MITOGHONDRIES
LE VRAI MOTEUR

le vrai moteur de ta performance, et pourquoi la pilule miracle te ment

Tu as vu passer la promesse. Une pilule qui transforme un mec avachi sur son canapé en
marathonien, sans un seul entrainement. Ce n'est pas de la science-fiction : ¢a a existé en
laboratoire. Et ¢a s'est terminé en alerte cancer.

Mais l'histoire de cette pilule raconte surtout une chose. Elle vise un organe que ton médecin
ne mesure jamais, et que tu construis gratuitement a chaque grosse séance : tes
mitochondries. Ce dossier te donne la mécanique compléte. Pas le survol. Comment ton
moteur cellulaire se fabrique, le piége antioxydant que presque tous les sportifs font sans le
savoir, les marqueurs qui le lisent, et ce que tu pilotes vraiment.

Par Emmanuel Gutierrez, TrainingPerf. Consulting en performance biologique.

Méthode : on décode des mécanismes biologiques documentés et publics. On ne prescrit rien, on ne recommande ni ne source aucune
substance dopante. Ce document ne constitue pas un avis médical.



SECTION1

Le raccourci mortel : 'histoire vraie de la pilule
d'exercice

En 2008, le laboratoire de Ronald Evans, au Salk Institute en Californie, a publié un résultat qui a fait le
tour du monde. Des souris sédentaires, a qui I'on avait donné un activateur d'un capteur d'énergie de la
cellule ('AMPK, via une molécule nommée AICAR), couraient environ 44 % plus longtemps que les
autres, sans le moindre entrainement. Couplé & un second composé, le GW501516 (nom de rue :
Cardarine), qui agit sur un récepteur du métabolisme des graisses, le tout a été baptisé par la presse «
exercice en pilule ».

Sur le papier, le réve absolu : les bénéfices de I'endurance sans transpirer. Dans les faits, la suite est
beaucoup moins glamour.

Pourquoi les labos ont lache le GW501516

Le GW501516 n'était pas une invention de dopeurs. Il avait été développé a l'origine par lindustrie
pharmaceutique contre les troubles du cholestérol. Les programmes ont été arrétés quand les études
animales de longue durée ont montré que la molécule déclenchait des cancers dans plusieurs organes,
a doses répétées. Pas un cancer isolé : une cascade multi-organes.

L'agence mondiale antidopage l'a inscrit sur la liste des produits interdits, puis a fait une chose rare :
elle a publié en 2013 une alerte sanitaire publique, parce que le produit circulait au marché noir chez
des sportifs amateurs, avec un risque cancérigéne sérieux. Quand une agence antidopage prend la
peine de prévenir le grand public d'un danger de santé, ce n'est pas pour le folklore.

MEME HISTOIRE, MOLECULE NEUVE : LE SLU-PP-332

En 2023, une équipe de la Saint Louis University a présenté une nouvelle molécule, le SLU-PP-332, un
agoniste d'un récepteur appelé ERR, aussitdt re-baptisée « exercice en pilule » par les mémes titres de
presse. Toujours au stade animal. Jamais un complément. Sécurité a long terme inconnue. Le scénario
se répéte : une molécule qui imite l'adaptation a I'endurance, un emballement médiatique, et zéro recul.

« Je ne source rien, je ne recommande rien. Ce qui m 'intéresse, ¢ ‘est la cible commune de

toutes ces molecules : la mitochondrie. »
Parce que c'est ¢a, le vrai sujet. Toutes ces pilules cherchent & forcer le méme interrupteur biologique.
Le méme que tu allumes, toi, a chaque séance qui pique. Sans ordonnance, sans marché noir, et sans
cancer. Le reste du dossier, c'est le mode d'emploi de cet interrupteur.



SECTION 2

comment marche une mitochondrie, vraiment

Chaque cellule de ton corps contient des mitochondries, de quelques dizaines a plusieurs milliers dans
les cellules gourmandes comme le muscle ou le coeur. Leur job : transformer ce que tu manges (gras,
sucre) et 'oxygéne que tu respires en ATP, la monnaie énergétique universelle de la cellule. Pas d'ATP,
pas de contraction, pas de pensée, pas de vie. C'est ta centrale électrique.

