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Summary

S-adenosyl L-methionine (SAMe) is the natural, universal methyl group donor, participating
in transmethylation reactions, known and commonly used as a dietary supplement since 1952.
It plays an important role in the synthesis of neuromediators and melatonin and mechanisms
of epigenetic regulation. The aim of this article is to review the literature about possibili-
ties of SAMe application in the therapy of CNS diseases: depression, dementia syndromes,
schizophrenia and somatic disorders. SAMe is the promising dietary supplement, which may
be successfully used as a substance increasing effectiveness of the treatment of depression,
with antidepressants in monotherapy in mild depressive states or depressive symptoms. SAMe
addition to antipsychotic drug, may lead to the improvement of the quality of life and reduc-
tion of aggressiveness of patients. SAMe may be an effective substance in the therapy and
prophylaxis of mild cognitive impairments and mild dementia syndrome. SAMe possesses
some hepatoprotective action, so it may decrease the risk of the development of neoplasm,
alcohol-induced liver disease (ALD) and cirrhosis. SAMe improves the functions of joints
and decreases the experience of pain in rheumatoid arthritis (RA).

Slowa klucze: S-adenozylometionina, metabolizm jednego wegla, medycyna uzupehiajaca
Key words: S-adenosylmethionine, one-carbon metabolism, complementary medicine

S-adenozylo L-metionina (SAMe), substancja wyst¢pujaca naturalnie, jest zrodlem
grup metylowych w metabolizmie kazdej komorki. Juz od 1952 roku SAMe jest znana
1 stosowana jako suplement diety [1].

SAMe jest rowniez wytwarzana w ludzkim organizmie jako produkt ztozonego
szlaku metabolicznego. Kluczowym jego punktem jest przeniesienie grupy adenozy-
lowej ATP do czasteczki metioniny, katalizowane przez adenylotransferaze metioni-
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nowa [2]. Kwas foliowy, zaliczany do witamin z grupy B, zawiera w sobie potrzebne
dla organizmu grupy metylowe. Jego aktywny metabolit 5-metylotetrahydro — kwas
foliowy, w reakcji remetylacji homocysteiny (przy udziale witaminy B ,) prowadzi do
powstania metioniny i wla$nie metionina jest metabolizowana do SAMe.

SAMe, uznawana za uniwersalny donor grup metylowych organizmu, uczestniczy
w wielu reakcjach transmetylacji, ktorych substratami sa liczne biatka, peptydy, kwasy
nukleinowe 1 fosfolipidy. Jedna z najwazniejszych jest synteza fosfatydylocholiny,
substancji warunkujacej strukturg i funkcje blon komoérkowych. Metylacja zalezna
od SAMe odgrywa réwniez istotna rolg w powstawaniu neuroprzekaznikow w OUN
(serotoniny, noradrenaliny i dopaminy) oraz hormonu — melatoniny [3, 4]. SAMe jest
rowniez donorem grup metylowych, potrzebnych do metylacji DNA — mechanizmu
epigenetycznego regulujacego ekspresj¢ DNA [5]. Epigenetyka zajmuje si¢ zmianami
w ekspresji genow, ktére moga by¢ przekazywane w procesach mitozy i mejozy. Znane
mechanizmy epigenetyczne to: metylacja DNA, zmiany w histonach i mikrozmiany
w RNA. SAMe dostarcza grup metylowych metylotransferazom, ktére modyfikuja
budowe 1 funkcje zarowno DNA i RNA, jak i histonow [6].

