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RESUME : 

L’équilibre redox cellulaire entre les composés oxydants et les défenses antioxydantes de l’organisme, peut se 

briser, suite à l’intervention de divers facteurs internes ou externes, causant des altérations cellulaires graves et 

contribuant donc au développement d’un grand nombre de pathologies parfois graves. Evaluer ce déséquilibre 

chez un individu consiste alors à évaluer les mécanismes de défense, ainsi que la défense antioxydante globale 

et à analyser les produits secondaires qui peuvent résulter de l’oxydation des différents constituants cellulaires 

y compris, les lipides, les protéines, l’ADN et aussi les sucres. Toutefois cette évaluation n’est pas facile en 

pratique, en raison des caractéristiques intrinsèques des entités oxydantes et également vu le manque de 

standardisation et d’optimisation de la plupart des biomarqueurs et des techniques disponibles 

actuellement.Enfin et pour une meilleure exploration du stress oxydatif, il est toujours préférable de choisir 

toute une gamme de biomarqueurs plutôt qu’un seul marqueur isolé, ceci en fonction de la nature des 

constituants cellulaires biologiques oxydés et de la réalisabilité des dosages, qui doivent être associés à 

l’évaluation du statut antioxydant de l’organisme.  
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I. Introduction 
L’oxygène, qui est un élément incontournable dans la vie de l’être humain, peut curieusement donner 

naissance à des composés extrêmement toxiques, appelés les espèces réactives de l’oxygène (ERO), qui existent 

physiologiquement dans notre organisme et jouent un rôle capital dans certaines fonctions biologiques, 

essentiellement de signalisation cellulaire. [1, 2] 

Par excès de production et/ou défaut d’élimination, ces ERO sont capables de provoquer des effets 

délétères surles lipides membranaires, les protéines,les acides nucléiques et les glucides,suscitant de profondes 

altérations dans le métabolisme cellulaire.[1, 2] 

L’évaluation du stress oxydatif est rendue possible par le développement de plusieurstechniques de 

biologie médicale, permettant l’étude de nombreux biomarqueurs présents dansdifférents échantillons 

biologiques.  

 

II. Les marqueurs biologiques du stress oxydant 
L'exploration du statut radicalaire peut se faire par troisabords :la mesure de l'étendue des 

désordresbiochimiques spécifiques résultant d'un déséquilibre de labalance antioxydants/pro-oxydants, la 

mesure des capacités de défenses (statutantioxydant) et l’évaluation de la défense antioxydante globale. 

1. Biomarqueurs des dommages oxydatifs 
Les attaques oxydatives des entités oxydantes réactives, peuvent toucher différents éléments cellulaires, 

entrainant des altérations diverses, pratiquement quantifiables par le dosage de certains biomarqueurs. (Figure 1)  
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Figure 1 : Effets des ERO sur les principaux constituants cellulaires.[10] 

 

1.1. Biomarqueurs de la peroxydation lipidique  

Les marqueurs de la peroxydation des lipides en biologie humaine, sont essentiellement, les isoprostanes, les 

aldéhydes, les oxystérols et les hydroperoxydes,ainsi que des biomarqueurs de l’oxydation des lipoprotéines de 

basse densité (LDL).[3, 9] 

1.1.1. Isoprostanes: 

Les isoprostanes sont les biomarqueurs majeurs utilisés dans l’évaluation de la peroxydation deslipides.Ellesont 

une structure proche de celle des prostaglandines bioactives et sont générées par peroxydation non enzymatique 

des acides gras polyinsaturés, en particulier l’acide arachidonique par des radicaux libres. [3,9] 

Sur les nombreuses isoprostanes formées, les isoprostanes-F2 et plus particulièrement, la 8-iso-prostaglandine 

F2α (8-iso-PGF2α ou 8-épi-PGF2α ou 8-isoprostane) a été suggérée comme le marqueur le plus utilisé pour 

l’évaluation du stress oxydatif en général.Le dosage de cet analyte peut être réalisé par des techniques utilisant 

la spectrométrie de masse, notamment lachromatographie gazeuse couplée à la spectrométrie de masse (GC-

