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Document destiné aux professionnels de santé, ne peut être ni copié, ni distribué au consommateur � nal. Le document ainsi que sa terminologie ne peuvent être utilisés à des � ns promotionnelles. 
Le professionnel de santé garde son libre-arbitre sur les informations mises à sa disposition et sur l’état de santé de son interlocuteur. Les compléments alimentaires ne se substituent pas à une
alimentation variée, équilibrée, à un mode de vie sain et à un traitement médical. BNL 03-25

ERGYSLEEP phyto est particulièrement adapté :
• Pour aider à l'endormissement et éviter les réveils nocturnes : 

   La valériane favorise l'apparition et le maintien du sommeil naturel.

        Le coquelicot aide à trouver un meilleur sommeil.
• Pour favoriser l'état de détente avant le coucher :

   La valériane contribue à une relexation optimale.
   Le coquelicot contribue à diminuer l'agitation. 
   Cuivre, vitamines B6 et B12 participent au fonctionnement normal du système nerveux. Les vitamines du groupe 
             B et le zinc soutiennent respectivement les fonctions psychologiques et les fonctions cognitives.

• Le GABA vient compléter la formule.

RELAXATION ET SOMMEIL DE QUALITÉ

Le sommeil est un besoin fondamental qui a des rôles essentiels tant sur le plan physique que psychologique. Le manque 
de sommeil affecte dynamisme et énergie ainsi que la concentration. ERGYSLEEP phyto contient du GABA, des extraits 
de plantes (valériane et coquelicot), des vitamines et oligo-éléments. Cette synergie sans mélatonine vise à favoriser un 
sommeil de qualité et à apaiser le stress, facteur défavorable à l’endormissement et qui peut générer des réveils nocturnes. 

PRÉSENTATION

Pot de 60 gélules

INGRÉDIENTS

Extrait de valériane (Valeriana offi cinalis  L.), 
GABA (acide gamma-aminobutyrique), hydroxyde 
de magnésum, bisglycinate de magnésium, 
gluconate de zinc, extrait de coquelicot (Papaver
rhoeas L.), anti-agglomérant : sels de magnésium
 d'acides gras ; gluconate de cuivre, vitamines B6 
(chlorhydrate de pyridoxine), B9 (L-méthylfolate 
de calcium) et B12 (méthylcobalamine).

Gélule végétale (hydroxypropylméthylcellu-
lose). Extraits origine UE et non EU.

COMPOSITION pour :

1 gélule 2 gélules AR*
Extrait de valériane 150 mg 300 mg -
Extrait de coquelicot 10 mg 20 mg -
GABA 125 mg 250 mg -
Magnésium 28 mg 56 mg 15 %
Zinc 3 mg 6 mg 60 %
Cuivre 0,07 mg 0,15 mg 15 %
Vitamine B6 0,14 mg 0,28 mg 20 %
Vitamine B9 méthylée 20 μg 40 μg 20 %
Vitamine B12 méthylée 0,25 μg 0,5 μg 20 %

* Apports de Référence pour 2 gélules
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CONSEILS D’UTILISATION

2 gélules par jour,
avant le coucher.

Déconseillé aux femmes
enceintes ou allaitantes

(valériane).

Déconseillé aux personnes 
épileptiques (GABA).

Entre 2 et 18 ans,
en adaptant la dose.



Les conséquences du manque chronique de sommeil sur la santé sont aujourd’hui bien connues. Pourtant près d’un tiers des 
français déclare souffrir d’un sommeil perturbé, et ils dormiraient d’ailleurs en moyenne 1h30 de moins qu’il y a 50 ans [1]. 
Ainsi, aujourd’hui près d’une personne sur deux est en dette de sommeil, selon les enquêtes menées par l’Institut National de 
la Vigilance et du sommeil * (INVS). En cause bien souvent, le stress ou le surmenage… mais aussi des perturbations ou des 
décalages du rythme circadien ainsi que des facteurs environnementaux. Or, ces paramètres agissent directement sur l'équilibre
des centres du sommeil et de l'éveil : dans le système nerveux adulte, la genèse des états de vigilance/sommeil et des comportements
nécessite un équilibre principalement entre l'activité du GABA et celle du glutamate. Le premier est le principal neurotransmet-
teur inhibiteur des voies nerveuses dans le cerveau, et contribue à inhiber les centres de l'éveil. Le second, à l'inverse, excite 
les circuits neuronaux et stimule les centres de l'éveil. Les neurones GABAergiques sont bien moins nombreux que les cellules 
glutamatergiques (de l'ordre de 10% à 20% des neurones) mais synchronisent la décharge des réseaux afin d'éviter leur sa-
turation, et contribuent ainsi de façon essentielle à la cognition, à l'intégration des informations, à l'équilibre émotionnel ainsi 
que celui du sommeil [2].

