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Résumé

L’accident vasculaire cérébral (AVC) constitue un important probléme de santé publique et demeure
I’une des principales causes de mortalité et d’invalidité a travers le monde. Cette étude cas-témoins a
été réalisée dans le but d’évaluer le statut oxydatif ainsi que le profil lipidique chez des patients atteints

d’AVC comparativement a des sujets témoins.

Les parametres étudiés comprenaient le malondialdéhyde plasmatique et érythrocytaire, le glutathion
réduit, I’activité de la catalase, la vitamine C plasmatique ainsi que le bilan lipidique. Les résultats
obtenus ont mis en évidence une augmentation du malondialdéhyde plasmatique chez les patients
victimes d’AVC, traduisant une intensification de la peroxydation lipidique et du stress oxydatif. Une
diminution du glutathion réduit et de la vitamine C a également été observée, suggérant I’activation
de mécanismes compensateurs destinés a limiter les dommages oxydatifs. En revanche, I’activité de
la catalase était diminuée, indiquant une altération des défenses antioxydantes enzymatiques face a

I’exces d’espéces réactives de 1’oxygeéne.

L’¢évaluation du profil lipidique a révélé¢ des valeurs globalement conservées. Par ailleurs, les
antécédents pathologiques les plus fréquemment observés chez les patients étaient dominés par le

diabete et ’hypertension artérielle, reconnus comme des facteurs de risque majeurs de I’AVC.

Dans I’ensemble, ces résultats montrent que I’ AVC s’accompagne d’un déséquilibre de ’homéostasie
redox caractérisé par une augmentation du stress oxydatif et une perturbation des mécanismes de
défense antioxydants. L’étude souligne ainsi 1’intérét de I’évaluation conjointe des biomarqueurs du
stress oxydatif et du profil lipidique pour une meilleure compréhension de la physiopathologie de

I’AVC et pour I’amélioration des stratégies de prévention et de prise en charge.

Mots-clés : Accident vasculaire cérébral, stress oxydatif, peroxydation lipidique, malondialdéhyde,
glutathion réduit, catalase, vitamine C, profil lipidique, antioxydants, facteurs de risque

cardiovasculaire.



Abstract

Stroke is a major public health issue and remains one of the leading causes of mortality and disability
worldwide. This case-control study was conducted to evaluate oxidative status and lipid profile in stroke
patients compared with healthy control subjects.

The analyzed parameters included plasma and erythrocyte malondialdehyde, reduced glutathione,
catalase activity, plasma vitamin C, and lipid profile. The results revealed an increase in plasma
malondialdehyde levels in stroke patients, reflecting enhanced lipid peroxidation and oxidative stress.
Increased levels of reduced glutathione and vitamin C were also observed, suggesting the activation of
compensatory mechanisms aimed at limiting oxidative damage. In contrast, catalase activity was
decreased, indicating impairment of enzymatic antioxidant defenses in response to excessive production
of reactive oxygen species.

Assessment of the lipid profile showed generally preserved values. Furthermore, the most common
pathological antecedents among patients were diabetes mellitus and hypertension, both recognized as
major risk factors for stroke.

Overall, these findings demonstrate that stroke is associated with a disturbance of redox homeostasis
characterized by increased oxidative stress and altered antioxidant defense mechanisms. This study
highlights the importance of the combined assessment of oxidative stress biomarkers and lipid profile
parameters for a better understanding of stroke pathophysiology and for improving prevention and
management strategies.

Keywords: Stroke, Oxidative Stress, Lipid Peroxidation, Malondialdehyde, Reduced Glutathione,

Catalase, Vitamin C, Lipid Profile, Antioxidants, Cardiovascular Risk Factors.
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INTRODUCTION GENERALE

L'accident vasculaire cérébral (AVC) constitue un probléme majeur de santé¢ publique a I’échelle
mondiale, et représente une urgence nécessitant un diagnostic et une prise en charge immédiate.

(WHO.,2025)

Le diagnostic d'AVC est posé en cas d'apparition soudaine d'un déficit neurologique d'origine vasculaire
et d'évolution progressive. On distingue deux types d'AVC : les AVC ischémiques transitoires (ou

évolutifs) (environ 85 % des AVC) et les AVC hémorragiques intracérébraux (15 %).
(Azmi et al.,2026)

Le diagnostic repose sur l'examen neurologique et I'imagerie cérébrale (principalement I'IRM avec

séquences de diffusion et de perfusion).

L'hospitalisation dans une unité neurovasculaire et la mise en place rapide d'un traitement adapté et

ciblé (thrombolyse) sont essentielles a la prise en charge de I'AVC. (D¢ zamour ; 2013)

Le délai entre l'apparition des symptomes et le début du traitement, ainsi que la minimisation des
complications grace a une intervention précoce, déterminent le pronostic fonctionnel. (D¢ zamour ;

2013)

La prise en charge de ' AVC nécessite une coordination des soins entre plusieurs professionnels de santé,

notamment le neurologue, le médecin urgentiste, le radiologue et le réanimateur. (D¢ zamour ; 2013)

L’AVC figurait parmi les trois principales causes de décés et d’invalidité dans le monde en 2021, et la
premiére cause de handicap invalidant, et on estime a 93,8 millions le nombre d’AVC survenus chaque

année. 11,9 millions de nouveaux cas d’AVC sont diagnostiqués chaque année.(feigin et al.,2025)

En 20 ans, la probabilité de subir un AVC au cours de sa vie a augmenté de 50 % ; ainsi, un adulte sur
quatre sera touché par un AVC. Le fardeau mondial des AVC est passé de 137 millions d’années de vie

corrigées de I’incapacité (AVCI) a 160 millions d’AVCI entre 2000 et 2021. (feigin et al ; 2025)

Les statistiques les plus récentes de 1'0Organisation mondiale de la Santé, publiées en 2020, indiquent
que 23 393 déces par AVC ont été recensés en Algérie, soit 12,63 % de la mortalité totale dans le pays.
Le taux de mortalité ajusté selon 1'age pour 100 000 habitants est de 66,29, ce qui place I'Algérie au 108e
rang mondial. (OMS 2020)

Au-dela de l'urgence clinique, 'AVC est lié a des troubles biochimiques spécifiques.

Le profil lipidique est un indicateur clé, car la dyslipidémie favorise I'athérosclérose, une cause majeure

d'AVC ischémiques. (Cisse.o et al ; 2016)

Parallelement, le stress oxydatif est un processus destructeur immédiat résultant du déséquilibre entre

radicaux libres et antioxydants.



L'un des effets immédiats de ce stress oxydatif lors d'un AVC est la peroxydation lipidique, au cours de

laquelle les radicaux libres attaquent directement les membranes neuronales. (Branislav.k ; 2024)

Afin de mieux comprendre les mécanismes biochimiques impliqués dans la survenue de 1’accident
vasculaire cérébral (AVC) et d’améliorer la prise en charge des patients atteints de cette pathologie, une

¢tude a été menée aupres de patients admis dans un établissement hospitalier.

Cette étude vise a analyser I’implication du stress oxydatif et des perturbations du métabolisme lipidique

dans la physiopathologie de I’AVC.
Les objectifs principaux de cette étude sont les suivants :

- Examiner les variations du bilan lipidique chez les patients atteints d’AVC, notamment les
concentrations de cholestérol total, de lipoprotéines de basse densité (LDL), de lipoprotéines de haute
densité (HDL) et de triglycérides, afin d’évaluer leur role dans le développement des complications

vasculaires.

-Etudier les marqueurs du stress oxydatif, tels que le malondialdéhyde (MDA) et les enzymes
antioxydantes (superoxyde dismutase, catalase, glutathion), afin d’apprécier 1’état du statut oxydant chez

les patients atteints d’AVC.

- Explorer la relation possible entre les déséquilibres du bilan lipidique et I’augmentation du stress
oxydatif, et leur contribution dans les processus physiopathologiques conduisant a 1’atteinte

cérébrovasculaire.



Etat actuel sur le sujet

I - Généralités sur ’accident vasculaire cérébral

I.1- Rappels d’anatomie et de Vascularisation cérébrale

I.1.1- Vascularisation cérébrale Le cerveau représente environ 2 % de la masse corporelle
totale du corps humain et recoit 20 % du débit cardiaque au repos.

De plus, il est vascularisé par les artéres vertébrales et carotides, ces deux systémes artériels étant reliés

par le polygone de Willis. (Hufnagel et Tadi, 2025)

Vascularisation cérébrale Systémes artériels afférents, Deux systémes fournissent au cerveau son

approvisionnement en sang :

- Systéme carotidien (antérieur) : Les deux artéres carotides internes (ACI) traversent le crane via
le canal carotidien et se divisent en artéres cérébrales antéricures (ACA) et moyennes (ACM). - .
. Systéme basilaire-vertébral (postérieur) : les deux artéres vertébrales fusionnent pour créer le

tronc basilaire, qui produit les artéres cérébrales postérieures (ACP). (Ersoy et al., 2021)

Art. communicante . Poty?one
anteneure de Willis
Art. cérébrale
moyenne CAROTIDE INTERNE
Art. communicante dans le crane
postérieure

dans le sinus
caverneux

Art. choroidienne
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posténieure
Art. cérébelleuse - au cou

supérieure

Tronc basilaire

Art. cérébelleuse
moyen

ARTERE VERTEBRALE
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Polygone de Willis (circulation artérielle cérébrale)

Le polygone de Willis est un maillage anastomotique en forme de polygone qui se trouve a la base
du cerveau, autour du chiasma optique et de la fosse inter pédonculaire. Il établit une liaison entre
les flux antérieur et postérieur, offrant ainsi une circulation collatérale compensatoire en présence
d'une obstruction artérielle. Il se compose de : Arc antérieur (provenant du systéme carotidien) :

les deux ACA sont connectées par l'artere communicante antérieure (ACoA).