La chaine respiratoire, Ia turbine interne

A lintérieur, la membrane interne est repliée en accordéon (les crétes), pour maximiser la surface. Sur
cette membrane, cing complexes protéiques se passent des électrons de proche en proche : c'est la
chaine de transport d'électrons. En les faisant circuler, la mitochondrie pompe des protons d'un c6té
de la membrane et crée un gradient, une sorte de barrage. Le dernier complexe, 'ATP synthase, laisse
repasser ces protons et tourne littéralement comme une turbine pour fabriquer I'ATP. Ce procédé
s'appelle la phosphorylation oxydative, et il fournit environ 90 % de ton énergie. Retiens limage : un
barrage, un flux, une turbine.

Deux moteurs, pas un

Ton muscle a en réalité deux voies pour produire de I'énergie. La glycolyse rapide, dans le liquide de la
cellule, sans oxygene : puissante, immédiate, mais bréve, et elle produit du lactate. Et la voie oxydative,
dans la mitochondrie : plus lente @ monter, mais endurante et propre. Plus tu montes en intensité, plus
tu bascules vers la voie rapide. Un point que peu de gens savent : le lactate n'est pas un déchet non
plus. C'est un carburant que des mitochondries entrainées savent réutiliser, via ce qu'on appelle la
navette du lactate. Un moteur mitochondrial dense et de qualité recycle mieux son lactate, ce qui
repousse le seuil ou il s'accumule. C'est pour ¢a qu'un athléte bien entrainé tient une allure élevée sans
exploser : ses mitochondries mangent le lactate au fur et a mesure.

Densite et qualite, deux leviers ditferents

On confond souvent les deux. La densité, c'est combien tu as de mitochondries (le levier de la
biogenése, section 3). La qualité, c'est comment elles fonctionnent : est-ce qu'elles fuient, est-ce
gu'elles produisent beaucoup d'ATP par unité d'oxygéne (le couplage, l'efficience) ? Un moteur
nombreux mais encrassé ne vaut pas un moteur dense et propre. Un athléte d'endurance élite n'a pas
seulement plus de mitochondries : il en a de meilleures.

La mitophagie, le controle qualite

Une mitochondrie abimée qui traine, c'est une usine qui pollue : elle produit plus de déchets et moins
d'énergie. Le corps a un service de recyclage dédié, la mitophagie. Les mitochondries défectueuses
sont repérées, marquées, puis digérées et recyclées. Quand ce nettoyage ralentit (avec l'age, la
sédentarité), les usines pourries s'accumulent. C'est un des visages du vieillissement énergétique.

Fission et fusion : un reseau vivant

Les mitochondries ne sont pas des billes figées. C'est un réseau qui bouge en permanence. Il fusionne
(deux mitochondries se soudent pour partager leur contenu et se réparer) et il se divise (la fission isole
une portion abimée avant de I'envoyer au recyclage). L'équilibre entre fusion et fission est un marqueur
de santé du réseau : trop fragmenté, c'est un signe de stress.



La flexibilite metabolique et le FatMax

Une bonne usine sait changer de carburant. Au repos et a basse intensité, elle brale surtout du gras.
Quand tu accéléres, elle bascule vers le sucre, plus rapide a mobiliser. Le FatMax, c'est lintensité
précise ou tu oxydes le plus de gras par minute. Un métabolisme flexible bascule proprement d'un
substrat a l'autre. Un métabolisme rigide reste bloqué sur le sucre, s'épuise vite, et stocke le reste.
Cette flexibilité est un reflet direct de la qualité de tes mitochondries, et elle se travaille.




SECTION 3

Les 4 declencheurs de la hiogenese

Fabriquer des mitochondries neuves, c'est la biogenése. Elle ne se lance pas toute seule : il faut un
signal de stress énergétique, une preuve que la demande dépasse l'offre. Le muscle posséde quatre
capteurs qui détectent ce stress, chacun a sa maniére. Et tous les quatre convergent vers un seul chef
d'orchestre.

LE CAPTEUR CE QU'IL DETECTE
AMPK Le capteur d'energie. Quand tu forces, I'ATP se consomme plus vite qu'il ne se refait : le
1 rapport AMP sur ATP grimpe. L'AMPK le lit comme une jauge de carburant qui tombe, et

lance la fabrication.

Calcium / CaMK Le capteur de contraction. Chague contraction musculaire libere du calcium ; repetee,
elle active la CaMK, qui signale que le muscle travaille beaucoup et reclame plus d'usines.

p38 MAPK Le capteur de stress. Le stress mecanique et oxydatif de la seance l'active, et il relaie
l'ordre vers le chef d'orchestre.