* Enquête opinionway réalisée pour l’Institut national du sommeil et de la vigilance (Invs) et la Mutuelle générale de l’éducation nationale (MGEN), auprès 
de 1.010 Français âgés de 18 à 65 ans et Synthèse de l’Invs, 15 mars 2012 : http://www.invs.sante.fr.

Micronutrition et sommeil 

Le sommeil correspond à une baisse de l’état de conscience qui sépare deux périodes d’éveil. Il est caractérisé par une perte de 
la vigilance, une diminution du tonus musculaire et une conservation partielle de la perception sensitive [1]. Il est indispensable pour la 
récupération physique, mais aussi intellectuelle. Il intervient en effet dans la formation de nouvelles synapses et le maintien des prolongements 
dendritiques. Il permet ainsi la consolidation des informations mémorisées pendant l’éveil : par exemple, une personne qui s’endort sur 
une tâche tout juste apprise améliore sa mémorisation de 30%.
À l’inverse, une restriction de sommeil à moins de 5 heures par 
nuit entraîne des défauts majeurs d’apprentissage.

Le sommeil est divisé en 4 stades qui constituent un cycle 
d’une durée totale de 90 minutes environ : endormissement, 
sommeil lent léger, sommeil lent profond, sommeil paradoxal. 
Dans l’idéal, une nuit de sommeil doit être une succession de 
3 à 5 cycles. Au sein d’un cycle, la durée de chaque stade varie 
en fonction du moment de la nuit : en début de nuit le sommeil 
lent profond est majoritaire, tandis que le sommeil paradoxal 
est plus long en fi n de nuit.  La profondeur du sommeil diminue 
avec l’âge : à 10 ans le sommeil lent profond occupe 30% de 
la durée totale, alors qu’il est de 20% chez l’adulte et devient 
rare chez les personnes âgées. En conséquence, les réveils 
intra-sommeil augmentent avec l’âge.

Physiologie

Les causes de changement des rythmes circadiens et de sommeil agité

D'après Fabre et al., 2013 [3].

Changement
des rythmes
circadiens

Sommeil
agité

Médicaments
ou toxiques

Perturbations
environnementales

(travail de nuit,
décalage horaire,

lumière artifi cielle...)

Maladies
Perturbation

intrinsèque (rythme
différent de 24h)

Sport
intensif
tardif

Émotions
négatives

Écrans Bruit

Stress

Excitant
(café,
alcool)

Âge

Récupération physique

•  Élimination des toxines
•  Reconstitution des stocks énergétiques
•  Réparation des tissus
•  Équilibrage systèmes immunitaire et endocrinien
•  Croissance

Récupération intellectuelle

•  Mémorisation
•  Apprentissage
•  Adaptation
•  Gestion des émotions
•  Maturation du cerveau

Les fonctions du sommeil



Les états d’endormissement et d’éveil sont régulés au niveau 
nerveux, par des centres situés dans le cerveau. Les états de veille/
sommeil sont défi nis par une inhibition réciproque entre deux
systèmes situés dans l’encéphale : les centres d’éveil et les centres
du sommeil. Le système (ou formation) activateur ascendant (SRAA
ou FRAA) est considéré comme le centre de l’éveil. Il comprend 
plusieurs ensembles neuronaux dans le tronc cérébral, l’hypo-
thalamus postérieur et le télencéphale. Ce réseau de l’éveil part
du tronc cérébral pour innerver le cortex de façon diffuse. Ses neurones
sécrètent différents neurotransmetteurs responsables d’une 
vigilance et d’un tonus musculaire accrus : noradrénaline, 
acétylcholine, dopamine, glutamate, et histamine [3]. Les principaux 
centres du sommeil, eux, se situent en avant du thalamus (noyau
 pré optique), dans le cortex préfrontal et dans le tronc cérébral.
Ils sont constitués principalement de neurones sécréteurs de 