MS)qui est la technique de référence, la chromatographie gazeuse couplée à la spectrométrie de masse en 

tandem (GC-MS/MS), et la chromatographie liquide à haute précisioncouplée à la spectrométrie de masse en 

tandem (HPLC/MS/MS) après dérivation ou par des méthodes immunologiques type Elisa.Ces isoprostanessont 

produites dans le sang puis excrétées dansl'urine et peuvent être mesurées dans différents liquides biologiques 

de l’organisme à savoir, le plasma, les urines, le liquide céphalo-rachidien et le liquide exhalé bronchique. Mais 

le dosage urinaire parait le meilleur en raison de l’auto-oxydation des lipides dans les échantillons plasmatiques 

qui sont beaucoup plus riches enlipides que les urines, entrainant la formation de certains composés 

artéfactuelsqui vont fausser ce dosage, et également en raison du métabolisme rapide de ces composés, d’où une 

prise en charge pré-analytique particulière s’avère nécessaire pour les échantillons plasmatiques, notamment 

l’utilisation du tube EDTA ou hépariné pour le prélèvement, une centrifugation immédiate, une congélation à -

80°C et l’addition d’un antioxydant comme le butylhydroxytoluène(BHT) ou la triphénylphosphine 

(TPP).Cependant pour les urines, l’ajout d’antioxydants n’est pas nécessaire, avec un recueil des urines de 24 

heures qui est souhaitable et la créatininurie estutilisée pour normaliser les taux desisoprostanes 

urinaires.[3,6,7,9] 

Dans les liquides biologiques et les tissus, les isoprostanes sont présentes surtout sous forme liée aux 

phospholipides, de ce fait le dosage des isoprostanes totaux nécessite des étapes d’extraction et de purification 

avant l’étape analytique, notamment une hydrolyse chimique par la potasse méthanolique ou enzymatique par la 

phospholipase A2, à l’exception des urines, où les isoprostanes se présentent sous forme libre.[9] 

 Desniveaux élevés de 8-iso-PGF2α ont été impliqués dans de nombreuses maladies essentiellement 

lespathologies cardiovasculaires et neurodégénératives.[6,7,9] 

Actuellement d’autres molécules en particulier les isofuranes et les neurofuranes, sont considérés comme des 

futurs biomarqueurs du stress oxydatif en raison de leur abondance notamment au niveau cardiaque et au niveau 
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du système nerveux central, ce qui leur confèrent une sensibilité de détection supérieure à celle des isoprostanes-

F2.[3] 

1.1.2. Aldéhydes 

Le malondialdéhyde (MDA) et le 4-hydroxynonénal (4-HNE), sont les aldéhydes les plus utilisés dans 

l’exploration de laperoxydationlipidique. [3] 

 

i. Malondialdéhyde (MDA) 
Le MDA est un produit secondaire de la peroxydation des lipides, issu du métabolisme del’acide 

arachidonique dans les membranescellulaires.[9] 

Dans les liquides biologiques, la majorité de MDA circulant existe sous forme liée, surtout aux 

protéines, pour cela le dosage de MDA se fait après séparation par des techniques chromatographiques, en phase 

gazeuse (GC) ou liquide à haute pression (HPLC) couplée à une détection par spectrométrie de masse ou bien 

fluorimétrique, mais également par électrophorèse capillaire. Bien que ces techniques restent peu utilisées dans 

ce sens,le dosage de MDAest souvent réalisé par une méthode colorimétrique fondée sur la réaction du MDA 

avec l’acide thiobarbiturique (TBA). En effet, la réaction entre deux molécules de TBA avec une molécule du 

MDA entraine la formation d’un composé rose ayant une absorbance maximale entre 532 et 535 nm. Ce dosage 

consiste à incuber 500 μL de sérum du patient à tester avec 250 μL de TBA à 0,8 %, et la réaction se fait dans 

un bain marie bouillant (100 ◦C) pendant 30 minutes. L’extraction du produit coloré formé se fait par l’ajout de 

650 μL de n-butanol au milieu réactionnel et la mesure de l’absorbance de cet extrait butanolique se fait par 

spectrophotométrieà 532 nm. Enfin la courbe de l’étalonnage permet de déterminer les concentrations de MDA. 