Arc postérieur (provenant du systéme vertébro-basilaire) : les deux artéres communicantes

postérieures (ACoP) relient les deux ACP au systéme carotidien. (Caldeira Ruppen et al., 2024)

Dans les AVC ischémiques, c'est souvent ' ACM qui est touchée en raison de son vaste territoire et

de sa place en tant que continuation directe de la carotide interne. (Nogles et Galuska, 2023)

1.1.2- le cortex cérébral

Le cortex cérébral est constitué de deux hémisphéres (droit et gauche) qui gérent respectivement
le c6té opposé du corps : I'hémisphére droit régule la partie gauche du corps, tandis que
I'hémisphére gauche s'occupe de la partie droite. Chaque hémisphére se divise en quatre lobes qui

ont des roles distincts (Masterton et Berkley , 1974)

* Le lobe frontal se compose de diverses régions : le cortex préfrontal qui gére les fonctions
exécutives (jugement, planification, etc.), le moteur et le pré-moteur qui dirigent la motricité,
ainsi que l'aire de Broca qui est en charge de 'expression du langage. Si ce lobe subit une atteinte,
le patient pourrait manifester un syndrome frontal (apathie, altérations du comportement, du
jugement et de la personnalité), une hémiplégie, ou encore une aphasie motrice également connue
sous le nom d'aphasie de Broca qui est un trouble de la production du langage. (Giménez -
Amaya, 2000)

* Le lobe temporal, de son coté, supervise la compréhension du langage (zone de Wernicke),
I’assemblage des informations auditives (cortex auditif) et le mécanisme de mémorisation (cortex
associatif). Une atteinte de ce lobe gauche pourrait induire une aphasie sensorielle connue sous
le nom de Wernicke, se manifestant par un déficit dans la compréhension du langage. (Giménez-
Amaya, 2000)

* Le lobe pariétal gére la sensibilité (cortex sensoriel et somesthésique) ; en présence d'une blessure,
le patient manifeste une diminution de la sensibilit¢ dans I'hémicorps opposé. Pour ce qui est du
lobe droit, il a aussi un réle dans les fonctions visuospatiales. En effet, en cas de 1ésion, on peut
observer une héminégligence (le patient néglige toute la zone vers sa gauche) ainsi qu'une

anosognosie (le patient n'est pas conscient de ses troubles). (clark , 1951)



* Le lobe occipital traite et gére les données visuelles grace au cortex visuel. En cas de 1ésion sur un
coté du cortex visuel, le champ visuel du c6té opposé sera alors réduit (quadranopsie ou hémianopsie

latérale homonyme). (clark , 1951)
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I1. Accident vasculaire cérébral (AVC)

I1.1 Définition

L’AVC est également appelé attaque cérébrale ou infarctus cérébral. La fondation des maladies
du cceur et de I’AVC du Canada définit I’accident vasculaire cérébral comme la résultante d’une
interruption du flux sanguin jusqu’au cerveau due soit a 1’obstruction d’un vaisseau sanguin (AVC

ischémique), soit a la rupture d’une artére (AVC hémorragique). (Lindsay et al., 2014)

Selon I’Organisation Mondiale de la Sant¢ (OMS), ’AVC est "le développement rapide de signes
cliniques localisés ou globaux de dysfonction cérébrale avec des symptomes durant plus

de 24 heures, pouvant conduire a la mort, sans autre cause apparente qu'une origine vasculaire". (Aho
1980)



I1.2 Types d’AVC

Plusieurs types d’AVC existent, selon leur étiologie. Les AVC peuvent étre divisés en deux grands sous-

groupes : les AVC ischémiques et les AVC hémorragiques
I1.2.1. L’AVC ischémique

L'accident vasculaire cérébral ischémique représente environ 80 % des AVC. Il est causé par un
caillot sanguin qui obstrue partiellement ou totalement une artére. Ce caillot peut se former
localement ou provenir du cceur. Cette obstruction réduit le flux sanguin vers certaines zones du

cerveau, entrainant une hypoxie partielle. (Lacroix , 2016)

Les caillots sanguins qui obstruent les vaisseaux sanguins peuvent avoir diverses causes. Bien que
la cause du caillot ne puisse €étre déterminée dans certains cas, les causes les plus fréquentes sont

les suivantes :

» Embolie, principalement d'origine cardiaque .
* Microangiopathie, caractérisée par des anomalies des petits vaisseaux sanguins.

* Athérosclérose, définie comme l'accumulation de plaques (plaques d'athérome) sur la paroi des artéres.
Cela peut entrainer des lésions artérielles (durcissement), un rétrécissement du diamétre des vaisseaux

sanguins (inférieur a 50 %), voire une occlusion compléte.

Dans de rares cas, cela peut également provoquer une vascularite, des troubles sanguins ou des troubles

de la coagulation. (Lacroix, 2016)

- Les accidents ischémiques cérébraux peuvent étre classés selon une approche clinique et
évolutive en deux entités principales : 1’accident ischémique transitoire (AIT) défini comme un
épisode transitoire de dysfonctionnement neurologique causé par une ischémie focale du cerveau,
de la moelle épiniére ou de la rétine sans infarctus aigu . Les AIT sont communément appelés «
miniAVC » car les symptdmes ne sont que temporaires (c'est-a-dire qu'ils durent de quelques
minutes a quelques heures, mais moins de 24 heures) (Saini et Gurvendra, 2022) ,et Accident
ischémique constitué (AIC) est le plus fréquent des AVC. Il correspond a la mort du tissu cérébral
(infarctus cérébral). Un infarctus cérébral correspond a un déficit neurologique focal d’installation
brutale durant plus de 24 heures pour lequel la neuro— imagerie (scanner ou IRM) exclut toute
autre cause potentielle et notamment une hémorragie cérébrale, Les infarctus cérébraux sont
habituellement fréquents aprés 1’age de 65 ans (75 %) et représentent 80 % de I’ensemble des

accidents vasculaires cérébraux (Fekraoui et al., 2017) .



I1.2.2 AVC hémorragique

L’accident vasculaire cérébral hémorragique représente 20 % des cas d’AVC. Il est provoqué par
la rupture d’un vaisseau sanguin, entrainant un saignement. Le sang se répand et endommage les
tissus cérébraux environnants. Les causes les plus fréquentes de rupture d’un vaisseau sanguin
sont les malformations vasculaires ou une augmentation brutale de la pression artérielle. La
localisation de I’hématome permet de distinguer deux types d’AVC hémorragique : I’hémorragie

intracérébrale (HIC) et I’hémorragie sous-arachnoidienne (HSA). (Lacroix, 2016)

I1.2.3 PAVC hémorragique par hémorragie intracérébrale

Apparition rapide de signes cliniques de dysfonction neurologique attribuable a une collection
focale de sang dans le parenchyme cérébral ou le systéme ventriculaire, non causée par un

traumatisme. (Chabret, 2021)
11.2.4 PAVC hémorragique par hémorragie sous-arachnoidienne

Apparition rapide de signes de dysfonction neurologique et/ou de céphalées dues a un
saignement dans 1’espace sous-arachnoidien (I’espace entre la membrane arachnoidienne et la

pie-mére du cerveau ou de la moelle épiniére), non causée par un traumatisme. (Chabret, 2021)
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I1.3 Les facteurs de risque d'AVC

Se divisent en deux groupes, les facteurs de risque modifiables (sur lesquels il est possible d'agir) et les

facteurs de risque non modifiables (sur lesquels le patient n'a aucune influence)(Joye, 2020) .

I1.3.1 Facteurs de risque non modifiables

- L'age constitue un élément déterminant dans le risque d'AVC. Le risque s'accroit
graduellement, en particulier apres 55 ans, et presque se multiplie par deux tous les dix ans. Avec
l'age, les vaisseaux sanguins se rigidifient et perdent de leur efficacité, ce qui augmente le risque
de troubles de la circulation cérébrale et donc d'accident vasculaire cérébral. (Hanan et al., 2024)
- sexe le risque d'accident vasculaire cérébral différe selon le genre et 1'adge. Chez les jeunes
femmes, le risque se trouve accru en raison de facteurs hormonaux tels que la grossesse ou
l'utilisation de contraceptifs. Les oestrogenes, hormones féminines, offrent une protection,
cependant aprés la ménopause, cet avantage se réduit. En général, les hommes sont davantage
affectés a 1'age moyen, tandis que le risque est plus élevé chez les femmes d'un age avancé.