Zmiany poziomu RNA mozgowia sa czesto obserwowane u pacjentow dotknigtych
schizofrenia, depresja czy autyzmem, jednak nie jest wciaz jasne, czy dysfunkcje
molekularne lezace u podstaw tych choréb maja swe bezposrednie odzwierciedlenie
w regulacji ekspresji okreslonych gendéw. Wiele badan przedklinicznych sugeruje,
ze leki, stres oraz liczne czynniki srodowiskowe powoduja zmiany poziomoéw RNA
moézgu droga mechanizmoéow epigenetycznych, czgsto poprzez modyfikacjg biatek
histonowych [7]. Zapewne niektore elementy szlakéw metylacji histonow odgrywaja
istotng rolg zarowno w rozwoju mozgu, jak ijego prawidtowym funkcjonowaniu.
Zaobserwowano, ze mozgowa ekspresja H3K9 — specyficznej metylotransferazy
histonowej, rozdwojonej domeny SET typu 1 (SETDB1) oraz biatka towarzyszacego
Erg z domena SET (ESET) jest zwigkszona u pacjentéw z choroba Huntingtona, co
skutkuje uogdlniong hipermetylacja H3K9 i uposledzeniem aktywnosci neurondw [8,
9]. Sugeruje si¢, ze subtelna rownowaga procesu metylacji histonow jest konieczna
do utrzymania prawidtowej czynnosci wielu struktur mézgu. Zanotowano, ze zespot
delecji subtelomerowego odcinka chromosomu 9q, powodujacy powazne uposledzenie
umystowe, zwiazany jest z zaburzeniem funkcji H3K9 — specyficznej metylotransferazy
histonowej i genu euchromatynowej metylotransferazy histonowej 1 (EHMTT) [10].
Réwniez mutacja sprzezonego z chromosomem X genu, bogatej w AT interaktywnej
domeny Jumanji 1C (ang. Jumanji AT-rich interactive domain 1C, JARD1C lub SMCX),
kodujacego H3K4me3 — specyficzng demetylaze, skutkuje opoéznieniem umystowym
i autyzmem [11]. Biatko iBRAF reprezentujace proteiny regulatorowe z domeng HMG
wykazuje cechy czynnika stymulujacego proces roznicowania neurondw. Efekt ten
osiagany jest droga przytaczania H3K4 — specyficznej metylotransferazy, kodowane;j
przez Ml (ang. Mixed-lineage leukemia 1) do neuronalnych regionéw promotoro-
wych. W mézgu myszy z uszkodzonym genem MI/] zaobserwowano istotne niepra-
widlowosci w zakresie plastyczno$ci synaptycznej neuronéw hipokampa [12, 13]. Co
warte odnotowania, klozapina reguluje ekspresje MI/1 i metylacje H3K4 w wybranych
regionach promotorowych genomu neuronow GABA-ergicznych w schizofrenii [14].
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Modyfikowanie procesu metylacji przez klozaping wydaje si¢ realizowane w sposob
posredni, zwiazany raczej z jej oddziatywaniem na receptory okreslonych petli neuro-
nalnych, nie wykazano bowiem wptywu tego leku na procesy metylacji w neuronach
korowych in vitro, pozbawionych projekcji monaminergicznych [15]. Bialka regulujace
metylacj¢ histonow H3K4 i H3K9, w tym wymienione uprzednio MLL1, JARDI1C/
SMCX, EHMTI1 i SETDBI, wydaja si¢ odgrywa¢ kluczowa rolg w rozwoju i czyn-
no$ci moézgu, stanowiac potencjalny cel dla nowych lekow neuropsychiatrycznych.
Hipometylacja, czyli zmniejszenie liczby metylowych grup w obszarach intronow
ludzkiego genomu, prowadzi do niestabilnosci chromosomow 1 zwigkszonej czgstosci
mutacji [16]. Jak si¢ wydaje, hipometylacja DNA jest rowniez zwigzana z patogeneza
reumatoidalnego zapalenia stawow [17].

Jak wspomniano, tworzenie SAMe jest zalezne od dostgpnosci w diecie kwasu fo-
liowego, ale rowniez witaminy B, , i choliny. Zmniejszenie ich dostgpnosci w pokarmie
moze prowadzi¢ do hipometylacji DNA [18], zaburzen ekspresji genéw, pogorszenia
funkcjonowania neuronow i innych komorek, jak rowniez zburzen neurochemicznych
w neuroprzekaznictwie w OUN. Juz na poczatku lat dziewigédziesiatych ubieglego
wieku Swigcicki i Rosnowska [19] donosili o czgstym wystepowaniu zmniejszonego
poziomu zaréwno kwasu foliowego jak i witaminy B u pacjentéw psychiatrycz-
nych.

SAMe u cztowieka jest bezpieczna i pozbawiona toksycznosci do dawki 1600
mg/d [20]. Donoszono o ryzyku zmiany fazy z depresyjnej na maniakalng [20] oraz
nasilenia drazliwosci [21].