Mais ce dosage est peu spécifique, étant donné que certains produits d’oxydation autres que le MDA 

peuventégalementréagir avec l’acide thiobarbiturique, ce qui peut entraîner une surestimation des résultats, qui 

nécessitent une interprétation soigneuse.Il existe d’autres techniques utilisant une dérivation, par d’autres agents 

autres que l’acide thiobarbiturique, comme la 2,4-dinitrophénylhydrazine, le diaminonaphtalène ou l’acide 

diéthylthiobarbiturique. Également des méthodes de dosage du MDA sans dérivation, basées sur la LC-MS/MS 

sont disponibles. Cependant les valeurs usuelles de MDA sont variables, dépendantes de la technique utilisée, 

ainsi que la nature de l’anticoagulant du tube de prélèvement.[3,8,9,10] 

MDA est un biomarqueur du stress oxydatif, dont des niveaux élevés ont été observés notamment dans 

certaines pathologies cardiovasculaires, le diabète sucré, la prééclampsie et l’asthme.[3,8,9] 

 

ii. 4-hydroxynonénal (4-HNE) 

C’estunaldéhyde qui est généré par la peroxydationdes AGPI, en particulier acide arachidonique, 

linoléique et linolénique. Il représente un messager toxique qui peut perturber plusieurs fonctions biologiques de 

la cellule,eninhibant l’activité enzymatique des peptides thiol-dépendantscommeleglutathion (GSH), ou en 

stimulantles mécanismes de la réponse inflammatoire. C’est également un biomarqueur qui augmente 

considérablement dans les situations pathologiques en relation avec le stress oxydatif. [9,10] 

Le dosage du 4-HNE est beaucoup moins fréquent que celui de MDA,pourtant il peut être effectué par 

HPLC après l’avoir séparé des autres aldéhydes, ou après dérivation par la 2,4-dinitrophénylhydrazine ou la 1,3-

cyclohexane-dione. Une autre méthode consiste à utiliser la chromatographie en phase gazeuse couplée à la 

spectrométrie de masse (GC-MS), qui fait appel à une dérivation par la pentafluorobenzyloxime puis silylation, 

sachant que l’absorbance du 4-HNE se fait à (220-223 nm). Cependant les deux principales techniques pour le 

dosage de ce biomarqueur sont les méthodes d’analyse reposant sur la spectrométrie de masse et les méthodes 

immunochimiques utilisant des anticorps anti-HNE.[3,9,10] 

Des concentrations élevées de 4-HNE sont remarquées dans certaines affections liées au stress 

oxydatif, essentiellement dans la polyarthrite rhumatoïde, le lupus et l’insuffisance rénale chronique.[3,9] 

Les dosages des aldéhydes dans le plasma et dans les urines peuvent être affectés par le régime 

alimentaire, vu que ces marqueurs peuvent émaner également de l’alimentation et être évacués dans les urines. 

Cependant un régime bien adapté est nécessaire pour pouvoir utiliser ces dosages comme biomarqueurs de la 

peroxydation lipidique.[9] 

 

1.1.3. Oxystérols 

Les oxystérols sont des biomarqueurs du stress oxydatif, issus de l’auto-oxydation ou de la 

peroxydation non enzymatique du cholestérol, dont Les principaux produits sont le 7β-hydroxycholestérol et le 

7-cétocholestérol, provenant essentiellement de l’oxydation deslipoprotéines de faible densité (LDL).[3,9] 

Le dosage de ce ces composés dans les liquides biologiques, se fait principalement par des méthodes 

chromatographiques, à savoir HPLCet la chromatographie gazeuse (GC), couplées à la spectrométrie de masse 

ou à la chimiluminescence.[3,9] 

Ces marqueurs peuvent être utiles dans le diagnostic ou le suivi de certaines pathologies liées à 

l’athérosclérose, dans des maladies neurologiqueset chez les patients présentant des facteurs de risque 

cardiovasculaires.En revanche ils sont peu utilisés dans l’évaluation d’un déséquilibre redox chez l’homme.[3,9] 
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1.1.4. Hydroperoxydes 