(Hanan et al., 2024)

- Avoir des antécédents d'AVC Une personne ayant subi un AVC court présente un risque
accru de récurrence, notamment durant les deux premiéres années. Les accidents vasculaires
cérébraux récurrents tendent a étre plus graves et & avoir un taux de mortalité plus ¢levé. Ce risque

est également li¢ aux causes sous-jacentes et a la présence d'autres affections telles que
I'hypertension ou le diabete. (Hanan et al., 2024)

- Génétique Il est possible que certains facteurs génétiques augmentent le risque d'accidents
vasculaires cérébraux. Cela englobe des pathologies génétiques rares ou une prédisposition
familiale a des affections telles que I'hypertension artérielle ou le diabéte. Donc, un antécédent
familial d'AVC accroit le risque personnel (Azmi et al., 2026)

* L'incidence des AVC est plus de deux fois plus élevée chez les personnes noires et 1,6 fois plus élevée

chez les personnes hispaniques que chez les personnes blanches. (Reddin et al., 2025)

I1.3.2 Facteurs de risque modifiables

Les facteurs de risque modifiables peuvent étre classés en deux catégories : les facteurs de risque liés

au mode de vie et les facteurs de risque médicaux. (Kjeldsen et al., 2017)

* Les facteurs de risque liés au mode de vie comprennent :

- Le tabagisme augmente le risque d'accident vasculaire cérébral. Cela modifie les vaisseaux

sanguins, accroit la coagulation et réduit I'apport en oxygeéne dans le sang. Il contribue également



a l'athérosclérose et a la création de caillots sanguins. Le danger se réduit rapidement aprées
'abandon du tabagisme. (Panchal et al., 2025)

- Consommation d'alcool excessive accroit le risque d'accident vasculaire cérébral (AVC),
surtout en contribuant a l'hypertension. Une consommation modérée peut parfois offrir une
protection, mais I'abus demeure risqué (Panchal et al., 2025)

- Le manque d’activité physique régulier contribue a divers facteurs de risque tels que
'obésité, I'hypertension et le diabéte. La pratique réguliere d'exercice favorise la circulation
sanguine et diminue le risque d'accident vasculaire cérébral. (Kjeldsen et al ., 2017)

* Les facteurs de risque médicaux comprennent :

- Hypertension artérielle, est le facteur de risque crucial qui contribue a 40% au risque
d’AVC (surtout pour I’AVC hémorragique). Une pression élevée détériore graduellement les parois
des vaisseaux sanguins, contribue a l'athérosclérose (création de plaques) et accroit le danger de la
formation de thrombus. Elle peut également provoquer une rupture des vaisseaux. Surveiller la
pression artérielle diminue considérablement le danger d'AVC. (Panchal et al., 2025)

- Dyslipidémie (taux de cholestérol élevé) Une quantité excessive de cholestérol, surtout le
LDL, provoque une accumulation de graisses dans les arteres. Cela crée des plaques qui diminuent
la taille des vaisseaux et peuvent se fissurer, entrainant la formation d'un caillot. Ce mécanisme,
connu sous le nom d'athérosclérose, représente une cause prépondérante d'AVC ischémique.
(Panchal et al., 2025)

- Diabéte entraine une élévation persistante du taux de sucre dans le sanguin, ce qui nuit aux
vaisseaux sanguins. Il stimule l'inflammation, la rigidité des artéres et l'athérosclérose. Ainsi, les
individus atteints de diabete présentent un risque d'AVC considérablement plus important que les
autres. (Panchal et al., 2025)

- La fibrillation atriale, qui est le premier facteur de risque d’origine cardiaque, avec un
risque multiplié par quatre. (Joye, 2020)

. Des troubles cardiaques tels que la fibrillation auriculaire peut entrainer la création de caillots a
l'intérieur du ceeur. Ces thromboses peuvent se déplacer vers le cerveau et obstruer une artére,

entrainant un AVC ischémique. (Azmi et al., 2026)

Les facteurs de risque médicaux sont directement influencés par les facteurs de risque liés au mode
de vie. Par exemple, si une personne choisit de manger plus sainement et d’arréter de fumer, cela

aura un effet positif sur son taux de cholestérol et sa tension artérielle. (Joye, 2020)



I1.4 Diagnostic d’AVC

I1.4.1 Diagnostic clinique

Le diagnostic d’un AVC se fait d’abord sur les données de 1’examen clinique, puis il est confirmé
par des examens d’imagerie réalisés en urgence. La littérature met en évidence l'importance de
diagnostiquer précocement un déficit neurologique brutal. Cette étape comprend un examen
clinique, la mesure de la glycémie et 1’évaluation du score NIHSS, pour différencier un AVC des
pathologies pouvant en mimer les signes. Ensuite, on fait immédiatement une imagerie cérébrale

pour confirmer le diagnostic. (McMahon et al., 2020)

11.4.2 La tomodensitométrie (TDM)

La tomodensitométrie cérébrale sans injection est I'examen de premiére intention chez les patients
venant aux urgences pour un déficit neurologique focal brutal. Elle permet de distinguer
rapidement un AVC ischémique d’une hémorragie intracérébrale, étape clé dans 1’algorithme
diagnostique et thérapeutique, notamment pour 1’indication de la thrombolyse précoce. En pratique
clinique initiale, la TDM reste I’outil le plus utilisé en raison de sa rapidité, de sa large disponibilité

et de sa capacité a détecter les hémorragies intracraniennes. (Choi et al., 2025)

La sensibilité de la TDM pour la détection des I€sions ischémiques précoces reste toutefois limitée,
notamment dans les premieres heures suivant I’apparition des symptomes, ou les anomalies
peuvent étre discrétes voire absentes. Elle reste malgré ces limites indispensables pour exclure une

hémorragie et guider la prise en charge urgente. (Wally et al.,2025)

I1.4.3 L'imagerie par résonance magnétique (IRM)

L’imagerie par résonance magnétique est une technique diagnostique plus sensible pour la
détection précoce des accidents vasculaires cérébraux ischémiques, notamment grice aux
séquences de diffusion (DWI), qui permettent d’identifier les Iésions cérébrales des les premiéres
minutes suivant I’apparition des symptomes. Elle participe aussi de fagon importante a la
distinction entre un AVC ischémique et des diagnostics différentiels comme la migraine, la

paralysie de Todd ou les troubles fonctionnels. (sarraj et al., 2024)

En outre, I’IRM couplée aux méthodes d’imagerie vasculaire et de perfusion permet de repérer les
obstructions des vaisseaux de gros et de moyen calibres, et d’évaluer la pénombre ischémique, a
savoir le tissu cérébral susceptible d’étre récupéré. Ces données sont cruciales pour choisir les
patients qui peuvent bénéficier des traitements de reperfusion, en particulier la thrombectomie

mécanique, surtout au-dela de six heures aprés I’apparition des symptomes, malgré sa supériorité

10



diagnostique, ’IRM en premiére intention reste limitée par une accessibilité réduite et des délais

d’acquisition plus longs que ceux de la TDM.(Wally et al., 2025)

III - Bilan lipidique et AVC

I11.1 Métabolisme des lipides (Rappel)

Le métabolisme lipidique est un processus complexe et finement régulé, essentiel a la fonction
cellulaire, a I'homéostasie énergétique et a 1'équilibre métabolique. Il comprend la synthése
(lipogenese), le stockage, la dégradation (lipolyse et B-oxydation) et le transport des lipides, tous
orchestrés par des réseaux de régulation complexes impliquant des enzymes, des facteurs de
transcription, des hormones et des facteurs environnementaux. Un déréglement du métabolisme
lipidique est impliqué dans divers troubles métaboliques, notamment l'obésité, le diabete, les

maladies cardiovasculaires et le syndrome métabolique. (Titus et al., 2025)
II1.2 Parametres du bilan lipidique

L'analyse du bilan lipidique regroupe une série d'examens biologiques visant a déceler les
irrégularités dans le métabolisme des lipoprotéines. Traditionnellement, il s'agit d'une évaluation
de I'apparence du sérum, du taux de cholestérol total, des triglycérides, du cholestérol HDL et LDL,
ainsi que des apolipoprotéines A-I et B. Ces critéres guident la gestion diététique et thérapeutique
et peuvent, si besoin, étre approfondis par des examens spécialisés dans le contexte d'un échange

clinique-biologique. (Bonnefort-Rousselot , 2016)

Cholestérol HDL

Le HDL-cholestérol est pergu comme un facteur de protection, puisqu'il aide a déplacer le
cholestérol périphérique vers le foie. (Rallidis, 2020) . Selon Wilson et al. (2021), la valeur
souhaitable du HDL-cholestérol est > 40 mg/dL chez I'homme et > 50 mg/dL chez la femme.

Cholestérol LDL

Le LDL-cholestérol est la fraction principalement athérogéne. Sa concentration au niveau de la
paroi vasculaire stimule l'apparition de plaques d'athérosclérose. (Rallidis, 2020) I'intervalle de
référence du LDL-cholestérol dans une population saine est de 66,2 a 175 mg/dL. (Prameela et

al.,2021)
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Triglycérides (TG)

Un taux élevé de triglycérides, surtout s'il est combiné & un niveau bas de HDL, est lié a une
augmentation du risque cardiovasculaire. (Rallidis, 2020) l'intervalle de référence a jeun des

triglycérides est de 38,8 a 172,4 mg/dL. (Ireshanavar et al.,2019)

I11. 3. Profil lipidique et risque d’AVC

Les anomalies du profil lipidique, qui se traduisent par une ¢élévation du cholestérol total, des
triglycérides et du LDL-C, ainsi qu'une diminution du HDL-C, sont considérées comme des
facteurs de risque prépondérants d'AVC, notamment ischémique (Kamal F Z et al, 2023). ces

irrégularités favorisant I'apparition de I’athérosclérose. (Davidson et Altenburg, 2025)

II1 .3.1. Athérosclérose

L'athérosclérose est une maladie caractérisée par une accumulation graduelle de lipid es, de
cellules inflammatoires et de tissus fibreux au sein des parois artérielles. Elle constitue I'un des
processus majeurs associés a l'apparition des affections cardiovasculaires et des accidents
vasculaires cérébraux ischémiques. Au cours de ce processus, les lipoprotéines de faible densité
(LDL) pénétrent I’endothélium vasculaire et se déposent dans I’intima de la paroi artérielle. Cette
accumulation entraine une réponse inflammatoire locale qui méne graduellement a la création de
1ésions athéroscléreuses. Au fil du temps, ces dommages peuvent entrainer un rétrécissement de
l'artére ou la création d'un caillot susceptible d'entraver le courant sanguin vers le cerveau, ce qui

peut provoquer un AVC ischémique. (Therond, 2014)
II1.3.2. L'oxydation des LDL

(oxLDL) est I'un des premiers phénomeénes de l'athérosclérose, fréquemment liée a la dyslipidémie
et au danger d'AVC. Ces particules oxydées stimulent l'inflammation et la création de cellules
spumeuses, aidant a I'établissement de plaques dans les artéres. Les complexes d'oxLDL associés
a la B2glycoprotéine I ou a la protéine C-réactive, présents dans le sang, peuvent étre attaqués par
des autoanticorps, ce qui accroit le danger de thrombose artérielle et de complications vasculaires.