ROS Les especes reactives de l'oxygene. Le petit pic de stress oxydatif de I'effort agit comme
un signal, pas comme un dechet (voir section 4).

TOUS CONVERGENT VERS PGC-1 ALPHA, LE CHEF D'ORCHESTRE

PGC-1 alpha est le régulateur maitre de la biogenése mitochondriale. Quand il est activé, il allume les
génes qui construisent de nouvelles mitochondries, et il coordonne le noyau de la cellule avec I'ADN
propre a la mitochondrie. Pas de PGC-1 alpha activé, pas de mitochondries neuves. C'est aussi simple
que ca.

Voila pourquoi la pilule d'exercice de la section 1 vise exactement ces switches : elle force
chimiquement des voies qui remontent vers ce chef d'orchestre. Sauf qu'elle les force en aveugle, sans
le reste du contexte de l'effort, et avec les dégats qu'on a vus. Toi, tu les allumes pour de vrai, dans le
bon ordre, a chaque grosse séance.

Pourquoi il faut un vrai effort

Le signal exige un déficit énergétique réel. Une marche tranquille, ou de I'électrostimulation passive, ne
fait pas assez chuter le rapport AMP sur ATP, et ne répéte pas assez le pic de calcium pour réveiller
franchement PGC-1 alpha. C'est lintensité, ou la durée accumulée a basse intensité, qui écrit le
message. Voila pourquoi les raccourcis passifs échouent, et pourquoi le choix des zones
d'entrainement change tout : chaque zone parle a un capteur différent. C'est tout le sujet de la partie 2.




SECTION 4 - LE COEUR DU DOSSIER

Le paradoxe antioxydant

La section la plus importante. Celle qui coute des progres a la majorite des sportifs sérieux, sans qu'ils le sachent.

On t'a vendu le stress oxydatif comme I'ennemi absoluy, le facteur qui rouille tes cellules et te fait vieillir.
C'est vrai quand il est chronique et excessif. Mais le pic bref de ROS (les espéces réactives de
l'oxygéne) que produit une séance d'entrainement n'est pas un déchet. C'est un message.

L'hormese : Ia dose qui rend plus fort

L'hormeése, c'est le principe d'une dose de stress qui, loin d'abimer, déclenche une adaptation qui te
renforce. Le ROS de l'effort est hormétique. Il fait deux choses en méme temps. D'un c6té, il participe a
l'activation de I'AMPK et de PGC-1 alpha : donc la biogenese, la fabrication de nouvelles usines. De
l'autre, il réveille un second interrupteur, Nrf2.

Nif2 : ton corps fabrique sa propre defense

Nrf2, une fois activé par le pic de ROS, donne un ordre précis a ta cellule : fabrique tes propres
enzymes antioxydantes. La superoxyde dismutase (SOD), la catalase, la glutathion peroxydase.
Autrement dit, I'effort ne te laisse pas plus oxydé sur le long terme. Il tapprend a mieux te défendre. Tu
construis ta propre usine antioxydante, endogene, réglée, renouvelable. Une usine qui vaut mille fois
mieux que n'importe quel flacon acheté en pharmacie.

Le piege gue presque tous les sportifs font

Maintenant, imagine que tu inondes ce pic de ROS avec des antioxydants exogénes a haute dose, juste
autour de ta séance : vitamine C a forte dose, NAC, glutathion. Tu neutralises le signal avant qu'il ait
parlé. Le corps recoit le message inverse : « pas de menace, tout va bien ». Résultat, il ne monte pas ses
défenses (Nrf2 reste calme) et il fabrique moins de mitochondries (PGC-1 alpha moins allumé). Tu
récuperes peut-étre un peu mieux sur le moment. Mais tu progresses moins sur le fond. Tu paies ta
récupération immédiate avec ton adaptation a long terme.

TROIS ETUDES QUI ONT PROUVE LE MECANISME

Ristow et al., 2009 (PNAS). Chez des sujets qui s'entrainaient, la vitamine C (1000 mg) associée a la
vitamine E a bloqué I'amélioration de la sensibilité a l'insuline normalement induite par I'exercice, et a
empéché la hausse des défenses antioxydantes endogénes. Les antioxydants ont purement et
simplement annulé un des bénéfices santé majeurs de l'entrainement.

