
L’importance d’une fonction 
hépatique saine

INFOS SCIENTIFIQUES

Soutien hépatique général
Le foie est le principal organe de détoxification et d’élimination des substances nocives[1]. Par ailleurs, le foie assure 
l’homéostasie métabolique[2]. Le foie transforme les aliments, favorise l’absorption des vitamines liposolubles, produit 
des protéines à partir d’acides aminés et fabrique des facteurs de coagulation, des triglycérides et du cholestérol. La 
synthèse du glycogène et la production de bile ont également lieu dans le foie, dans le but d’assurer un métabolisme 
efficace et effectif. Une fonction hépatique optimale revêt donc une importance cruciale. En même temps, la fonc-
tion hépatique est soumise à une pression constante en raison du large éventail de substances nocives qui menacent 
quotidiennement la santé et de l’alimentation occidentale qui est carencée en nutriments essentiels pour le foie. 

Toxines endogènes et exogènes
On distingue les substances toxiques endogènes (provenant du métabolisme lui-même) et exogènes (provenant de 
l’environnement comme l’alcool, les produits chimiques, les pesticides et les médicaments). Les deux types ont un 
impact potentiellement négatif s’ils ne sont pas traités correctement par les enzymes P450 du foie. C’est pour cette 
raison que le foie, et plus particulièrement les hépatocytes, contiennent de fortes concentrations d’enzymes P450 
[3,4]. D’autres tissus, tels que les intestins, les poumons, les reins et le cerveau, contiennent également ces enzymes, 
mais à des niveaux nettement inférieurs [5]. 
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Voies de détoxification de phase 1 et de phase 2
De manière générale, on distingue deux voies de détoxification : la phase 1 et la phase 2. Parfois, une troisième est 
ajoutée : l’excrétion concrète. Pour une détoxification optimale du foie, il est essentiel que ces trois phases soient ou-
vertes et en harmonie les unes avec les autres. Les problèmes de détoxification du foie se manifestent généralement 
par une phase 1 trop rapide, une phase 2 relativement lente (= stagnation) ou une bile / des fèces trop compactes 
et donc obstruées. Les métabolites de la phase 1 sont relativement toxiques. Il est ainsi très important que lors d’une 
supplémentation éventuelle, toutes les parties soient bien soutenues pour éviter la stagnation dans une phase spécifi-
que. Chaque phase nécessite un apport abondant de nutriments (voir figure 2).
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Figure 2. La détoxification du foie. 



Affaiblissement de la fonction hépatique ? 
Un affaiblissement de la fonction hépatique se traduit par divers symptômes. Souvent, les marqueurs hépatiques spé-
cifiques comme l’alanine aminotransférase (ALAT), l’aspartate aminotransférase (ASAT) ne sont pas encore perturbés. 
La stagnation de la bile peut être détectée par la phosphatase alcaline (AF) et la gamma-glutamyl transférase (GGT). 
Les premières manifestations de la faiblesse hépatique sont :
	 •	 Nausées et/ou vomissements
	 •	 Maux de tête/migraine
	 •	 Troubles digestifs, maux d’estomac
	 •	 Les selles sont de couleur pâle (mastic)
	 •	 Gonflement des jambes et des chevilles
	 •	 Peau qui démange
	 •	 L’urine devient jaune foncé
	 •	 La peau et les yeux deviennent jaunâtres (jaunisse)
	 •	 Fatigue chronique

Nutriments actifs pour soutenir le foie
Des vitamines, des minéraux & des oligo-éléments spécifiques sont nécessaires aux différentes fonctions du foie. En 
outre, diverses plantes telles que le chardon-marie et le trèfle rouge ont un effet hépatoprotecteur. La supplémen-
tation combinée a un effet régénérateur sur la fonction hépatique globale, tant en termes de détoxification que de 
fonction métabolique.