(Matsuura et al., 2008)

I1I .3.3. Formation de la plaque d’athérome

La plaque d'athérosclérose commence a se former par le dépot de LDL oxydés (oxLDL) dans
l'intima des artéres. Ces particules sont assimilées par les macrophages, qui se métamorphosent
en cellules spumeuses et constituent ainsi les stries lipidiques. L'apoptose ou la nécrose des

cellules spumeuses provoque l'accumulation de cholestérol et la formation d'un corps lipidique.
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L'inflammation sur site favorise le déplacement et la multiplication des cellules musculaires lisses,
qui géneérent un revétement protéique fibreux autour du corps lipidique, formant ainsi la plaque
d'athérome. L'équilibre entre le tissu lipidique et la structure fibreuse détermine la stabilité de cette
plaque, et sa destruction peut provoquer la création d'un caillot sanguin ainsi que 1'initiation d'un

AVC ischémique. (Duriez , 2004)

IV. Stress Oxydatif, Systemes oxydant et systémes antioxydants

IV.1. Le stress oxydatif

Le stress oxydatif résulte d’une production excessive de radicaux libres qui dépasse les capacités
du systéme antioxydant de 1I’organisme. Lors d’un accident vasculaire cérébral (AVC), notamment
ischémique, la diminution du débit sanguin, puis la reperfusion entrainent une surproduction de
radicaux libres qui provoque des Iésions cellulaires et la mort neuronale ( berbak et al., 2018). 11
se caractérise également par une capacité réduite de I’organisme a se défendre contre les especes
réactives de I’oxygeéne (ERO), provoquée par un déséquilibre entre ces espéces et les agents
oxydants (Bensakhria , 2018). Ce déséquilibre entraine des altérations structurales et
fonctionnelles. Les espéces réactives de 1’oxygéne (ERO) sont des espéces chimiques oxygénées
qui proviennent de la réduction de I’oxygene, (Cillard, 2011) comprenant des espéces radicalaires

et non radicalaires, toutes potentiellement toxiques (Tolba, 2016).

Dans des conditions normales, ces especes sont produites a de faibles quantités et ont des roles
physiologiques importants) (Favier, A. 2003), mais leur exces provoque des dommages sur les

biomolécules (ADN, protéines, lipides et glucides (Valko et al ,2007).

IV.2 Les radicaux libres

Sont des atomes ou des molécules dotées d’un électron non apparié sur leur orbitale externe, ce qui

les rend tres réactifs et instables (Defraigne JO. Pincemail J, 2013).

On y trouve différentes espéces comme le radical superoxyde, le radical hydroxyle, le
monoxyde d’azote et d’autres dérivés oxygeénés ou azotés. Leur formation déclenche des
réactions en chaine, car la perte ou le gain d’un ¢électron transforme les molécules en de

nouveaux radicaux libres.

L’organisme possede des systémes antioxydants qui permettent de limiter leurs effets déléteres et de

protéger les cellules contre les dommages oxydatifs (G.Jadot , 1994).
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IV.3 Antioxydants

Ce sont des molécules dites piégeurs des RL capable de réduire I’oxydation des substances
biologiques pour cela notre organisme dispose d’un réseau immense d’antioxydants ou de défense
qui sont soit endogénes 9 (synthétiser au sein de I’organisme) soit exogenes (doivent étre apportés

par le biais de ’alimentation). (Defraigne JO. Pincemail J, 2013)

IV.3.1. Systemes antioxydants endogénes (enzymatiques)

Les antioxydants endogénes sont des enzymes produites naturellement par 1’organisme pour
protéger ses cellules contre les especes de I’oxygene réactives (ERO). IIs agissent en convertissant
les radicaux libres en molécules moins toxiques, ce qui contribue au maintien de 1’équilibre

oxydant/antioxydant
IV.3.1.1 Catalase (CAT)

La catalase est une enzyme indispensable qui permet d’éliminer le peroxyde d’hydrogéne (H20x2),
molécule toxique formée au cours du métabolisme cellulaire. Il convertit ce composé en eau et en
oxygene, le rendant inoffensif pour les cellules. La catalase se trouve essentiellement dans les
péroxysomes, mais on peut é¢galement la rencontrer dans les mitochondries et dans le cytoplasme.

Elle joue donc un rdle clé dans la protection contre le stress oxydatif. (Chelikani. P et al, 2004)

1V.3.1.2 Dismutase du superoxyde (SOD)

L'enzyme dismutase du superoxyde est percue comme I'une des plus cruciales parmi celles qui ont
une action antioxydante. On la trouve en trois variantes : cytosolique, mitochondriale et
extracellulaire. Sa fonction principale consiste a convertir 1'anion superoxyde, un radical libre
extrémement réactif, en peroxyde d'hydrogéne (H20-) et en oxygene. Malgré sa toxicité, le H>0O-

sera ensuite dégradé par d'autres enzymes telles que la catalase ou la glutathion peroxydase.

(Zelko. IN et al ,2002)

IV.3.1.3 Peroxydase du glutathion (GPx)

L'enzyme de la glutathion peroxydase dépend du sélénium. Elle a une fonction complémentaire a
celle de la catalase en décomposant le peroxyde d'hydrogéne et les peroxydes lipidiques. Pour
accomplir cela, elle utilise le glutathion réduit (GSH) en tant que cofacteur, qu'elle convertit en
glutathion oxydé (GSSG). Cette enzyme joue un rdle crucial dans la protection des membranes

cellulaires face aux dommages causés par I'oxydation. (Brigelius-Flohé R, Maiorino M, 2013)
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IV.3.2 Antioxydants non enzymatiques

Les antioxydants non enzymatiques sont d’une importance vitale pour la protection cellulaire, en
neutralisant directement les radicaux libres (ERO) ou bien en régénérant les autres systémes

antioxydants

1V.3.2.1 Vitamine C

La vitamine C est un antioxydant soluble dans 1’eau qui exerce son action surtout dans les milieux
aqueux de I’organisme. Elle neutralise plusieurs radicaux libres dangereux, notamment le radical
superoxyde, le radical hydroxyle et le peroxynitrite. Elle joue également un réle indirect important dans
la régénération de la vitamine E oxydée, permettant ainsi de maintenir une protection antioxydante

continue (Carr AC, Frei B, 1999)

1V.3.2.2 Vitamine E

La vitamine E est un antioxydant liposoluble qui se trouve dans les membranes cellulaires. Elle
permet de protéger les lipides, notamment les acides gras polyinsaturés, contre la peroxydation
lipidique. Elle agit en bloquant les réactions en chaine des radicaux libres au niveau des

membranes, ce qui maintient I'intégrité cellulaire. (Brigelius-Flohé R ,1999)

1V.3.2.3 Glutathion (GSH)

Le glutathion constitue 1’antioxydant majeur qui se trouve a l’intérieur des cellules. Il agit
directement en annihilant les especes réactives de 1’oxygene et est également un cofacteur de
certaines enzymes, telles que la glutathion peroxydase (GPx). Il permet de conserver 1’équilibre
redox de la cellule, et le rapport entre sa forme réduite et sa forme oxydée (GSH/ GSSG) constitue

un marqueur important du stress oxydatif (Dringen R ,2000)

IV.3.3 Substances oxygénées réactives et leurs mécanismes d’action

- Effet sur les lipides

Les milieux biologiques contenant une variété d“acides gras polyinsaturés qui sont localisés
préférentiellement dans leurs lipides membranaires, assurent la fluidité, mais sont particulierement

sensibles a I“attaque radicalaire par leur localisation (Pasquier, 1995).

IIs sont facilement oxydables, ceci conduit a une réaction en chaine de peroxydation lipidique, qui
modifie la fluidité et la perméabilité de la membrane et peut aussi altérer le fonctionnement des

protéines membranaires (Ré et al., 2005).
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La peroxydation lipidique est généralement initiée par un radical particuliérement réactif. Le
radical lipidique formé lors de cette réaction réagit avec 1“oxygene pour former un radical peroxyl
capable de transformer un autre acide gras polyinsaturé en radical lipidique, propageant ainsi la

réaction de peroxydation (Ré et al., 2005).

Le radical peroxyl (LOO) peut réagir lui-méme sur une autre molécule d*acide gras polyinsaturé

produisant de poche en poche une peroxydation de tous les lipides membranaires (Pasquier,

1995).

L*hydroperoxyde lipidique (LOOH) formé lors de la phase de propagation de la réaction de
peroxydation est relativement stable. Cependant, en présence de métaux de transition, il peut reformer

de nouveaux radicaux lipidiques (LO, radical alkoxyle ou LOO, radical peroxyle).

Par ailleurs, il peut aussi se transformer en endoperoxyde, qui, en présence d“oxygene, va conduire
a la formation de divers produits, dont notamment des aldéhydes, (4 hydroxynonénal,
malondialdéhyde...), qui peuvent aller endommager les protéines et les acides nucléiques et dont

le dosage permet de déterminer 1’étendue de la peroxydation.

La réaction de peroxydation se termine lorsque deux radicaux lipidiques se rencontrent ou lorsque
le radical lipidique interagit avec un antioxydant liposoluble tel que la vitamine E (Abuja et

Albertini, 2001).
IV.4 Equilibre pro-oxydant / antioxydant

L’équilibre redox est le résultat d’un équilibre entre la production d’especes réactives de I’oxygeéne
(ERO) et les défenses antioxydantes de I’organisme. Quand cette balance penche en faveur des

ROS, il y a un stress oxydatif qui provoque des dommages aux lipides, aux protéines et a I'ADN.