Gomez-Cabrera et al., 2008 (American Journal of Clinical Nutrition). La vitamine C (1 g par jour) a réduit
l'laugmentation de la biogenése mitochondriale attendue a l'entrainement d'endurance, et diminué

l'expression de PGC-1 alpha. La preuve directe qu'un antioxydant a haute dose émousse la
construction d'usines.

Michailidis et al., 2013 (American Journal of Clinical Nutrition). La NAC, précurseur du glutathion, prise
en supplémentation, a atténué la signalisation redox de l'adaptation apreés l'effort, PGC-1alpha compris.
Le méme mécanisme, confirmé sur un autre antioxydant.

« Te bourrer d'antioxydants exogenes dit d ton corps qu'il n'y a pas de menace. Il
n'upregule pas sa défense, et fabrique moins de mitochondries. L 'entrainement construit



une meilleure usine antioxydanie que n'importe quel flacon. »

Quand un antioxydant a quand meme sa place

La nuance du clinicien, celle qui manque a la version influenceur. En pleine période de construction, on
protége le signal, point. Mais le contexte peut renverser la priorité. Entre deux compétitions trés
rapprochées, quand il n'y a plus rien a adapter et tout a récupérer, un antioxydant ciblé retrouve du
sens. [dem sur un pic de surcharge documenté, ou dans un contexte de stress oxydatif déja excessif et
mesuré, ou de pathologie. La question n'est jamais « antioxydant, oui ou non » dans l'absolu. C'est « a
quel moment, a quelle dose, pour quoi faire, et est-ce que je suis en train de construire ou de
récupérer ». Le timing et le contexte décident. Jamais le dogme, dans un sens comme dans l'autre.



SECTION 5

La hatterie d"antioxydants passee au crible

La section 4 ne veut pas dire « tous les antioxydants, c'est mal ». Ce serait aussi béte que « tous les
antioxydants, c'est bien ». La pertinence, c'est de ne pas tout mettre dans le méme sac. Un antioxydant
n'est pas un autre : certains éteignent le signal, un autre le stimule, un troisiéme n'est méme pas un

antioxydant. Voici la grille.

MOLECULE

Vitamine C
haute dose

Vitamine E

NAC
(precurseur
glutathion)

Glutathion
liposomal

T™MG
(trimethylglycine)

CoQ10

CATEGORIE

Quencheur direct de ROS

Quencheur direct

Quencheur, booste le
glutathion

Quencheur direct

Pro-biogenese
(stimule PGC-1 alpha)

Osmolyte, donneur de
methyle

Contexte-dependant

AUTOUR DE LA SEANCE

Eteint le pic de signal si megadose
peri-seance

Emousse l'adaptation a forte dose
peri-effort

Attenue la signalisation d'adaptation si
peri-seance

Neutralise le pic de ROS

A l'inverse, soutient la fabrication de
mitochondries

Pas un antioxydant a proprement parler

Maillon de la chaine respiratoire, pas un
simple quencheur

LECTURE TP

Hors fenetre, ou par I'alimentation

Hors fenetre, contexte carence

Cible, jamais en reflexe autour de la seance

Hors fenetre d'adaptation

Levier interessant, logique opposee aux
quencheurs

A juger sur son usage propre (methylation,
hydratation cellulaire)

Carence sur bilan = utile ; megadose aveugle
= discutable

LA REGLE DE TIMING QuI CHANGE TOUT

Jamais en méga-dose dans la fenétre autour de la séance. Grosso modo, quelques heures avant et
aprés l'effort : c'est la que le pic de ROS fait son travail de signal, et c'est le pire moment pour le raser
sous une dose massive.

Les antioxydants alimentaires sont les bienvenus. Les polyphénols des fruits, des légumes, du thé, du
cacao, des épices, arrivent en doses physiologiques et dans une matrice compléte. lls ne rasent pas le
signal comme le fait une méga-dose isolée. Manger coloré ne pose aucun probléme, au contraire.

La supplémentation ciblée se place hors de la fenétre d'adaptation, et sur une raison : une carence
mesurée, une phase précise, un objectif défini. Jamais en réflexe, jamais « au cas ou », et surtout pas
empilée juste aprés la séance.



