi dans le métabolisme de l’énergie mitochondriale 
et les effets antioxydants, diverses études ont démontré que l’AAL exerce également d’autres 
effets bénéfiques, y compris l’atténuation de la dégradation mitochondriale pendant le 
vieillissement, et un effet antitumoral ciblé vers les mitochondries [6]. L’absorption maximale 
et les concentrations plasmatiques sont 50 % supérieures pour l’isomère R (naturellement 
synthétisé et utilisé dans les systèmes biologiques) par rapport à l’isomère S de l’AAL [7]. L’AAL 
est également fortement recommandé pour traiter la neuropathie diabétique. Un traitement de 
24 h à l’AAL a amélioré la sensibilité à l’insuline, restauré les niveaux d’expression des complexes 
PHOSOX mitochondriaux, et accru la production d’ATP intracellulaire dans un modèle de cellules 
avec stress réticulaire endoplasmique [8]. En outre, l’AAL a accru la capacité d’oxydation β des 
mitochondries et atténué le dysfonctionnement mitochondrial induit par l’oligomycine [8].

Dans une étude, l’administration d’AAL a permis de favoriser la biogenèse mitochondriale et le 
remodelage analogue au gras brun chez les adipocytes sous‑cutanés blancs cultivés provenant 
de donneurs en surpoids ou obèses [9].

Coenzyme Q10 (PQ10)
La coenzyme Q10 (CoQ10) est la forme prédominante de l’ubiquinone chez les humains, servant 
de support d’électrons dans la chaine respiratoire mitochondriale (CRM), et est un antioxydant 
liposoluble [10]. La carence en CoQ10 est associée à divers troubles de la CRM. Plusieurs études 
ont évalué le potentiel thérapeutique de la CoQ10 dans le traitement des troubles de la CRM [10]. 
Certains des bienfaits observés auprès de patients atteints de problèmes de la CRM dans 
ces études incluent la réduction de la fonction de tremblement neurologique et de l’ataxie, 
de l’intolérance à l’exercice, des crampes, et de la raideur musculaire [10]. En particulier, dans 
une étude, 30 patients atteints de cytopathie mitochondriale recevant 1200 mg/j de CoQ10 
pendant 60 jours ont montré des améliorations modérées de la capacité d’exercice cyclique [11]. 
À l’aide d’un modèle de cellule neuronale de carence en CoQ10, les chercheurs ont établi que le 
traitement à la CoQ10 a considérablement diminué le niveau mitochondrial de superoxyde et 
a rétabli le potentiel de la membrane mitochondriale à 90 % du niveau de contrôle dans les 
neurones déficients en CoQ10 [12].

Thiamine
Les défauts d’oxydation des pyruvates dus à la réduction de l’activité de la pyruvate 
déshydrogénase (PDH) affectent le métabolisme énergétique mitochondrial, conduisant à des 
maladies mitochondriales [13]. La thiamine est un cofacteur essentiel de la PDH. Des études 
menées sur des animaux témoignent de la capacité neuroprotectrice des suppléments de 
thiamine pour améliorer la fonction neurologique et la consommation d’oxygène dans les 
mitochondries, restaurer les niveaux de pyrophosphate de thiamine, et augmenter l’activité de 
la PDH dans le cerveau [13].

Le traitement à la thiamine (300 mg trois fois par jour) de patients atteints du syndrome de 
Kearns‑Sayre a normalisé les taux anormaux de lactate et de pyruvate [14]. Dans une autre étude 
avec un patient atteint de myopathie mitochondriale, de cardiomyopathie, et d’acidose lactique, 
le traitement à la thiamine (100 mg deux fois par jour) combiné à de la prednisone a accru la 
force globale et réduit l’acidose lactique [15].

Quercétine
La quercétine est un polyphénol alimentaire important et, outre ses propriétés antioxydantes 
et antiinflammatoires, il module aussi la fonction mitochondriale, en modifiant la biogenèse 
mitochondriale, en influençant le potentiel de la membrane, et en régulant l’activité de la 
CTÉ ainsi que la génération d’ATP [16]. Dans une étude menée sur des animaux, l’administration 
de quercétine a amélioré les marqueurs de la biogenèse mitochondriale dans le muscle 
squelettique et le cerveau, et accru la tolérance à l’exercice [17]. Dans une étude clinique menée 
auprès d’humains, des participants en santé mais sans entrainement physique ayant reçu 
1000 mg/j de quercétine ont montré une capacité aérobique maximale accrue et une fatigue 
retardée lors d’un exercice prolongé [18].

Extrait de pépins de raisin (Vitis vinifera)
Il a été suggéré que l’extrait de proanthocyanidine de pépins de raisin (EPPR) puisse moduler le 
métabolisme énergétique et la fonction mitochondriale. Dans une étude menée sur des animaux, 
l’administration ponctuelle d’EPPR a augmenté les gènes clés impliqués dans le métabolisme 
énergétique et l’activité de la CTÉ, et a considérablement accru la capacité d’oxydation des 
mitochondries du tissu adipeux squelettique et brun [19]. En outre, l’administration chronique 
d’EPPR dans une étude de culture cellulaire utilisant des cellules humaines de cancer de la tête 
et du cou a démontré la fonction ciblée vers le complexe III de l CTÉ et la capacité d’induction 
de la mort apoptotique par l’EPPR [20].

N‑Acétyl‑l‑carnitine
L’acétylcarnitine (ALC) est un dérivé de la l‑carnitine qui est un acide aminé conditionnellement 
essentiel et crucial pour le transport d’acides gras à longue chaine à travers la membrane 
mitochondriale interne pour le processus de β‑oxydation. L’ALC est mieux absorbée et 
transportée plus efficacement que la l‑carnitine [21]. La supplémentation en ALC renverse de 
manière significative le déclin associé au vieillissement de la membrane mitochondriale [21]. 
La supplémentation en ALC peut réduire la dégradation mitochondriale oxydante, un facteur 
majeur du vieillissement. La coadministration d’ALC avec de l’AAL réduit les anomalies 
mitochondriales [22].

Taurine
La carence en taurine réduirait profondément l’activité complexe de la chaine respiratoire, avec 
une réduction de 30 % de la consommation d’oxygène [23]. La taurine joue un rôle important dans 
le maintien de la santé de la CTÉ. Une récente étude in vitro a noté que la supplémentation en 
taurine atténue le dysfonctionnement mitochondrial dans les cellules pathogènes dérivées du 
patient et a empêché les épisodes semblables aux AVC chez les patients atteints de myopathie 
mitochondriale, d’encéphalopathie, d’acidose lactique, ou d’épisodes semblables aux AVC [24]. 
La taurine contribue à prévenir l’éclatement oxydatif dommageable, fréquemment observé lors 
de la reperfusion, et aide également à la capacité de tamponnage du pH mitochondrial [23][25]. La 
taurine régule également la perméabilité mitochondriale en bloquant l’apoptose médiée par la 
surcharge de calcium et en protégeant contre la toxicité induite par le glutamate [23].
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