Dans ’AVC, cet équilibre est profondément bouleversé : la production d’ERO s’accroit, tandis que les

systemes antioxydants (tels que la SOD, la GPx et le glutathion) régressent.

Simultanément, on observe une augmentation des marqueurs de stress oxydatif, tels que le MDA. Ce

déséquilibre entraine directement une aggravation des lésions cérébrales. (Sies H, 2015)

V. Interaction entre stress oxydatif, profil lipidique dans ’accident

vasculaire cérébrale

L'hyperlipidémie est largement reconnue comme un facteur de risque indépendant d'infarctus
cérébral. Des recherches ont démontré que I'hyperlipidémie contribue a l'infarctus cérébral par le
biais de multiples mécanismes, tels que le stress oxydatif, les réponses inflammatoires, la
perturbation de la barriére hémato-encéphalique (BHE), une altération de la régulation du débit

sanguin cérébral (DSC) et une perfusion collatérale insuffisante. De nombreuses études ont montré
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que I'hyperlipidémie favorise I’athérosclérose, principalement par le biais du stress oxydatif et des

réponses inflammatoires, augmentant ainsi le risque d'infarctus cérébral. (Xuan Zhou et al, 2025)

V.1. Interaction entre le stress oxydatif et dyslipidémie

Dans le contexte des accidents vasculaires cérébraux (AVC), I’interaction entre le stress oxydatif
et la dyslipidémie joue un rble central dans les mécanismes physiopathologiques menant a
I’ischémie cérébrale. La dyslipidémie, caractérisée notamment par une élévation des LDL et des
triglycérides associés a une diminution des HDL, favorise 1’oxydation des lipoprotéines sous I’effet
des especes réactives de 1’oxygeéne, conduisant a la formation de LDL oxydées hautement
athérogénes. Ces particules oxydées induisent une dysfonction endothéliale, une réponse
inflammatoire vasculaire et la formation de plaques d’athérome au niveau des artéres carotides et
cérébrales, augmentant ainsi le risque d’AVC ischémique. Par ailleurs, le stress oxydatif altére le
métabolisme lipidique hépatique et réduit les propriétés antiathérogeénes des HDL, entretenant un
cercle vicieux pro-athérogéne. Ainsi, le couplage entre dyslipidémie et stress oxydatif constitue un
déterminant majeur de 1’athérosclérose cérébrovasculaire et représente une cible importante dans

la prévention primaire et secondaire des accidents vasculaires cérébraux. (Kollar et al ., 2024)

Ischemic stroke

Biochage in

CBF >~ l\ CBF« 12mL/100 9. min
Hypoxia « reductior
I

Reduction of Ischemic penumbra
Glucose and O. CBF of 12-22 mL/100 g. min

supply
Cas Pre-Synap
o Neur
) Yo
Glutamale * ,* * -
x . pump fallure
. v & t e . Neuronal
' . o : ® ® cytomembrane
o o | DD ¥ No+/K+ 60D 3 Na+/Ca2+
[ ae
i . - Excitotoxicitic
¢ ATP Glygolysis. . (e = A D h oo
- 3 e L -
Anaerobic activation ' ‘l - l
el o f dystunction
(pH) 63467 P < 3 hondrial
,4 AR !
"4

Neural Acidosis P %
H'/H,0, E— wr
Py -
'

Figure 4: Interaction entre stress oxydatif et AVC
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V.2. Hyperlipidémie et risque d’infarctus du cerveau

L’infarctus cérébral est connu pour étre lié a 1’hyperlipidémie qui reste un facteur de risque
indépendant majeur. Elle agit par plusieurs mécanismes physiopathologiques, notamment
I’activation du stress oxydatif, des réponses inflammatoires, 1’altération de la barricre
hématoencéphalique, et les perturbations du débit sanguin cérébral et de la perfusion collatérale.
Elle favorise aussi le développement de 1’athérosclérose, augmentant ainsi de fagon significative

le risque d’événements cérébrovasculaires. (Xuan.Z et al, 2025)

V.3. Interaction entre stress oxydatif et la réponse inflammatoire

Une production élevée d’espéces oxydantes active les voies de signalisation inflammatoires,
notamment la voie NF-kB, ce qui entraine la libération de médiateurs pro-inflammatoires et le
recrutement de cellules immunitaires. L’inflammation renforce, a son tour, le déséquilibre redox
en stimulant davantage la production de radicaux libres et en perturbant les systémes antioxydants.
Cette relation bidirectionnelle participe a 1’aggravation des lésions cellulaires et tissulaires,
notamment dans les pathologies cardiovasculaires et neurologiques. (Xuan.Z et al,

2025)

V.4. Role dans ’athérosclérose et I’accident vasculaire cérébral

En cas d’hyperlipidémie, 1’oxydation des lipoprotéines de basse densité (LDL) aboutit a la
formation d’ox-LDL, qui s’accumulent au niveau de 1’endothélium vasculaire. Cette accumulation
provoque le recrutement de cellules immunitaires, la transformation des macrophages en cellules
spumeuses et la formation de plaques athéroscléreuses. L’évolution de ces plaques peut se faire
vers une sténose vasculaire ou leur rupture avec formation d’un thrombus responsable d’une
occlusion artérielle cérébrale et d’un infarctus aigu. (Xuan.Z et al,

2025)

V.S. Stress oxydatif induit par une hyperlipidémie

L’hyperlipidémie entraine une production excessive de ROS qui modifie la structure et la fonction
des cellules endothéliales, et perturbe ainsi 1’homéostasie vasculaire. Elle encourage aussi la
multiplication et le déplacement des cellules musculaires lisses des vaisseaux, ce qui épaissit la
paroi artérielle et fait avancer les plaques d’athérosclérose. Ce processus est associé¢ a une

augmentation de I’activation plaquettaire et du risque thrombotique. (Xuan.Z et al, 2025)
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V.6. Mécanismes de formation des ROS

Chez les patients hyperlipidémiques, I’augmentation des acides gras libres provoque une hausse de

leur oxydation par les mitochondries, créant des peroxydes et activant la production de ROS.

Ces dernicres bloquent des enzymes de protection telles que la synthase des prostaglandines et la
synthase endothéliale de NO. Les acides gras libres activent, par ailleurs, la NADPH oxydase par des
mécanismes dépendants de la PKC, tandis que les LDL stimulent également cette enzyme par des voies

impliquant la phospholipase A2, amplifiant ainsi le stress oxydatif. (Xuan.Z et al, 2025)

V.7. Formation et disparition des plaques athéroscléreuses

L’augmentation de la perméabilité endothéliale permet aux ox-LDL de pénétrerl’intima ou elles
sont internalisées par les macrophages formant descellules spumeuses. Ces cellules s’accumulent
peu a peu et forment des plaques riches en lipides. Cette rupture des plaques provoque une adhésion
et une agrégation desplaquettes. Les ROS prennent part & ce processus en activant diverses voies
de signalisation intracellulaires, ce qui favorise la formation du thrombus responsable de I’infarctus

cérébral. (Xuan.Z et al, 2025)
V.8. Réponse inflammatoire liée a I’hyperlipidémie

L’hyperlipidémie entraine une activation durable de la réponse inflammatoire, marquée par la
libération de médiateurs pro-inflammatoires. Cette inflammation aggrave les Iésions endothéliales,
favorise la prolifération des cellules musculaires lisses et I’infiltration macrophagique. Elle
favorise aussi la déstabilisation des plaques et I’augmentation du risque de thrombose aprés leur

rupture. (Xuan.Z et al, 2025)

V.9. Apport de traitements hypolipidémiants et antioxydants

Le traitement de I’infarctus cérébral comporte des mesures destinées a rétablir la circulation
sanguine et a limiter les dégats secondaires. Les hypolipidémiants jouent un réle clé dans la
prévention secondaire, en diminuant les dépots lipidiques et en stabilisant les plaques
athéroscléreuses. Ces traitements ont ¢également des propriétés anti-inflammatoires et

antioxydantes, ce qui aide a réduire les dommages causés par le stress oxydatif. (Xuan.Z et al,

2025)
V.10. Lipides du cerveau et sensibilité au stress oxydatif

Le cerveau, qui contient beaucoup de lipides, est particulie¢rement vulnérable aux dommages

oxydatifs. Les lipides sont essentiels pour la structure des membranes, la communication entre
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cellules et le métabolisme énergétique. Au cours d’'un AVC ischémique, I’arrét de la perfusion
provoque des perturbations du métabolisme énergétique, ce qui favorise la production de ROS et

les 1ésions neuronales. (Kamal F Z et al, 2023)

V.11. Lésions cérébrales ischémiques et stress oxydatif

L’ischémie cérébrale provoque une production rapide de ROS, par suite a une défaillance
mitochondriale, une accumulation de métabolites réduits, et une excitotoxicité induite par le glutamate.
L’activation des récepteurs NMDA provoque une surcharge calcique et stimule la production de
radicaux libres, ce qui aggrave les Iésions neuronales et le dysfonctionnement mitochondrial. (Kamal F

Zet al, 2023)

V.12. Marqueurs biologiques du stress oxydatif et leur intérét clinique

Les marqueurs du stress oxydatif, comme le malondialdéhyde, les F2-isoprostanes ou la
myéloperoxydase, sont augmentés chez les patients ayant subi un AVC ischémique. L’évaluation
de ces biomarqueurs peut aider au diagnostic, a 1’appréciation de la gravité et au pronostic de

I’AVC. Mais leur utilisation est limitée par un manque de spécificité. (Kamal F Z et al, 2023)
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Matériels et méthodes

I. Population étudiée

I.1 Recrutement des cas et des témoins

Notre travail est réalisé sur des populations agées de plus de 50 ans atteintes d’accident vasculaire
cérébrale (AVC) , recrutés au sein du service d’urgence médico-chirurgicale (UMC) de la Wilaya de
Mostaganem.