S-adenozylo L-metionina w depresji

Pomimo wprowadzenia na rynek kilkudziesigciu lekéw przeciwdepresyjnych,
nawet 60% pacjentdw, mimo leczenia, nie osiaga petnej remisji [4]. Tak niski wspot-
czynnik wyleczalno$ci depresji za pomoca dostepnych lekow przeciwdepresyjnych
jest przestanka do dalszych badan nad patogeneza depresji 1 poszukiwania innych,
alternatywnych metod leczenia.

Medycyna uzupelniajaca i alternatywna (ang. complementary and alternative
medicine) jest powszechnie stosowana przez osoby chore na depresj¢ w réznych
spoteczenstwach. Do najczestszych metod leczniczych naleza tutaj: przyjmowanie
preparatow dziurawca, S-adenozylometioniny, kwasow tluszczowych omega-3,
kwasow eikozanopantenowego (ang. eicosapentaenoic) i dokozahexainowego (ang.
docosahexaenoic) i tryptofanu; probuje si¢ rowniez stosowaé akupunkture i ¢wiczenia
fizyczne oraz leczenie jasnym $wiatlem (§wiatloterapig) [22, 23]. Metody te budza wiele
kontrowersji w zakresie ich skutecznosci, jak rowniez bezpieczenstwa stosowania, ze
szczegdlnym uwzglednieniem ciazy i karmienia [23].

Jednym z alternatywnych mechanizméw powstawania depresji moga by¢ zabu-
rzenia w metabolizmie jednego wegla (ang. one-carbon metabolism), w tzw. cyklu
jednoweglowym, zwigzane z opisana wczesniej reakcja transmetylacji [4]. Jak wspo-
mniano, no$nikiem grup metylowych dla organizmu jest kwas foliowy. Juz w latach
60. donoszono, iz spadek poziomu kwasu foliowego w surowicy krwi koreluje
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z wigkszym ryzykiem powstawania depresji [24]. Potwierdzaja to wyniki metaanalizy
jedenastu wspotczesnych badan zwiagzku pomigdzy poziomem kwasu foliowego we
krwi a wystgpowaniem zespotu depresyjnego [25]. Nie udato si¢ jednak potwierdzié
skutecznosci suplementacji kwasem foliowym w monoterapii depresji [4]. W badaniach
klinicznych obserwowano jednak mozliwos¢ osiagnigcia poprawy lekami z grupy SSRI
w potaczeniu z kwasem foliowym [26] i jego metabolitem [27].

Inna forma regulacji zaburzen metabolizmu jednego wegla jest bezposrednie po-
dawanie SAMe. W badaniach kontrolnych SAMe wykazuje skuteczno$¢ w leczeniu
depresji wigksza niz placebo i porownywalna z dzialaniem trojpierscieniowych lekow
przeciwdepresyjnych [28]. W podwdjnie zaslepionym badaniu Pancheriego i wsp.
[29] SAMe podawano domigsniowo w dawce 150 mg/d. 146 pacjentom depresyjnym,
porownujac efekt z imipraming (150 mg/d., n = 147). Efekt leczenia po czterech ty-
godniach byt podobny w zakresie poprawy objawow depresyjnych. W innym badaniu
tego samego zespotu badawczego, 143 pacjentow z depresja, otrzymujacych 1600
mg SAMe p.o. (n = 143), poréwnywano ze 138 pacjentami leczonymi imipraming
w dawce 150 mg/d. [30]. Po szeéciu tygodniach efekt leczenia byl poréwnywalny.
W obu badaniach SAMe byta lepiej tolerowana niz imipramina. Mozliwe dziatania
niepozadane SAMe to: Igk, pobudzenie, bezsennos$¢, suchos¢ w jamie ustnej, zabu-
rzenia jelitowe, zmniejszenie taknienia, a takze potliwo$¢, zawroty glowy, kotatanie
serca i bole gtowy [31, 32].

Donoszono réwniez o skuteczno$ci SAMe (w dawce 1600 mg/d.) w grupie kobiet
(n = 80) z rozpoznaniem depresji pomenopauzalnej [33].