GABA et de sérotonine. L’activité d’un de ces deux systèmes éveil/
sommeil inhibe celle de l’autre, ce qui crée une balance perpétuelle :
lorsque les stimuli extérieurs stimulent les centres de l’éveil, ces
derniers voient leur activité augmenter : ils inhibent alors fortement
les centres du sommeil et stimulent l’état d’éveil et de vigilance. L’arrêt
des stimulations de l’environnement entraîne une baisse de l’activité
des centres de l’éveil : l’inhibition des centres du sommeil est levée, 
ce qui entraîne une hausse de leur activité et une baisse de la vigilance.
On qualifi e donc cette alternance inhibition /désinhibition de « fl ip-fl op
switch », à l’image d’un interrupteur électrique. Cette balance évite
la survenue de longs états transitionnels, intermédiaires, qui seraient
dangereux pour la survie puisque inadaptés. En particulier, un demi-
éveil ne permettrait pas de faire face à des situations d’urgence 
(présence d’un prédateur, recherche de nourriture) et un demi-
sommeil ne serait pas récupérateur.

Cycle du sommeil
• ↓ conscience
• ↓ respiration
•  Relâchement musculaire
•  Réveil par les bruits, pas de souvenir d'avoir dormi

• Environ 50% du sommeil total
• ↓ activités oculaires et musculaires
•  Réveil encore facile,
     mais souvenir d'avoir dormi

• Tonus musculaire élevé
• État de vigilance et de conscience
•  Mouvements oculaires importants

• Environ 20% du sommeil total
• ↓ ↓ activité cérébrale
• ↓ ↓ respiration
•  Relaxation musculaire complète
• ↓ température corporelle
• Récupération de la fatigue physique 
     accumulée
•  Rêve possible
•  Réveil diffi cile

• Environ 25% du sommeil total
• Signes de sommeil très profond + signes d'éveil
• Expressions de visage changeantes
• ↑ Activité cardiaque
• Mouvements oculaires rapides
• Disparition du tonus musculaire mais brêves contractions
•  Grande instabilité du pouls, de la pression artérielle
     et de la respiration
•  Rêve plus élaboré avec sensations

ENDORMISSEMENT

SOMMEIL LENT
LÉGER

SOMMEIL LENT
PROFOND

ÉVEIL

PHASE
INTERMÉDIAIRE

SOMMEIL
PARADOXAL

Régulation réciproque des centres d'éveil et du sommeil

D'après Fabre et al., 2011 ; Jauzein, 2017 [2, 3]. SRAA : Système Réticulé Activateur Ascendant ; NREM : Non Rapid Eye Movement ; REM : Rapid Eye Move-
ment ; GABA : Acide Gamma-amino-butyrique.

Centres de l'éveil : SRAA

Centres du sommeil :

Centres NREM : sommeil lent

Centres REM : sommeil paradoxal

Douleur
Toucher
Lumière

Bruit

SRAA

↑ activité
du cortex

↑ éveil et 
vigilance

Adénosine
accumulée en
période d'éveil

Centres du sommeil

↓ éveil et 
vigilance

Noradrénaline
Acétylcholine

Dopamine

Glutamate
Histamine

GABA

Sérotonine



GABA - Acide gamma-aminobutyrique

Le GABA, ou acide gamma-aminobutyrique, est le principal 
neurotransmetteur inhibiteur du système nerveux central chez 
l'adulte. Il empêche l’excitation prolongée des neurones, et 
s’oppose aux effets excitateurs du glutamate (son précurseur). Les 
récepteurs au GABA sont responsables des effets tranquillisants 
et relaxants de celui-ci [5]. Leur activation provoque une inhibition 
des neurones cibles en réduisant la fréquence des potentiels 
d'action au niveau post-synaptique [6-8]. Le GABA constitue donc 
l’un des neurotransmetteurs des centres du sommeil. D’ailleurs, 
une durée de sommeil plus courte serait associée à des taux de 
GABA plus faibles dans le cortex [9], et il est bien établi aujourd’hui 
que l'activation des récepteurs GABA par leurs agonistes joue 
un rôle crucial dans l'initiation et le maintien du sommeil NREM 
et paradoxal, ainsi que dans la génération des fuseaux du 
sommeil [10-12].
Le GABA est une molécule présente dans de nombreux organismes,
animaux ou végétaux. Son action passe par plusieurs voies, avec 
des effets directs ou indirects sur le cerveau. Il est synthétisé 
dans le tissu nerveux de façon endogène à partir du glutamate 
par l’enzyme glutamate décarboxylase (GAD) avec la participation 
de la vitamine B6 en tant que cofacteur [13]. Il peut également être 
apporté de façon exogène par l’alimentation, ou être synthétisé 
par le microbiote intestinal. De nombreuses espèces bactériennes 
de la fl ore, notamment les genres Lactobacillus spp., contribuent 
en effet à la formation de GABA dans le système nerveux 
entérique. Il est capté par les entérocytes par l’intermédiaire 
d’un transporteur actif [14]. Il est donc rapidement absorbé, avec 
des concentrations plasmatiques maximales atteintes environ 