Deux groupes sont inclus dans cette étude :
Groupel : patients atteints de I’AVC, 10 hommes et 5 femmes.
Groupe?2 : personnes volontaires en bonne santé, 10 hommes et 10 femmes.

Pour chaque personne choisie, 1’4ge, et les antécédents et les pathologie associées . Toutes les personnes
participant a 1’étude donnent leur d’accord de participation apres explication détaillée du but de 1’étude.
Les manipulations pratiques sont réalisées dans le laboratoire de biologie moléculaire au sein du

département de biologie , universit¢t ABDEL HAMID IBN BADIS .
I1. Prélevements sanguins et préparation des échantillons

Les prélévements sanguins se fait sur la veine du pli du coude, sur des tubes héparinés ou
EDTA. Tous ces tubes sont étiquetés et répertoriés de maniere précise. le sang prélevé est
centrifugé a 3000 tours pendant 10 minutes a température ambiante. Le sang prélevé sur tubes
avec anticoagulant sert pour les dosages de statut oxydant/ antioxydant et il est centrifugé afin
de récupérer le plasma. Le culot restant est lavé avec 1’eau physiologique, les érythrocytes
sont lysées par addition d’eau distillée glacée, les débris cellulaires sont éliminés par
centrifugation a 4000 tours pendant 15 minutes. Finalement le lysat érythrocytaire est récupéré
afin de doser les paramétres érythrocytaires du statut oxydant/antioxydant ; ensuite on les
conservés a température de -20°C au sein du laboratoire de biologie moléculaire département

de biologie , université¢ de Mostaganem .

IV. Marqueurs du stress oxydant

IV.1. Dosage de la vitamine (C)

Les concentrations en vitamine C plasmatique sont déterminées selon la méthode de Jacota & Dani

(1982), utilisant le réactif de Folin-Ciocalteau et une gamme étalon d’acide ascorbique.
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Apres précipitation des protéines plasmatiques par I’acide trichloroacétique (10 %) et centrifugation, le
surnageant est incubé en présence du réactif de coloration Folin-Ciocalteau dilué pendant 15 min a 37
°C. La vitamine C présente dans le plasma réduit le réactif de Folin donnant une coloration jaune. La
lecture de I’absorbance est réalisée a une longueur d’onde de 769 nm. L’intensité de la coloration
obtenue est proportionnelle a la concentration en vitamine C présente dans 1’échantillon. La
concentration est déterminée a partir de la courbe étalon obtenue grace a une solution d’acide

ascorbique.
IV.2. Dosage du glutathion réduit (GSH)

Le dosage du glutathion réduit (GSH) plasmatique est réalisé par la méthode colorimétrique par le réactif
d’Ellman (DTNB) (Ellman, 1959). La réaction consiste a couper la molécule d’acide 5,5 dithiodis-2-
nitrobenzoique (DTNB) par le GSH, ce qui libére ’acide thio-nitrobenzoique (TNB).
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figure 5 : Acide Le thionitrobenzoique (TNB)

Le thionitrobenzoique (TNB) a pH (8-9) alcalin présente une absorbance a 412 nm avec un coefficient
d“extinction égal a 13,6 mM-1.cm-1. a pH (8-9) alcalin présente une absorbance a 412 nm avec un

coefficient d“extinction égal a 13,6 mM-1.cm-1.
IV.3. Dosage de I’activité de la catalase

Le taux de Dactivité de la catalase est mesuré au niveau du lysat érythrocytaire. Cette activité
enzymatique est mesurée par analyse spectrophotométrique du taux de la décomposition du peroxyde
d'hydrogene selon la méthode d’Aebi (1974). En présence de la catalase, la décomposition du peroxyde
d'hydrogene conduit & une diminution de I'absorption de la solution de (H20:) en fonction du temps. Le
milieu réactionnel contient la source enzymatique (lysat), le (H20-), et le tampon phosphate (50 mmol/L,
pH 7,0). Apreés incubation de 5 min, le réactif titanium oxyde sulfate (TiOSOs) est ajouté. La lecture se
fait a 420 nm. Les concentrations du H>O: restant sont déterminées a partir d'une gamme étalon de
(H20-2) a des concentrations de 0,5 a 2 mmol/L. Le calcul d'une unité d'activité enzymatique est :

A=log Ai —log A2
A est la concentration de H2O: de départ.
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A: est la concentration de H202 aprés incubation (au bout de 5 min).

L'activité spécifique est exprimée en U/min/ml de lysat érythrocytaire.

IV.5. Dosage du malondialdéhyde (MDA)

Les taux de MDA au niveau du lysat érythrocytaire sont déterminés par la méthode biochimique selon
(Nourooz-Zadeh et al., 1996). La MDA est le marqueur le plus utilisé en peroxydation lipidique,
notamment par la simplicité et la sensibilité¢ de la méthode de dosage. Aprés traitement acide a chaud,
les aldéhydes réagissent avec le thiobarbiturique (TBA) pour former un produit de condensation
chromogénique de couleur rose et/ou jaune consistant en deux molécules de TBA et une molécule de
MDA. L’absorption intense de ce chromogene se faita 532 nm. La concentration en MDA érythrocytaire
est calculée en utilisant une courbe étalon de MDA ou seulement le coefficient d’extinction du complexe

MDA-TBA (& = 1,56 x 105 mol"-I""-cm™).
V- Marqueurs biochimiques

V.1- Profil lipidique

. Dosage du cholestérol total — Méthode enzymatique standard

Le cholestérol total est dosé dans le plasma des patients par une méthode enzymatique colorimétrique
de type CHOD-PAP, réalisée a l'aide de l'automate **Mindray BS-240**. Cette méthode repose sur
l'action successive d'enzymes spécifiques, notamment le cholestérol estérase, le cholestérol oxydase et
la peroxydase, conduisant a la formation d'un chromogene coloré. L'intensité de la coloration obtenue
est proportionnelle a la concentration en cholestérol et est mesurée par spectrophotométric a une

longueur d'onde de 500 nm.
. Dosage des triglycérides — Méthode enzymatique standard

Les triglycérides plasmatiques sont déterminés par une méthode enzymatique colorimétrique réalisée
sur l'automate **Mindray BS-240**. Cette technique fait intervenir successivement une lipase, une
kinase, une oxydase et une peroxydase, aboutissant a la formation d'un composé coloré dont l'intensité
est directement proportionnelle a la concentration en triglycérides présente dans I'échantillon. La lecture

de l'absorbance est effectuée a 500 nm.

VI. Analyse statistique

Les résultats sont présentés sous forme de moyenne + écart-type. Aprés analyse de la variance, la
comparaison des moyennes entre témoins et les patients atteints d’AVC est réalisée par le test « t » de
Student pour les différents parametres. Les différences sont considérées significatives a P < 0,05, trés

significatives a P < 0,01 et hautement significatives a P <0,001.
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Résultats et interprétation

I - Caractéristiques de la population étudiée

La population étudiée est composée de 15 patients des deux sexes, dgés de 50 a 96 ans, présentant un
accident vasculaire cérébral (AVC). La majorité des patients présentent des facteurs de risque

cardiovasculaires associés, principalement le diabéte et ’hypertension artérielle.

Afin de réaliser une comparaison statistique fiable, un groupe témoin a été inclus dans I’étude. 10
hommes et 10 femmes apparemment sains .

Les témoins ont été choisis de maniére a correspondre aux caractéristiques d’age et de sexe des patients.
Les parameétres cliniques et biologiques étudiés comprennent les marqueurs du stress oxydatif et des
défenses antioxydantes, notamment le malondialdéhyde (MDA), la glutathion peroxydase (GPx), la
catalase (CAT) ainsi que la vitamine C. Les résultats obtenus ont été exploités afin d’évaluer les

variations biologiques observées chez les patients atteints d’AVC par rapport aux témoins.
11 - fréquences des antécédents pathologiques chez les patients atteints d’AVC

Ces résultats indiquent que le diabete et I'hypertension artérielle sont des facteurs de risque importants

chez les patients qui ont subi un AVC dans notre population étudiée.

En effet, I'hypertension artérielle a été retrouvée chez 19% des patients, le diabéte chez 31% des cas, la
coexistence du diabéte et de I'hypertension artérielle chez 19% des patients, tandis que les autres

pathologies représentaient un pourcentage variable.

Le fait que le diabéte soit si fréquemment associ¢ a I'HTA ou isolé souligne 'importance des troubles

métaboliques et cardiovasculaires dans la survenue des accidents vasculaires cérébraux.

En effet, ces maladies favorisent les 1ésions vasculaires, 1'athérosclérose et les troubles de la circulation

sanguine cérébrale, ce qui augmente le risque d'accident vasculaire cérébral (AVC).

Chez un certain nombre de malades, la coexistence du diabéte et de I'hypertension artérielle peut

¢galement aggraver 1'évolution clinique et le pronostic de la maladie .
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Figure 06 : Répartition des patients selon les antécédents pathologiques
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Figure 07 : répartition des patients selon le sexe
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IIT - Statut oxydant/antioxydant chez la population témoins et atteints

d’accident vasculaire cérébrale

II1.1- Teneurs plasmatiques en glutathion réduit (GSH) chez la populatioétudiée (figure

08 tableau A1 en annexe)
Une diminution hautement significative du glutathion plasmatique est observée chez les patients

atteints d'AVC par rapport aux témoins, aussi bien chez les hommes que chez les femmes.
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Figure 08 : Teneur plasmatique en glutathion réduit (GSH)

Chaque valeur représente la moyenne écart-type. La comparaison des moyennes entre patients atteints
d’accident vasculaire cérébrale et les témoins est effectué par le test € t ) de Student aprés analyse de

variance.