Skutecznos¢ SAMe w leczeniu depresji byta przedmiotem jednego z najnowszych
badan Papakostasa i wsp. [34]. W tym sze$ciotygodniowym podwojnie zaslepionym
1 randomizowanym badaniu uczestniczyty siedemdziesiat trzy osoby leczone roznymi
lekami przeciwdepresyjnymi drugiej generacji. Trzydziestu dziewigciu pacjentow,
oprocz ustabilizowanej dawki leku przeciwdepresyjnego, otrzymywato SAMe w dawce
2 x 0,8 g. Osoby zazywajace SSRI z SAMe uzyskatly statystycznie wigksza poprawe
kliniczna (poprawa u 36,1% i remisja u 25,8%) w stosunku do 0s6b, ktérym podawano
placebo (odpowiednio 17,6%1 11,7%). NNT (ang. number needed to treat) dla poprawy
w depresji wynosil piec, a dla remisji siedem. Ponadto, w badaniu tym nie wykazano
istotnych réznic, zarowno w czgstosci objawow niepozadanych, jak i w przerywaniu
leczenia z powodu dziatan niepozadanych, pomigdzy pacjentami otrzymujacymi SAMe
a grupa przyjmujaca placebo.

By¢ moze dodawanie SAMe do terapii lekiem przeciwdepresyjnym jest jedna
z mozliwos$ci zwigkszenia skutecznosci lekow przeciwdepresyjnych. Dotychczasowe
obserwacje dotyczace skuteczno$ci i1 bezpieczenstwa dotaczania SAMe do terapii
depres;ji sa zachgcajace.

S-adenozylo L-metionina w zespolach ot¢piennych

Coraz wigcej obserwacji klinicznych wskazuje, iz suplementy diety moga rowniez
wplywac na procesy poznawcze czlowieka, jednak problem ten nie zostal gruntownie
przebadany naukowo. Wstgpne badania znaczenia SAMe w chorobie Alzheimera
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wskazuja na zmniejszony poziom SAMe w mézgu [35, 36] i w ptynie mézgowo-
-rdzeniowym [37]. Prawdopodobnie SAMe moze dziata¢ neuroprotekcyjnie w OUN,
a jej suplementacja pokarmowa w tagodnym i umiarkowanym zespole otgpiennym,
jak rowniez w tagodnych zaburzeniach funkcji poznawczych, moze zapobiegac po-
garszaniu si¢ funkcji poznawczych. Problem ten wymaga dalszych badan [38].

S-adenozylo L-metionina w schizofrenii

SAMe w dawce 800 mg/d. probowano réwniez stosowa¢ w przewlektej schizo-
frenii, uzyskujac poprawe jakosci zycia i zmniejszenie agresywnosci u pacjentow
[21]. Dwoch z osiemnastu badanych zareagowato zwigkszong irytacja. Z powodu
mozliwosci wystapienia pobudzenia stosowanie SAMe w schizofrenii wymaga prze-
prowadzenia wigkszej liczby badan klinicznych.

S-adenozylo L-metionina w chorobach somatycznych

SAMe jest antyoksydantem, zmniejszajacym ilo$¢ wolnych rodnikéw produko-
wanych przez rozne toksyny, m.in. alkohol [39]. W komdrkach watroby SAMe jest
réwniez glownym regulatorem metabolicznym, regulujacym wzrost, réznicowanie
oraz $mier¢ hepatocytu.

SAMe ma dwojakie dziatanie w odniesieniu do hepatocytow. Badania ekspe-
rymentalne na szczurach wskazuja, iz w warunkach fizjologicznych SAMe dziata
przeciwapoptotycznie, podtrzymujac funkcje hepatocytow. Z kolei dla rakowych
hepatocytow SAMe jest sygnalem proapoptotycznym. Podawanie szczurom SAMe
moze mie¢ wigksze znaczenie w przeciwdziataniu rozwojowi raka watroby niz w jego
leczeniu. Protekcyjne przeciwrakowe dziatanie SAMe ma prawdopodobnie bezposred-
ni zwiazek z hamowaniem angiogenezy [40]. Pomimo proapoptotycznego dziatania
SAMe na rakowe komorki watroby, jej podawanie w sytuacji rozwinigtego raka nie
powoduje zmniejszenia wzrostu nowotworu. Prawdopodobnie brak skutecznosci
SAMe w leczeniu rozwinigtego raka watroby jest zwiazany z dziataniem watrobowych
metylotransferaz, zmniejszajacych poziom SAMe w tkance watroby [40].

Poziom SAMe w watrobie 0sob z alkoholowym uszkodzeniem watroby, jak rowniez
z wirusowym zapaleniem watroby powiktanym marskoscia, jest znacznie obnizony
[1]. SAMe w postaci suplementu diety moze chroni¢ przed toksycznym dziataniem
alkoholu na watrobg, jakkolwiek potwierdzenie tego, szczegolnie u oséb z alkoholo-
wym uszkodzeniem watroby, wymaga prowadzenia dalszych badan.