1 à 1,5 h après une dose orale [8]. On a longtemps pensé que le 
GABA exogène ne traversait pas la barrière hémato-encéphalique 
(BHE). Cependant, des travaux ont mis en évidence la présence 
de transporteurs GABA dans la BHE, ce qui indique qu’il pourrait 
ainsi entrer et/ou sortir du cerveau [15,16]. La fl ore intestinale peut 
également infl uencer les systèmes GABAergiques de façon 
indirecte, par deux mécanismes principaux. Tout d’abord l'acétate 
produit par le microbiote après fermentation peut être transféré 
à travers la BHE vers l'hypothalamus et entrer dans les voies 
de synthèse du GABA dans la glie [17]. Ensuite, il a été montré in 
vivo que plusieurs souches, en synthétisant du GABA et d’autres 
neurotransmetteurs, peuvent infl uencer la décharge GABAergique 
dans le cerveau via le nerf vague. Des recherches sur le traçage 
synaptique ont révélé une connexion « intestin-nerf vague-tronc 
cérébral-septum-hippocampe ». On a découvert que deux types 
de neurones sensoriels vagaux ciblaient le tronc cérébral et 
diverses régions du cerveau ont été identifi ées comme étant 
connectées à l'intestin via le nerf vague [18]. Associé à cela, il a été 
démontré que la stimulation du nerf vague affecte les processus 
GABAergiques chez l'homme : elle provoquerait une augmentation 
des niveaux de GABA dans le liquide céphalo-rachidien ainsi que 
de la densité des récepteurs au GABA dans les aires frontale et 
frontotemporales [19]. Enfi n, un effet similaire a été constaté à la 
fois pour l'administration de GABA synthétique et de stimulation 
du nerf vague en ce qui concerne la cascade d'actions. Le GABA 
exogène pourrait donc avoir des effets GABA-ergiques sur le 
système nerveux entérique (SNE) et le nerf vague qui, à son 
tour, stimulerait la production endogène de GABA [15,20]. Il est 
à noter également que sa synthèse décline avec l’âge.

Voies de synthèse et d'action du GABA

Après dissociation de son récepteur, le GABA peut suivre trois 
voies. La première est qu’il peut être dégradé en extracellulaire 
par la GABA transaminase en semialdéhyde succinique qui 
entre ensuite dans le cycle de Krebs. La deuxième est qu’il 
peut être réabsorbé par les terminaisons nerveuses pour être 
réutilisé. La troisième est que le GABA peut être réabsorbé par les 
cellules gliales où il subit un métabolisme soit en semialdéhyde 
succinique par la GABA transaminase ; soit en glutamine qui est 

transportée vers les neurones, où il est converti en glutamate par 
la glutamate synthase et réintègre le shunt GABA. Dans la glie, le 
GABA ne peut pas être synthétisé à nouveau à partir du glutamate 
en raison de l'absence de Glutamate décarboxylase [21,22]. 
Des dysfonctionnements dans les systèmes inhibiteurs et 
de catabolisme du GABA sont impliqués dans l’anxiété, les 
perturbations de l’humeur et des émotions [14]. 