**% P <0,001
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I11.2- Teneurs plasmatique en malondialdéhyde (MDA) chez la population étudiée (figure

09 tableau A1 en annexe)
Chez les hommes, les patients atteints d'AVC présentent une augmentation hautement significative du
taux de MDA plasmatique par rapport aux témoins , Par contre, chez les femmes, une diminution trés

significative est observée chez les patientes atteintes d’AVC comparativement aux témoins.
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Figure 09 : Teneurs plasmatique en malondialdéhyde (MDA)

Chaque valeur représente la moyenne écart-type. La comparaison des moyennes entre patients atteints
d’accident vasculaire cérébrale et les témoins est effectué par le test { t ) de Student aprés analyse de

variance.
**P < 0,01

**xPp < 0,001

I11.3 - Teneurs érythrocytaire en Vitamine C chez la population étudié (figure 10 tableau

A2 en annexe)

Une diminution significative en vitamine C est observée chez les hommes atteints d’AVC

comparativement aux témoins, par contre aucune variation significative n’est notée chez les femmes .
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Figure 10: Teneur Plasmatique en vitamine C

Chaque valeur représente la moyenne écart-type. La comparaison des moyennes entre patients atteints
d’accident vasculaire cérébrale et les témoins est effectué par le test { t ) de Student aprés analyse de
variance.

*P<0,05

I11.4 Teneurs érythrocytaire en catalase chez la population étudiée (Figure 11 tableau A2
en annexe)

Une diminution hautement significative de l'activité du catalase est observée chez les hommes et les

femmes atteints d’AVC par rapport aux cas témoins.
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Figure 11: Teneur érythrocytaire en catalase

28



Chaque valeur représente la moyenne écart-type. La comparaison des moyennes entre patients atteints
d’accident vasculaire cérébrale et les témoins est effectué par le test { t ) de Student aprés analyse de
variance.

**% P <0,001

IIL.5- Teneurs érythrocytaire en glutathion réduit (GSH) chez la population étudiée
(figure 12 tableau A2 en annexe)

Les patients atteints d’AVC présentent une diminution hautement significative des teneurs

érythrocytaire en glutathion réduit comparativement aux cas sain chez les deux sexes.
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Figure 12 : Teneur érythrocytaire en glutathion réduit (GSH)

Chaque valeur représente la moyenne écart-type. La comparaison des moyennes entre patients atteints
d’accident vasculaire cérébrale et les témoins est effectué par le test { t ) de Student aprés analyse de
variance.

** P <0,01

*** P <0,001

II1.6- Teneurs érythrocytaires en malondialdéhyde (MDA) chez la population étudiée

(figure 13 tableau A2 en annexe)

Les teneurs érythrocytaires en malondialdéhyde montrent aucune variation significative n’est notée chez

les deux populations quelque soit le sexe étudié.
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Figure 13 : Teneur érythrocytaire en Malondialdéhyde (MDA)

Chaque valeur représente la moyenne écart-type. La comparaison des moyennes entre patients atteints
d’accident vasculaire cérébrale et les témoins est effectué par le test { t ) de Student aprés analyse de
variance.

NB : aucune variation significative

IV — Marqueurs biochimiques

IV.1- Teneur plasmatique en bilan lipidique

Pour le bilan lipidique, seules quelques données complétes étaient disponibles chez certains patients, ce

qui limite I’interprétation globale des résultats.

Les concentrations du cholestérol total et des triglycérides observées chez les patients étudiés demeurent
dans les limites des valeurs de référence. Le cholestérol total reste inférieur au seuil recommandé, tandis
que les triglycérides présentent également des concentrations normales. Ces observations suggérent

I’absence d’une hyperlipidémie marquée au sein de la population étudiée.

Cependant, des concentrations lipidiques normales n’excluent pas le risque d’accident vasculaire
cérébral. En effet, la survenue de I’AVC peut étre favorisée par d’autres facteurs cardiovasculaires et
métaboliques, notamment 1’hypertension artérielle, le diabéte, le stress oxydatif ainsi que 1’oxydation
des lipoprotéines de basse densit¢ (LDL), qui jouent un roéle important dans les processus

athérosclérotiques et les complications vasculaires.

30



histogramme de comparaison
entre les patients et les standards

2,5

15

cholt témoin <2 témoin<1,5

(=

o

Figure 14 : Comparaison des paramétres lipidiques (cholestérol total et triglycérides) entre les

patients et les valeurs standards.
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Discussion

Le cerveau est un organe essentiel de par sa fonction de coordination du systéme nerveux central, de
régulation des fonctions cognitives et motrices, et sa haute dépendance vis-a-vis de 1’apport en oxygene
et en nutriments. Il posséde également une sensibilité métabolique spécifique via sa richesse
exceptionnelle en acides gras polyinsaturés (constituants majeurs des membranes neuronales) et sa faible
concentration intrinséque en enzymes antioxydantes par rapport a d'autres tissus comme le foie. C’est
pourquoi en cas de dysfonctionnement vasculaire cérébral, un certain nombre de pathologies aigués ou
chroniques peuvent apparaitre avec des conséquences graves, menant souvent au décés ou a des

handicaps moteurs lourds et irréversibles (OMS, 2020).

Notre investigation basée sur 1’étude de la relation du stress oxydant avec I’accident vasculaire cérébral
(AVC) aigu et le profil lipidique dans la population de Mostaganem. Les résultats obtenus, suggérent
que l'interrelation entre la perturbation métabolique systémique et le stress oxydatif cellulaire est un
¢lément important du syndrome de la phase aigu€. Le stress oxydatif accru est maintenant considéré
comme 'un des principaux facteurs de risque d'accident vasculaire cérébral (AVC) qui peut étre exacerbé
de fagon majeure par l'existence de pathologies associées et de comorbidités métaboliques préexistantes
comme le diabéte isolé (représentant 31% de nos patients )et I’association HTA/Diabéte (19%)Au cours
de la phase aigu€ de I’AVC, il y a des élévations des marqueurs de la peroxydation lipidique, en
particulier chez les sujets masculins. Les résultats des travaux montrent que 1’ensemble des constituants
cellulaires (lipides, protéines membranaires et acides nucléiques) sont des cibles du stress oxydant lors

de l'ischémie cérébrale focalisée (IwonaJarocka-Karpowicz et al, 2020 ; Khalifa et al, 2018).

En effet, un déséquilibre profond et précoce entre les molécules oxydantes et les antioxydants a été
suggéré chez les patients victimes d'un infarctus cérébral lors de la phase initiale de I'hospitalisation.
Pour déterminer si 1'équilibre oxydant-antioxydant est modifi¢ dans I’AVC aigu, des enzymes

antioxydantes, et du peroxyde lipidique ont ét¢ mesurés (Ciancarelli et al, 2012).

En confrontant et en comparant nos données cliniques avec la littérature internationale et africaine, cette
forte prévalence du diabéte et de I'hypertension artérielle concorde parfaitement avec les travaux
d'Apetsé et al. (2011) au Togo et de C. Ousmane et al. (2016) a Dakar, qui incriminent ces profils
métaboliques chroniquement perturbés comme les déclencheurs biochimiques principaux de la cascade

ischémique cérébrale.

Le diabéte et 'HTA agissent ici en synergie délétére : I'hyperglycémie chronique induit une glycation

avancée des protéines structurales et un stress mitochondrial permanent, tandis que 'HTA fragilise et
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rigidifie mécaniquement [I'endothélium des vaisseaux cérébraux, préparant ainsi le terrain

microvasculaire pour I'explosion radicalaire et l'ischémie observées lors de I'AVC.

En tant que donneur d'électrons, la vitamine C est un puissant antioxydant hydrosoluble chez I'homme,
possede la capacité de régénérer la vitamine E a partir de sa forme radicalaire oxydée. La preuve indique
que le stress oxydatif présent chez les patients au moment de I’ictus peut stimuler des réponses
physiologiques compensatrices précoces. La prévention de la surproduction des espéces réactives de
l'oxygeéne (ERO) peut étre tentée grace a la mobilisation des systémes de défense exogénes, un
composant principal d'une protection adéquate et complétée par une prise en charge pléiotrope. La
vitamine E et la vitamine C agissent en synergie moléculaire étroite pour neutraliser les radicaux libres
hydrophiles et lipophiles avant qu'ils n'attaquent la pénombre ischémique. C’est pour quoi d’aprés notre
étude nous remarquons une augmentation adaptative de la vitamine C plasmatique chez une partie des
patients atteints d’AVC au moment de la crise, un phénomene également décrit par RuidongYe et al.
(2016) et Dalibor Paspalj et al. (2015) comme une tentative ultime et transitoire de défense cellulaire

face a la privation brutale de glucose et d'oxygene.

Les conditions de survenue du stress oxydant se trouvent pleinement réunies chez le patient victime
d'un AVC aigu, ce d’autant plus que la production sans cesse renouvelée d’oxydants ne peut étre
contrecarrée a long terme, en raison d’un déficit majeur dans certains systémes antioxydants (notamment
celui du glutathion) s’accentuant avec la sévérité de 1’ischémie et l'extension de la Iésion. Le tissu
cérébral en souffrance permet une libération de cytokines inflammatoires (via la voie NF-xB) mais
favorise la perte des molécules antioxydantes de survie cellulaire. Des récents travaux concernant le
statut antioxydant des patients AVC ont montré que les concentrations érythrocytaires et plasmatiques
en glutathion réduit (GSH) présentaient des variations complexes avec des effondrements profonds
notamment chez les femmes. C’est pour quoi on observe une diminution de la teneur en glutathion réduit
(GSH) dans plusieurs sous-groupes de notre population. L’état ischémique lui-méme provoque des
perturbations qui touchent le complexe redox (GSH/GPx), les sujets présentant des taux affaiblis en
situation de stress tissulaire intense. Les perturbations métaboliques antérieures liées au diabete jouent
un réle amplificateur important dans la déplétion des niveaux de (GSH) chez nos patients. En effet,
l'exces de glucose intracellulaire détourne le métabolisme vers la voie des polyols, une voie hautement
consommatrice de NADPH, ce qui épuise directement ce cofacteur indispensable a la glutathion
réductase pour régénérer le GSH sous sa forme protectrice réduite (RuidongYe et al, 2016 ; C.