Les hydroperoxydes sont des produits primaires de la peroxydation des lipides. Leur dosage se fait 

essentiellement par chromatographie (HPLC) couplée à la spectrométrie de masse (LC-MS/MS) ou à la 

chimiluminescence.  Mais ils sont pratiquement peu utilisés dans l’évaluation du stress oxydatif,compte tenu 

d’une grande fluctuation de leurs dosages plasmatiques chez le sujet sain et de leur instabilité.[3,9] 

1.1.5. Biomarqueurs de l’oxydation des lipoprotéines LDL 

Les LDL oxydées et les auto-anticorps anti LDL engendrés par réponse immunitaire de l’organisme à ces 

formes oxydées, sont utilisés comme des marqueurs dans l’exploration des dégâts oxydatifs au cours des 

pathologies cardiovasculaires liées au processus d’athérosclérose, en raison des propriétés athérogènes des 

formes oxydées des LDL. Les dosages de ces biomarqueurs s’effectuent pratiquement dans le plasma et 

reposent sur des techniques immunologiques de type Elisa.[3] 

1.2. Biomarqueurs de l’oxydation des protéines : 

1.2.1. Protéines carbonylées : 

Les résidus carbonylés des protéines sont des dérivés ubiquitaires résultant des modifications des structures 

primaire, secondaire et tertiaire des protéines par les ERO, par plusieurs mécanismes incluant la fragmentation 

et l’oxydation des chaines latérales de certains acides aminés, généralement (lysine, arginine, proline, 

thréonine). Ils peuvent être facilement suivis expérimentalement et sont considérés comme les marqueurs les 

plus précoces de l’oxydation des protéines. [13] 

En présence de dinitrophénylhydrazone (DNPH), ces composés peuvent être mis en évidence dans des 

échantillons biologiques par spectrophotométrie, par HPLC ou par des techniques immunologiques type 

ELISA.[14,15] 

Des taux élevés de protéines oxydées sont rencontrés dans le liquide synovial des patients présentant une arthrite 

rhumatoïde ou dans le plasma dans de nombreuses pathologies telles que le syndrome de détresse respiratoire de 

l’adulte (SDRA), les maladies neurodégénératives, le diabète et l’hypercholestérolémie.[15,16] 

1.2.2. Nitrotyrosine : 

Les agents oxydants notamment les espèces réactives de l’azote provoquent des altérations irréversibles au 

niveau des acides aminés aromatiques, spécialement la tyrosine, ce qui entrainela production de l’acide 

peroxynitreux ou le 3-nitrotyrosine.Ce composé peut être dosée par HPLC couplée à la spectrométrie de masse. 

[18,19] 
Des concentrations élevées de la 3-nitrotyrosine sont rencontrées dans le diabète, les pathologies 

cardiovasculaires et dans certaines maladies neurodégénératives, mais également chez les prématurés qui 

présentent une dysplasie bronchopulmonaire (DBP). [10,18.19] 

1.2.3. Produits avancés de l’oxydation des protéines (AOPP) 

Ce sont des toxines urémiques produites lors de la réaction des protéines plasmatiques en particulier l’albumine, 

avec des oxydants de nature chlorée (acide hypochloreux, chloramines) et représentent des produits terminaux 

de l’oxydation des protéines et des biomarqueurs fiables du stress oxydatif. Ces oxydants sont générés 

spécifiquement par la myéloperoxydase (MPO) libérée par les neutrophiles activées.[21,26] 

Des dosages élevés des AOPP ont été retrouvéssurtout chez les patients souffrantde problèmes rénauxet chez les 

nouveau-nés prématurés hypoxiques.[10,20] 

1.3. Biomarqueurs de l’oxydation des glucides : 

Les protéines peuvent subir une glycation non enzymatique par des sucres réducteurs et donner naissance à des 

produits de glycation avancés ou AGE (advanced glycation endproducts) dont certains sont obtenus par voie 

oxydative. La concentration de ces composés peut être déterminée par dosage immunologique, 

spectrofluorimétrique ou chromatographique. La pentosidineest l’AGE le plus utilisé, mais également la 

carboxyméthyllysinequi constitue un biomarqueur intéressant de la glyco-oxydation, pouvant être corrélé avec 

le développement des lésions microvasculaires chez le diabétique.Ces produits peuvent s’accumuler dans le 

plasma et dans les tissus en raison du vieillissement, du diabète, de l'insuffisance rénale et d'autres atteintes 

pathologiques.[11,22,23,24] 