GABA

GABA
exogène

Lumière
intestinale

Muqueuse
intestinale

Microbiote

Acétate Synthèse
endogène

Glutamate

Inhibition excitation
neuronale

Système
GABAergique

GABA

Nerf vague

GABA

Récepteurs
GABA

Circulation sanguine



Valériane

La valériane (Valeriana officinalis) est originaire de l’Europe 
et des régions tempérées d’Asie. Elle est utilisée pour ses 
propriétés relaxantes et calmantes depuis l’Antiquité : plusieurs 
médecins grecs (Hippocrate, Dioscoride, Galien) mentionnent 
déjà son intérêt. De nombreuses études cliniques ont exploré 
ses effets sur l’anxiété et le sommeil. Il a été observé que la 
valériane pourrait aider à réduire le temps d’endormissement et 
améliorerait la latence et la durée du sommeil ainsi que le score 
de gravité d’altération du sommeil [23-28]. Chez des personnes 
âgées souffrant de perturbations du sommeil, une étude indique 
que l’administration de valériane a permis une augmentation du 
sommeil à ondes lentes [29]. Aussi, avec des dosages relativement 
faibles et une courte durée d’administration, il a été constaté une 
réduction significative du facteur psychique de l'échelle d'anxiété 
de Hamilton [30,31]. 
Les propriétés de la valériane ont été attribuées à une gamme 
de composants de la famille des terpènes, notamment les 
valépotriates et l'acide valérénique [32]. Les extraits de 
racine contiennent également des niveaux appréciables de 
GABA. Les valépotriates se lient à une variété de récepteurs 
de neurotransmetteurs, notamment le récepteur 5-HT5A à la 
sérotonine, qui est impliqué dans les rythmes circadiens et 
l'anxiété [33,34]. Ils agissent également comme modulateurs 
allostériques des canaux GABAA et des récepteurs d'adénosine 
A1 (récepteurs activant les centres du sommeil), favorisant leurs 
interactions avec leurs ligands respectifs [35,36]. Cette piste est 
confortée par des observations in vivo, où les effets sur l’anxiété 
étaient soutenus par une liaison au récepteur GABAA [37-40]. L'acide 
valérénique est également responsable de l'augmentation des 
taux du facteur neurotrophique issu du cerveau (BDNF), impliqué 
dans la neurogénèse et la modulation des circuits neuronaux [41,42]. 
D’autres études indiquent que d’autres constituants, à savoir 
le bornéol, les lignanes et les flavonoïdes, présenteraient 
également une activité anxiolytique et sédative [43,44]. Leur action 
résiderait notamment dans l'inhibition de la GABA-transaminase 

et donc de la dégradation du GABA [45]. Enfin, l'acide valérénique 
et l'apigénine éviteraient l'hyperexcitation corticale en stimulant 
les cellules neuronales de la substance grise pour libérer du 
GABA sur le tronc cérébral [46,47]. Les composants des extraits 
de valériane ont donc divers effets sur les neurones GABA-
ergiques, notamment une libération accrue de GABA, une 
diminution de la recapture du GABA et une diminution de la 
dégradation du GABA [48].

La fleur de Papaver rhoeas est traditionnellement utilisée pour 
diminuer la tension nerveuse, et pour aider à trouver un meilleur 
sommeil. L’activité tranquillisante de la plante, ainsi que son 
action bénéfique sur l’humeur a été observée in vivo [49]. Par 
exemple, l'extrait de coquelicot a amélioré les comportements 
psychosociaux et physiologiques chez les souris atteintes de 
stress post-traumatique [50]. De plus, plusieurs expérimentations 
concluent que l’administration d’extraits de coquelicot augmente 
les taux de corticostérone, une hormone qui permettrait de 
réguler l’anxiété et les réactions de peur [50-52]. Les alcaloïdes, 
composants de la plante, ont été identifiés comme les médiateurs 
potentiels de ces activités [53].

Le stress chronique est associé à une augmentation de l’excrétion 
urinaire du magnésium et à une baisse de la concentration en 
magnésium aux niveaux plasmatique, intracellulaire, et du liquide 
péritonéal [54,55]. Une étude a montré que près de la moitié d’une 
cohorte d’individus examinés pour le stress présentaient une 
insuffisance latente en magnésium [56]. Chez des adultes de plus 
de 50 ans, le statut en magnésium est souvent bas, et corrélé 
à un stress incluant des problèmes de sommeil qui pourraient 
être améliorés par une supplémentation [57]. Ainsi l'anxiété, 
l'irritabilité, les perturbations du sommeil ou l’hyperexcitabilité 
nerveuse ont été associés à un déficit en magnésium [58].  