Vitamines Caractéristiques

B-vitamines [6,7] •	Production d’énergie cellulaire
•	Fonctionnement du cerveau
•	Métabolisme de l’homocystéine (spéci-

fiquement vit. B6, B12 et acide folique)
•	Protection neuronale
•	Prévention du stress oxydatif

Vitamine A [8-11] •	Antioxydant important
•	La vitamine A, ainsi que les vitamines 

C et E, servent de cofacteurs aux en-
zymes de la phase 2.

•	De nombreux produits génétiques et 
protéines de liaison aux récepteurs 
sont affectés par la vitamine A, notam-
ment ceux qui codent les récepteurs 
activés par les proliférateurs des pe-
roxysomes (PPAR) et les X-récepteurs 
des rétinoïdes (RXR). L’activation des 
gènes PPAR n’est pas régulée en cas 
d’inflammations

•	Les rétinoïdes réduisent les réactions 
locales de désinhibition via leur effet 
inhibiteur sur le TNF-α et l’IFN-γ

Vitamine C [11,12] •	Antioxydant hydrosoluble
•	Protection contre la peroxydation 

lipidique
•	Production d’enzymes P450
•	Production de monooxygénases 

contenant des flavines (FMO). Coder les 
FMO pour les enzymes métabolisant les 
médicaments

Vitamines Caractéristiques

Vitamine E [11,13-18] •	Principal antioxydant liposoluble
•	Protège la cellule du stress oxydatif 

(avec vit. C, Se et Cu)
•	Réduit les radicaux hydroperoxyles
•	Favorise la longévité des érythrocytes
•	Augmente le taux de glutathion dans 

les érythrocytes
•	Augmente les ratios de glutathion ré-

duit ou oxydé (GSH/GSSG) Un faible ra-
tio GSH/GSSG plasmatique est associé 
à une production accrue de radicaux

Minéraux et 
oligo-éléments Caractéristiques

Cuivre  [19-21] • Important pour l’enzyme superoxyde 
dismutase (SOD), le principal système 
de défense enzymatique qui convertit 
le radical oxygène (O2-) en peroxyde 
d’hydrogène (H2O2) et en oxygène 
(O2). Ce système est nécessaire car 
des radicaux superoxydes et d’autres 
substances hautement réactives 
(époxydes) se forment au cours de la 
détoxification

Molybdène  [22] •	Nécessaire à la détoxification, en parti-
culier à la détoxification des aldéhydes 
et des sulfites (enzymes hépatiques 
aldéhyde oxydase, sulfite oxydase)



Autres 
orthonutriments Caractéristiques

Acide alpha 
lipoïque [25]

•	Composé contenant du soufre, comme 
la méthionine

•	Antioxydant pour les radicaux hydroso-
lubles et les radicaux liposolubles

•	Réduit le stress oxydatif
•	Protège des dommages oxydatifs des 

protéines
•	Régule le métabolisme du glucose, 

important pour la prévention de la 
stéatose hépatique

Choline [26-28] •	Élément constitutif de la couche lipi-
dique de la membrane cellulaire

•	Élément constitutif du neurotransmet-
teur acétylcholine

•	Rôle essentiel dans l’intégrité structu-
relle de la cellule

•	Participe à la signalisation cellulaire
•	Participe à la synthèse de la S-adé-

nosyl-méthionine (SAMe) qui a des 
propriétés hépatoprotectrices.