1.4. Biomarqueurs de l’oxydation des acides nucléiques: 

Les bases puriques et pyrimidiques sont sensibles à l’attaque des ERO. La guanine étant la base la plus sensible 

à l’oxydation. Son produit d’oxydation, la 8-hydroxy-2’-désoxyguanosine (8-OH-dG), constitue le biomarqueur 

des dommages oxydatifs de l’ADN le plus étudié. Ces dommages permanents du matériel génétique provoquent 

des mutations ponctuelles qui peuvent avoir des conséquences sur la synthèse des protéines et sont incriminés 

dans le développement de certaines affections carcinogènes. Grace à des systèmes enzymatiques de réparation 

d’ADN, cette forme indésirable sera éliminée dans les urines où elle peut être dosée. Le dosage urinaire de ce 

produit, s’effectue de préférence dans les urines de 24 heures en tenant compte du débit de filtration 

glomérulaire, le plus souvent par chromatographie liquide haute performance associée à la détection 

électrochimique (HPLC-ECD) ou par chromatographie liquide associée à la spectrométrie de masse en tandem 

(HPLC/MS/MS), ou encore par technique immunoenzymatique type Elisa surtout via l’anticorps monoclonal 

N45.1, couplée à la détection enzymométrique en fluorescence ou en chimioluminescence.[5,10,12] 
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La 8-OHdG peut être dosée également sur un échantillon plasmatique, au niveau de l’ADN des leucocytes, 

après extraction de cette ADN et son hydrolyse. La détection dans l’ADN se faitessentiellement par HPLC-ECD 

et par la chromatographie en phase gazeuse couplée à la spectrométrie de masse (GC-MS). [5,12] 

Il existe d’autres méthodes utilisées dans l’exploration biologique de l’oxydation des acidesnucléiques, à savoir 

le classique test des « comètes », qui est utilisé pour mesurer les altérations de l’ADN et pas seulement les 

dommages liés à l’oxydation. Il est basé sur l’électrophorèse en gel d’agarose et permet de mesurer les cassures 

dans les brins d’ADN de simples cellules comme les lymphocytes. L’ADN contenant des cassures migre vers 

l’anode sous la forme d’une queue de ‘’comète’’ (Figure 2). Également la biologie moléculaire permet la 

recherche directe des bases oxydées, dont figure deux principales méthodes, la technique classique de 

séquençage utilisant le bisulfite pour la détection des altérations d’ADN, spécialement la 5-méthyl-cytosine (5-

MC) et la 5-hydroxyméthyl-cytosine (5-HMC) et des méthodes modernes en particulier TAPS (TET-Assisted 

Pyridine-borate Sequencing) qui est basée sur l’oxydoréduction, associant l’oxydation des 5-MC et 5-HMC par 

TET en 5-carboxyl-cytosine avec une réduction en dihydrouracile (DHU).[12] 

 

 
Figure 2 : Analyse de l’ADN oxydé par le test des “COMETES” [30] 

 

2. Biomarqueurs des systèmes de défense antioxydants 

La stratégie antioxydante cellulaire, repose sur deux systèmes de défense, enzymatique et non enzymatique, 

faisant intervenir plusieurs éléments localisés dans différents compartiments de la cellule. (Figure3) 

2.1. Biomarqueurs enzymatiques  

L’activité enzymatique antioxydantede l’organisme, représente la première ligne de défensecontre leseffets 

délétères des ERO, dont le glutathion-peroxydase (GPx) etlasuperoxyde-dismutase (SOD), sont les deux 

principales actrices et sont considérées comme des marqueurs très fiables du stress oxydatif. 