SECTION 6

Les marqueurs que ton medecin ne demande jamais

Ton bilan standard mesure ton cholestérol, ta glycémie, ta numération. Il ne regarde jamais I'état de ton
moteur. Voici les signaux qui le lisent vraiment, et surtout comment ils se croisent, parce qu'aucun ne

se lit seul.

MARQUEUR

HRV
(variabilite cardiaque)

Lactate de repos

CoQ10 plasmatique

Magnesium
erythrocytaire

Glutathion total

CE QU'IL RACONTE

Reflete I'equilibre du systeme nerveux et ta capacite de recuperation. Une
HRV qui s'effondre sur la duree = systeme sous tension, adaptation qui ne
suit plus.

Un lactate de repos eleve signe une inefficience oxydative : la cellule
fermente la ou elle devrait respirer.

Maillon de la chaine respiratoire. La forme reduite active (ubiquinol) compte
plus que l'ubiquinone oxydee. Bas = transport d'electrons qui peine.

Le magnesium intra-globulaire reflete le vrai stock (le serique est trompeur).

L'ATP n'est actif que sous forme Mg-ATP : pas de magnesium, pas d'energie
utilisable.

Ton antioxydant endogene maitre. Bas = defense epuisee, stress oxydatif
chronique qui depasse la production.

REPERE

Ta tendance perso,
pas une norme
absolue

moins de 1,6 mmol/L
au repos

Ubiquinol, viser plus de
1,5 pg/mL

Intra-erythrocytaire,
pas serique

Total, avec ratio reduit
sur oxyde si possible

L'arbre de decision : comment ils dialoguent

Un lactate de repos élevé plus une HRV qui s'effondre, ce ne sont pas deux anomalies séparées : c'est
la méme histoire. Un moteur qui peine a respirer, et un systéme nerveux qui n'encaisse plus la charge.
Si en plus le CoQ10 plasmatique est bas et le magnésium intra-érythrocytaire bas, tu tiens toute la
chaine : un maillon de transport d'électrons faible (CoQ10), un carburant qui ne s'active pas faute de
magnésium (I'ATP ne fonctionne que sous forme Mg-ATP), une fermentation au repos (le lactate), et un
systéme nerveux qui te le signale (la HRV).

A linverse, un glutathion effondré isolé, sans le reste, oriente d'abord vers un stress oxydatif & sourcer
et a calmer avant de charger davantage d'entrainement : ajouter de la charge sur une défense épuisée,
c'est verser de I'eau dans un seau percé. Aucun de ces chiffres seul ne tranche. C'est le croisement qui
raconte I'état réel de ton moteur. C'est exactement ce que je lis.

UN CAS CONCRET, POUR RENDRE CA PALPABLE

Un coureur de 44 ans se plaint de stagner, malgré un volume correct et une hygiéne de vie sérieuse.
Son bilan classique ressort normal : son médecin ne voit rien, et lui met ¢a sur le compte de l'age. En
regardant le moteur, I'histoire change. Lactate de repos a 2,1 (au-dessus du seuil d'inefficience). HRV en
baisse continue depuis six semaines. CoQ10 plasmatique bas. Magnésium intra-érythrocytaire sous la
cible. Pris un par un, aucun de ces signaux n'aurait alerté qui que ce soit. Assemblés, ils racontent une
seule chose : un moteur en surchauffe qui fermente au repos, et un systéme nerveux qui ne récupere
plus.

La réponse n'est pas « plus d'entrainement » comme il le croyait. C'est l'inverse : lever le pied le temps
de laisser le réseau se reconstruire, corriger les deux carences mesurées, et retravailler la base aérobie
pour réapprendre au moteur a recycler son lactate. La stagnation n'était pas un mur de motivation.
C'était un signal biologique qui se lisait, a condition de regarder au bon endroit.



Le support supplement bien fait

Le supplément ne remplace pas la séance. Il corrige un manque que la lecture a montré, il ne construit
pas le moteur a ta place. Bien fait, il se pose sur un bilan, pas sur une mode. Voici les quatre leviers qui
ont un sens sur cet axe, et a quelle condition.

60Q10, dose sur hilan

Si le CoQ10 plasmatique ressort bas, la forme réduite active (ubiquinol) est celle a privilégier, d'autant
plus passé 40 ans, ou la synthése endogéne décline. On le cale sur la mesure, pas a l'aveugle. Un CoQ10
normal n'a aucune raison d'étre supplémenté en méga-dose.