•	En tant que source de groupes méthyls, 
elle participe directement à la signalisa-
tion nerveuse et au transport/métabo-
lisme des lipides et du cholestérol

L-Glutathion [29] •	Puissant antioxydant
•	Maintient le statut redox cellulaire
•	Réduit les peroxydases et les peroxydes

Méthionine  [30] •	Acide aminé contenant du soufre
•	Élément constitutif essentiel des proté-

ines cellulaires
•	Matière première de l’acide aminé cys-

téine et du neurotransmetteur acétyl-
choline

•	Le foie convertit la méthionine en 
sulfate et l’utilise pour éliminer les pro-
duits chimiques toxiques et les déchets

•	Essentiel pour les processus de méthy-
lation

N-acétyl-L-
Cystéine  [31,32]

•	Élément du puissant antioxydant cellu-
laire glutathion (GSH)

•	Potentiel redox cellulaire
•	Module l’inflammation par sa capacité 

à bloquer la voie NF-kB

Phytonutriments Caractéristiques

Baie de Goji 
(Lycium 
chinensis, épine 
de sureau) [39,40]

•	Connu dans la MTC comme un tonique 
pour les reins, un aliment pour le foie et 
un reconstitueur d’énergie

•	Riche source de vitamines et de 
minéraux, notamment de vitamines A, 
C et E et de flavonoïdes

Grande bardane 
(Arctium lappa) 

[41]

•	Propriétés diurétiques et purificatrices 
du sang

Giroflée (Gallium 
aparine) [42]

•	Effet nettoyant sur les reins, le sang et le 
système lymphatique

•	Diurétique

Chardon-marie 
(Silybum 
marianum) [43]

•	Hépatoprotecteur
•	Augmente la teneur totale en glutathion 

du foie notamment
•	Favorise le potentiel redox cellulaire
•	Régénération du foie
•	Améliore la glucuronidation, nécessaire 

aux enzymes de phase 2, qui sont res-
ponsables de la conjugaison de l’acide 
glucuronique à une variété de substrats 
endogènes et exogènes (par exemple, 
médicaments, bilirubine, œstrogènes)

•	Régulation à la baisse de la COX-2

Pissenlit 
(Taraxacum 
officinale, extrait 
de racine) [44]

•	Antioxydant
•	Hépatoprotecteur
•	Régénération des hépatocytes

Trèfle rouge 
(Trifolium 
pratense) [41]

•	Antispasmodique et expectorant
•	Soutient la détoxification

Minéraux et 
oligo-éléments Caractéristiques

Sélénium  [23] •	Nécessaire pour les sélénoprotéines
•	Nécessaire pour les glutathion peroxy-

dases, une famille d’enzymes néces-
saires au traitement des peroxydes 
formés par les acides gras polyinsatu-
rés

Zinc [21,24] •	Composant crucial du réseau de dé-
fense antioxydant

•	Protège de l’oxydation cellulaire

Autres 
orthonutriments Caractéristiques

Taurine [33-38] •	Composant des sels biliaires
•	Important pour la digestion des lipides
•	Absorption et fixation du magnésium 

dans la cellule
•	Composé contenant du soufre
•	Essentiel entre autres à la physiologie 

du cœur, du cerveau, des yeux, du foie, 
des reins, des intestins, des glandes 
surrénales et du système vasculaire

•	Protection cellulaire via la régulation 
des médiateurs pro-inflammatoires, 
dont le TNF-α et le NF-kB

•	Inhibition de l’apoptose des leucocytes

Mise en garde 
Lors de la prise de médicaments, ces nutriments peu-
vent en affecter l’efficacité. De nombreux médicaments 
sont métabolisés par le système enzymatique P450.



Des questions d’ordre scientifique ?
Si vous souhaitez obtenir des informations scientifiques supplémentaires, contactez-nous :

l	 E-mail : infoscience@energeticanatura.com

Energetica Natura Academy
Intéressé par une formation continue de qualité assurée par des experts inspirants ? Inscrivez-vous à 
une formation pratique, scientifiquement étayée, de l’Energetica Natura Academy.

L’Energetica Natura Academy propose:

	 l	 Des formations de haut niveau, destinées à un public professionnel 

	 l	 Des intervenants inspirants et de renommée

	 l	 Une communauté croissante de professionnels

Davantage d’informations ? Vous trouverez un aperçu de l’ensemble des formations, les dates et 
la possibilité de s’inscrire ici.
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