Coquelicot

Voies de recapture du GABA

D'après Braga et al., 2024 [21]. CK : Cycle de Krebs ; GS : Glutamate Synthase ; GAD : Glutamate Decarboxylase ; GABAR : Récepteur au GABA ; GABA-T : 
GABA Transaminase.
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GABA-T
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GABA-T
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D'après Peuhkuri et al., 2012 [89]. 5-http : 5-hydroxytryptophane.

Tryptophane
(apport alimentaire)

Tryptophane

5-HTP

Sérotonine

Mélatonine

Hydroxylation

Décarboxylation

Méthylation

Vitamine B9

Vitamine B6

Vitamines B5, B6, B9, B12, Mg

Vitamines B, magnésium 
et voie de synthèse de la mélatonine

Ce manque entraînerait moins d’action modulatrice du 
magnésium sur le calcium intracellulaire, une hyperactivation 
de certains neurotransmetteurs excitateurs (acétylcholine, 
catécholamines), et une activité réduite des neurotransmetteurs 
inhibiteurs (GABA, taurine, glutaurine, adénosine) [59-61]. Pourrait 
s’ajouter un emballement hippocampique (siège des émotions) [62]. 
En effet, il a été démontré que les ions magnésium peuvent 
agir comme agonistes des récepteurs GABA et faciliter la 
neurotransmission du GABA. Le magnésium serait également 
un cofacteur de la glutamate décarboxylase, qui intervient dans 
la synthèse du GABA à partir du glutamate. Il contribuerait ainsi 
à tendre l’équilibre glutamate/GABA en faveur de ce dernier [63]. 
De plus, le magnésium inhibe le glutamate directement et 
indirectement en bloquant le récepteur du glutamate (NMDA) et 
en améliorant sa recapture dans les vésicules synaptiques par 
stimulation de l'ATPase sodium-potassium [64,65].
Le magnésium est aussi un acteur de la voie de synthèse de la 
mélatonine, hormone de l’endormissement [59]. Les suppléments 
oraux en magnésium pourraient donc être bénéfiques sur l’anxiété 
et les perturbations du sommeil, et à ce jour plusieurs études 
cliniques vont dans ce sens [66,67].
Les personnes âgées présentent une diminution de l'apport 
en magnésium, une altération de son absorption intestinale et 
une perte rénale accrue. La fatigue et le manque de tonicité, 
les perturbations du sommeil ou cognitives, l'hyperémotivité 
sont fréquents chez ces personnes [59]. La supplémentation en 
magnésium seul ou en présence de zinc permettrait d’améliorer 
ces facteurs, notamment en accroissant le sommeil lent et en 
diminuant le cortisol [68-70]. 

 
Les vitamines B6, B9 et B12 sont des cofacteurs indispensables à 
la formation endogène de mélatonine, de sérotonine et de GABA [13, 

71-75]. Elles sont surconsommées par le métabolisme en situation 
de stress et leur apport présente donc un intérêt. 
Il a également été montré que les personnes ayant des taux 
sériques d’acide folique (B9) élevés présentent une résistance 
accrue au raccourcissement des télomères induit par le manque 
de sommeil. Or, le raccourcissement des télomères est un facteur 
de vieillissement, ce qui peut expliquer le pronostic altéré des 
personnes souffrant de perturbations du sommeil [76-78].

Le facteur neurotrophique dérivé du cerveau (BDNF) est une 
neurotrophine essentielle à la survie, la croissance et le maintien 
des neurones dans les circuits cérébraux clés impliqués dans les 
fonctions émotionnelles et cognitives. Des preuves convergentes 
indiquent que les mécanismes impliquant le BDNF sont altérés 
dans les modèles de stress [79]. Les sujets souffrant de perturbation 
du sommeil présenteraient une diminution significative des 
taux sériques de BDNF [80]. Or, l’administration de zinc induit une 
augmentation de l’expression du BDNF cortical, un mécanisme 
qui serait intéressant sur les perturbations du sommeil liées au 
stress [81,82].
De plus, le zinc et le cuivre sont des antagonistes des récepteurs 
glutamatergiques NMDA [83-85]. L’inhibition de ces derniers est un 
facteur favorisant le sommeil [86]. Il a été observé que l'activité 
synaptique excitatrice spontanée médiée par le glutamate était 
complètement bloquée par le cuivre et inhibée par le zinc [87,88].

Vitamines B
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