Jak wspomniano, zaburzenia metylacji DNA moga by¢ zwiazane z patogeneza
reumatoidalnego zapalenia ko$ci (osteoarthritis). Jest to jedna z najczestszych cho-
rob stawow u cztowieka. W starszym wieku choroba ta jest gtowna przyczyna bolu
i niesprawnosci [41]. Rozwaza si¢ mozliwo$¢ uzycia SAMe jako suplementu diety
w leczeniu reumatoidalnego zapalenia kosci. W metaanalizie czterech badan, w ktérych
podawano SAMe lub placebo 656 pacjentom z reumatoidalnym zapaleniu biodra Iub
kolana, wykazano, iz SAMe moze mie¢ pewien wptyw zar6wno na odczuwanie bolu,
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jak 1 poprawe funkcji stawow. Autorzy stwierdzaja jednak, iz do ustalenia ostatecznej
pozycji SAMe w tych wskazaniach konieczna jest wigksza liczba badan [41].

‘Whioski

1. SAMe jest obiecujacym suplementem diety, ktoéry z powodzeniem moze by¢ uzy-
wany jako substancja zwigkszajaca skutecznosc¢ leczenia depresji za pomoca lekow
przeciwdepresyjnych lub w monoterapii w tagodnych stanach depresyjnych.

2. SAMe moze by¢ dodawana do leku przeciwschizofrenicznego, co mogtoby pro-
wadzi¢ do poprawy jakosci zycia i zmniejszenia agresywnos$ci pacjentow.

3. SAMe moze by¢ substancja skuteczng w tagodnych zaburzeniach poznawczych
oraz tagodnym zespole otgpiennym. By¢ moze mozna ja stosowac jako substancje
zapobiegajaca pogarszaniu si¢ funkcji poznawczych cztowieka.

4. SAMe moze mie¢ dzialanie protekcyjne w stosunku do hepatocytow, zmniejszajac
ryzyko nowotworu, oraz chroniac przed skutkami uzywania alkoholu (alkoholowym
uszkodzeniem watroby i rozwijaniem si¢ marskosci).

5. SAMe jako suplement diety moze zmniejsza¢ odczuwanie bolu oraz poprawiac
funkcje stawow w ich reumatoidalnym zapaleniu.

C-aneﬂomno JI-MeTHOHNH Npu HAPYLICHUAX B HeHTpaHLHOﬁ HepBHOﬁ CUCTEME

Conep:xanue

C-anenosuno JI-metnonun (CAMe) eTto HaTypaibHBIN, YHEBEpCaIbHbIM TOHOP METHIIOBBIX
TPYIII, y9acTBYIOI]

uil B peakUusaX TPaHCMETHIALMHU, a TakKe M3BECTHBIM M yacTo mpuMeHseMslit ¢ 1952 roxa
KaK JOTOMHHUTENb AeThl. OH UTPaeT CyMIeCTBEHHYIO POJib, M.II. B CHHTE3€ HEeHpomeperaTInkoB
Y MEJIaTOHMHA, a TOXKE U MEXaHW3MaX JITUTCHETHYECKON PeryIIsInL.