Cofacteur de centaines de réactions, dont la production et lutilisation de I'ATP. Une forme bien
absorbée (bisglycinate, citrate), plutot le soir, se justifie si le magnésium intra-érythrocytaire est bas
ou si la charge d'entrainement est élevée. C'est souvent le maillon discret qui débloque le reste.

POQ

Le levier pro-biogenése de la section 5, logique inverse des quencheurs. A placer & distance de la
fenétre de la séance pour ne pas entrer en conflit, et a tester sur un objectif précis, pas en réflexe.

TMG

La triméthylglycine se juge sur son usage propre (méthylation, hydratation cellulaire), pas comme un
antioxydant. C'est un outil de contexte, pas un incontournable de la performance mitochondriale.

0U JE M'APPROVISIONNE, ET POURQUOI

Pour la qualité, le dosage réel et la tragabilité, je travaille avec en marque principale. Sur les
molécules qu'ils ne couvrent pas, je bascule sur en fallback. Le critére n'est jamais le marketing
du flacon : c'est la forme active, le dosage honnéte et la pureté. Un bon actif mal dosé ne sert a rien.

Cadre réglementaire. Aucune de ces molécules ne guérit ni ne traite quoi que ce soit. Ce dossier ne
formule aucune allégation de santé au sens du réglement européen 1924/2006. Un complément se
décide avec la personne qui lit ton bilan, et ton médecin valide toute contre-indication. Ce document
ne constitue pas un avis médical.


https://www.supersmart.com/inscription.pl?pcode=SG2064348
https://www.dynveo.fr/?ae=770

SECTION 8

La suite de la serie

Ce dossier était la partie 1: comprendre le moteur, et arréter de |'éteindre sans le savoir. La suite entre
dans le concret de la construction.

Partie 2 : multiplier tes mitochondries pour de vrai

Les zones d'entrainement et ce que chacune déclenche, le modéle polarisé (beaucoup de facile, un peu
de trés dur, peu de moyen), et les leviers chaud et froid (chaleur, exposition au froid) qui poussent la
biogenése par des voies différentes de 'effort seul.

Les episodes suivants

L'urolithine A et la mitophagie, un couple trés regardé dans le cyclisme de haut niveau pour le
recyclage des mitochondries usées. Puis 'axe NAD+ et NMN, le carburant redox qui alimente toute
cette machinerie et décline avec l'age. On décodera chacun avec la méme exigence : le mécanisme
réel, les preuves, et ce que tu pilotes toi-méme.

Sources

Narkar et al., Cell, 2008 (AICAR et agoniste PPAR-delta comme mimétiques de I'exercice, laboratoire R. Evans, Salk
Institute). Alerte publique de I'Agence mondiale antidopage sur le GW501516, 2013. Equipe T. Burris, Saint Louis University,
2023 (SLU-PP-332, agoniste ERR). Ristow et al., PNAS, 2009 (les antioxydants bloquent les bénéfices métaboliques de
I'exercice). Gomez-Cabrera et al, American Journal of Clinical Nutrition, 2008 (la vitamine C réduit la biogenése
mitochondriale & I'entrainement). Michailidis et al.,, American Journal of Clinical Nutrition, 2013 (la NAC atténue la
signalisation d'adaptation). Revues de référence sur la biogenése mitochondriale et PGC-1 alpha (Holloszy, Hood) et sur la
voie Nrf2.



POUR ALLER PLUS LOIN

0U TU EN ES, TOI

Ton bilan standard mesure ton cholestérol et ta glycémie. Il ne regarde jamais ton moteur. Si tu veux
savoir ce que le tien raconte, fais ton BioScan. Dix minutes, gratuit. C'est le point de départ pour lire ta
biologie au lieu de la deviner.

La pilule miracle vise tes mitochondries par la triche, et te vend un cancer en prime. Toi, tu les
construis a chaque séance, sans ordonnance. Encore faut-il lire ce qui se passe sous le capot, au lieu
de le noyer sous un flacon d'antioxydants.

trainingpert_fr/bioscan/app

C'est pas dans ta téte. C'est dans ta biologie.

Ce document est un décodage éducatif. Il ne constitue pas un avis médical, ne recommande aucune substance dopante et ne formule
aucune allégation de santé au sens du réglement européen 1924/2006.