Ousmane et al, 2016).

Dans le cadre de cette étude, nous avons observé une modification hautement significative des teneurs
érythrocytaires en catalase, marquée par une diminution chez I'ensemble de nos patients par rapport aux
témoins sains. En comparant nos résultats aux données de la littérature, cette baisse massive de l'activité
enzymatique confirme de fagon nette les observations antérieures de Ciancarelli et al. (2012) sur le

statut redox post-AVC.
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Désormais, de nombreux travaux suggerent que cette chute de la catalase chez les patients atteints
d’AVC semble indiquer I’existence d’un mécanisme d'épuisement ou de submersion enzymatique sous
un stress oxydatif aigu et massif. L'enzyme est littéralement saturée et dénaturée par I'hyperproduction
de peroxyde d'hydrogéne H202 engendrée par le dysfonctionnement de la chaine mitochondriale au

cours de I'hypoxie cérébrale (Ciancarelli et al, 2012).

Comme, il existe des variations remarquables des défenses endogénes au niveau cellulaire. Les résultats
obtenus montrent que si certaines enzymes de premicre ligne tentent de s'élever ou de se mobiliser au
tout début comme mécanisme de protection pour les cellules en raison de I'hyperproduction de radicaux
libres, la persistance de I'état ischémique et de 1'inflammation finit par altérer la viabilité structurale de
la cellule. Notre étude met en évidence que les systémes de protection contre le stress oxydant induit par
I’AVC aigu s'épuisent rapidement dans les érythrocytes et dans le plasma, un épuisement d'un degré
d'autant plus sévere que le terrain endothélial du patient est déja fragilis¢ par I'HTA chronique.
L'hypertension artérielle, en modifiant la microcirculation cérébrale et en augmentant la perméabilité de
la barriére hémato-encéphalique, aggrave le flux radicalaire systémique, submergeant ainsi les défenses

cellulaires globales (DaliborPaspalj et al, 2015).

L’augmentation des capacités antioxydantes endogenes et exogénes empécherait d'éventuels dommages
induits par les radicaux chez les patients a haut risque cardiovasculaire. En outre, I'abaissement de
l'activité antioxydante globale chez les patients au cours de la phase aigu€ peut contribuer a
l'augmentation des dommages oxydatifs en cascade et au développement de complications
neurologiques secondaires comme l'cedéme cérébral. Des études récentes montrent qu’on peut
considérer le profil combiné des biomarqueurs redox comme l'un des reflets fideles de la gravité de
l'infarctus, dans une population de patients soumis a un stress oxydatif systémique et aussi a une
peroxydation lipidique accrue due a l'interaction directe de pathologies associées (HTA, diabéte) avec
'endothélium vasculaire. Le marqueur d'oxydation le plus fréquemment utilisé dans les études cliniques
concernant le stress oxydant chez le patient victime d’AVC est le malondialdéhyde (MDA) ; notre travail
présente des concentrations significativement élevées de MDA plasmatique chez les patients hommes
par rapport a leurs témoins (p=0,002). Les lipides constituent donc les cibles privilégiées des ERO au
niveau plasmatique, le radical hydroxyle attaquant les doubles liaisons des acides gras membranaires
pour initier une réaction autocatalytique de destruction. Ces résultats concordent parfaitement avec
I'¢tude de Khalifa et al. (2018), établissant un lien de proportionnalité direct entre la sévérité clinique

de I'AVC et le taux circulant de MDA (Xuan Zhou et al, 2025 ; Khalifa et al, 2018).

Une activité antioxydante défectueuse (marquée notamment par la chute drastique de notre activité
catalase) peut donc contribuer a 'augmentation des dommages peroxydatifs aux cellules au cours de
I'AVC. De telles perturbations chroniques dans les systémes antioxydants et lipidiques fournissent des

preuves supplémentaires pour le stress oxydatif. Bien que nos résultats biochimiques indiquent des taux
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moyens de cholestérol total (1,34+/-0,2g/L) et de triglycérides (0,50+/-0,16g/L) quantitativement situés

dans les normes physiologiques (ce qui corrobore les conclusions de Mansare et al. et Touré et al.

au CHU de Fann a Dakar), l'agression oxydative induite par le diabéte et I'HTA modifie
qualitativement ces lipides circulants. Les radicaux libres provoquent l'oxydation des lipoprotéines de
basse densité en LDL oxydées (oxLDL), qui pénétrent la paroi artérielle et activent les macrophages.
Cela pourrait contribuer de facon majeure au développement de l'athérosclérose accélérée, a la
déstabilisation des plaques d’athérome et a d'autres complications vasculaires ou récidives a long terme

chez nos patients (Xuan Zhou et al, 2025 ; Edjeme-Ake et al, 2007 ; Mansare et al, 2017).
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Conclusion

Au terme de ce travail de recherche, mené au sein de I’Université Abdelhamid Ibn Badis de
Mostaganem, nous avons apporté un éclairage biochimique et clinique sur I’intime interrelation existant
entre le profil métabolique lipidique et le statut de stress oxydatif au cours de la phase aigué de ’accident
vasculaire cérébral (AVC). L’évaluation conjointe de ces deux systémes chez 15 patients hospitalisés
pour AVC, comparativement a 20 témoins sains, a permis de valider nos hypothéses de départ et

d’aboutir a des conclusions majeures.

En premier lieu, notre investigation confirme de maniére indéniable 1’existence d’un déséquilibre redox
profond et systémique déclenché deés les premieres heures de 1’infarctus cérébral. Ce phénomeéne est
marqué par une augmentation statistiquement significative du malondialdéhyde (MDA) plasmatique
chez les sujets masculins , fournissant la preuve directe d’une peroxydation lipidique active induite par
I’explosion radicalaire au sein du tissu nerveux et de I’endothélium vasculaire. Parallelement, nous
avons mis en évidence un effondrement global de I’activité érythrocytaire de la catalase chez tous les
patients, quel que soit leur sexe. Ce résultat traduit un épuisement ou une submersion des défenses
antioxydantes enzymatiques endogenes, incapables de contrecarrer le flux continu de peroxyde
d’hydrogene généré par la cascade ischémique. Bien que des réponses compensatrices transitoires aient
¢été observées, notamment a travers des fluctuations de la vitamine C plasmatique ou du glutathion réduit

(GSH), celles-ci s’averent insuffisantes a long terme pour endiguer les dommages oxydatifs cellulaires.

En second lieu, I’originalité de notre étude réside dans la mise en évidence du role amplificateur des
pathologies associées, au premier rang desquelles figurent le diabéte isolé (touchant «31% de notre
effectif) et I’association HTA/diabete (19 %). Ces comorbidités chroniques agissent en parfaite synergie
avec I’événement aigu : le diabéte commet des ravages métaboliques en épuisant les stocks de GSH via
la voie des polyols, tandis que 1’hypertension artérielle fragilise mécaniquement le lit vasculaire et

exacerbe 1’inflammation endothéliale.

Un constat remarquable est que ce stress oxydatif majeur survient chez des patients dont le bilan
lipidique reste paradoxalement dans les normes physiologiques. Ce « paradoxe lipidique » démontre
avec force que le risque vasculaire réside moins dans 1’¢lévation brute des lipides circulants que dans

leur altération qualitative, notamment par la formation de LDL oxydées (oxLDL) sous I’action délétére
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des espéces réactives de Ioxygene (ERO). C’est ce cercle vicieux entre métabolisme altéré et stress

oxydatif qui catalyse I’athérogenese accélérée et précipite la survenue de I’AVC.

En somme, ce mémoire apporte une pierre supplémentaire a la compréhension des mécanismes
moléculaires de I’AVC en Algérie, rappelant que derrieére I’urgence clinique d’un accident vasculaire se

cache un violent orage biochimique ou la cellule lutte pour sa survie face au stress oxydatif.
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Liste des annexes

Tableau A1 : Teneur plasmatique en glutathion réduit (GSH), malondialdéhyde :

Paramétre Hommes Hommes Femmes Femmes
L. témoins
temoins atteints atteints
d’AVC d’AVC
1,32 +£0,47 1,11 £0,31
Glutathion  réduit 0,28 +0,18 0,21+0,09
Malonaldéhyde 1,75+0,11 2,29 £ 0,38 2,65+0,11 1,88 £0,23
(MDA) Kok ok
16,11 +£1,94 22,86 +2,47 19,45 + 0,66
Vitamine C 23,53 £2,58

*
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Tableau A2

: Teneur érytrocytaire en catalase, glutathion réduit (GSH) et

malondialdéhyde (MDA) chez les patients atteints d’AVC et chez les témoins :

Parameétres Hommes Hommes Femmes Femmes
témoins atteints témoins atteints
d’AVC d’AVC
Catalase 1,46 = 0,30 0,7+0,10 2,11 +0,06 0,89 +0,09
* k% *k%
Glutathion réduit 8,13 +£0,74 6,96 = 0,57 6,51 £0,52 1,90 + 0,06
Malonaldéhyde 2,13+0,38 3,92 +2,60 3,82+ 1,13 3,04 +3,16
MDA

Chaque valeur représente la moyenne écart-type. La comparaison entre patients

atteints d’accident vasculaire

cérébrale et les témoins est effectué par le test { t ) de Student aprés analyse de

variance.
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*p < 0,05
*#P < 0,01

*#5p < 0,001
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