3anaumue. [IpencraBnenne mureparypHoro 0630pa Ha TeMy BO3MOXXHOCTH Hcnonb3oBanus CAMe
TIPY JICYCHUN HAPYIICHHH EHTPaJbHOH HEPBHOH CHCTEMBI, & IMEHHO: JIETIPECCHH, JEMEHTHBHBIX
CHMITOMOB M MH30(pEeHNH, a TaKKe U coMaTtHyeckux Oomnesneil. [Ipemapar sBnsercs odenammm
CYIUIEMEHTOM JIMETBI, KOTOPBIH MOXKET OBITH C YCIIEXOM NPHUMEHSTHCS B KauecTBE CyOCTaHIHH,
YBEJIMUMBAIOIIEH () PEKTUBHOCTD JIEUEHHS JIETIPECCHH TIPU MCTIONb30BAHIU TTPOTHBOAETIPECCHBHBIX
NIperapaToB WX XK€ IPU MOHOTEPAIUH TIPU JIETKUX CTEIEHSX MM XKe JEIPECCHBHBIX CHMIITOMAX.
[IpubaBnenue Kk NPOTHBONCUXOTHYECKUM JiekapcTBaM CAMe MokeT criocoOCTBOBAaTh YIyUIICHUIO
Ka4decTBa JKM3HU OOJBEHOTO M yMEHBIIATh arpeccuro. I[Ipemapar Taike MOXKeT OBITh CyOCTaHIUEH,
s dexTrBHOI NpH JIeueHnH st TPO(HIAKTHKE JIEKKNX T03HABATEIbHBIX HAPYILICHH IPU IEMEHTHBHBIX
cuapomax. CAMe oka3bIBaeT renaTonpoTeKIniHOE NeficTBHE, a TEM CaMBIM MOJKET yMEHBIIIATh PHCK
Pa3BUTHS OITYXOJIH,  TAK)KE AJIKOTOJIBHOI O0JIe3HH IIEYEHH U LIppo3a 3Toro oprana. Kpome toro, CAMe
TIOTpaBIsieT (PYHKIHIO CYCTAaBOB M YMEHBIIAET TyBCTBO OO IIPH PEeBMAaTHUECKOM apTPHTE.

S — Adenosyl — L — Methionin (SAM) in Erkrankungen des ZNS

Zusammenfassung

S — Adenosyl — L — Methionin (SAMe) ist ein natiirlicher, universeller Methylgruppen — Donor,
der sich an der Methylierung beteiligt. Es ist breit bekannt und wird als Didtergénzung seit 1952
angewandt. Es spielt eine wesentliche Rolle u.a. in der Synthese der Neurotransmitter und der
Melatonin und bei den Mechanismen der epigenetischen Regulation. Das Ziel der Arbeit ist die
Literaturtibersicht zum Thema der Anwendung von S — Adenosyl — L — Methionin bei der Therapie
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der Erkrankungen des Zentralen Nervensystems: Depression, Demenzsyndrome, Schizophrenie
und somatischen Krankheiten. SAMe ist eine vielversprechende Didtergdnzung, die erfolgreich
als ein Mittel zur Steigerung der Wirksamkeit der Depressionsbehandlung benutzt werden kann,
beim Gebrauch von Antidepressiva oder in der Monotherapie in milden depressiven Zustdnden
oder Depressionssymptomen. Als Zugabe zum Antipsychotikum kann es zur Verbesserung der
Lebensqualitdt und Senkung der Aggresivitit der Patienten fithren. Es kann ein wirksames Mittel in
der Therapie und Prophylaxe der milden kognitiven Stérungen und des milden Demenzsyndroms
sein. SAMe hat hepatoprotektive Wirkung, kann also das Risiko fiir Tumor und alkoholbedingter
Leberkrankheit (ALD) senken. Es verbessert die Funktionsweise der Gelenke und verringert das
Schmerzempfinden in RA.

S-adenosyl L-méthionine au cours des troubles du systéme nerveux central

Résumé

S-adenosyl L-méthionine (SAMe) c’est un donneur universel du groupe méthyle participant aux
réactions de transméthylation, bien connu et appliqué souvent comme complément alimentaire depuis
1952. 11 joue le réle important entre autre dans la synthése des neurotransmetteurs et de mélatonine
ainsi que dans les mécanismes de la régulation épigénétique. Ce travail présente la revue de littérature
concernant les possibilités d’appliquer S-adenosyl L-méthionine dans la thérapie des troubles du systeme
nerveux central : dépression, syndromes de la démence, schizophrénie, troubles somatiques. SAMe
est un complément alimentaire trés promettant qui peut étre appliqué avec succés comme substance
augmentant I’efficacité de la thérapie antidépressive, avec les antidépresseurs ou dans la monothérapie
des symptomes dépressifs ou la dépression modérée. Ajouté aux médicaments antipsychotiques il peut
améliorer la qualité de vie et diminuer I’agressivité des patients. Il peut étre efficace dans la thérapie et
la prophylaxie des troubles cognitifs légers ou dans le syndrome de la démence modérée. On observe
aussi I’activité hépato protectrice de SAMe, il peut donc diminuer le risque du cancer, des troubles
résultant de 1’alcoolisme (ALD) et de cirrhoses. Il améliore le fonctionnement des articulations et il
diminue le sentiment de la douleur durant I’arthrite rhumatoide.
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