2.1.1. Le glutathion-peroxydase (GPX)  

Le GPX se trouve dans le plasma sanguin, mais également au niveau des globules rouges. La détermination de 

l’activité globale du GPX se fait par spectrophotométrie, sur un échantillon de sang total, vu que les globules 

rouges ne possèdent que la forme séléno-dépendante, ceci par la mesure de la vitesse de disparition d’un substrat 

de cette enzyme qui est l’hydroperoxydes (ROOH), qui sera proportionnelle à l’activité GPX. Ce dosage doit 

être précédé de préférence par une transformation de l’hémoglobine en cyano-methémoglobine, pour pallier aux 

interférences causées par la présence de methémoglobine, qui peuvent fausser le résultat.[4] 

2.1.2. La superoxyde-dismutase (SOD) 

Il se présente dans le sang, essentiellement dans les hématies, et un peu dans le plasma. Son activité est 

déterminée indirectement également par spectrophotométrie, sur un produit chromophore synthétique ou 

substrat de l’enzyme qui absorbe à 525 nm et dont l’absorbance est proportionnelle à l’activité de la SOD. En 

raison des interférences possible entre ce dosage et les mercaptans, un traitement préalable de l’échantillon par 

un produit alkylant les mercaptans est nécessaire.[4] 

2.1.3. La catalase 

Etant donné sa présence surtout dans les hématies et très peu dans le plasma, elle est dosée dans le sang total, 

habituellement en mesurant la vitesse de production du dioxygène ou de disparition du peroxyde d’hydrogène, 
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ceci en évitant toute contamination du milieu réactionnel par le dioxygène. L’activité de cet enzyme reflète le 

pouvoir de protection contre le peroxyde d’hydrogène dans les globules rouges.[4] 

 

2.2. Biomarqueurs non enzymatiques 

2.2.1. Les vitamines : 

Les vitamines C, E, A et l’ubiquinone (CoQ10), agissentde façon isolée ou en synergie, dans le but de 

neutraliser les effets délétères des ERO. Ils représentent donc des bons biomarqueurs pour l’évaluation du statut 

antioxydantd’un individu.[25,26] 

2.2.2. Les oligoéléments : 

Le Cuivre, le Zinc et le Sélénium, sont particulièrement, les trois oligoéléments les plusimportant et l’évaluation 

de leur dosage plasmatique permet l’exploration du statut de stress oxydatif d’un organisme. [26] 

Le rapport de concentration entre le cuivre et le zinc (Cu/Zn) est très intéressant, sa valeur est proche de 1dans 

les conditions physiologiques. Cependant toute augmentation de ce rapport, devra être corrélée à la présence 

d’un état destress oxydatif.[26] 

2.2.3. Le glutathion réduit (GSH) 

En plus de son activité antioxydante intrinsèque contre les ERO, qui le transforme englutathion oxydé (GSSG), 

il est l’acteur central de la défense enzymatique antioxydante. D’autre part, il permet la restauration de la forme 

initiale des autres antioxydants, notamment les vitamines C et E et l’ubiquinone, après leur intervention contre 

les entités radicalaires.[26,28] 

Le rapport glutathion réduit (GSH)/glutathion oxydé (GSSG) est un excellent marqueur du stress oxydant et de 

son importance, plus sa valeur est basse, plus le stress oxydant est élevé.Le dosage de ces deux formes du 

glutathion peut se faire par HPLC et spectrométrie de masse couplée à une électrophorèse capillaire.[26,27] 

 
Figure 3 : Répartition des principales défenses antioxydantes dans la cellule. [31] 

 

3. La capacité antioxydante globale 

Le plasma humain est riche en antioxydants de petite taille de type hydrophile, tels que le glutathion, l’acide 

urique, la bilirubine et l’acide ascorbique et de type lipophile y compris l’ubiquinone, le rétinol, l’α-T-OH et la 

β-carotène. Les globules rouges sont par contre très riches en enzymes antioxydantes. Les antioxydants de petits 

poids moléculaires sont facilement quantifiables en routine par des méthodes spectrophotométriques et par 

HPLC.[26,29] 

Les antioxydants de petite taille sont pratiquement consommés lors d’un stress oxydatif, alors que les taux 

d’enzymes antioxydantes sont soit augmentés par expression moléculaire en cas de faible stress oxydatif, soit 

diminués quand l’intensité du stress oxydatif est trop importante.La capacité antioxydante totale du plasma est 

une méthode de mesure globale qui consiste à combiner in vitro un système générant des ERO avec une cible, 

qui peut être par exemple un acide gras ou une sonde fluorescente. Une destruction oxydative présumée sera 

suivie en fonction du temps par spectrophotométrie ou par luminescence. Apres l’ajout d’un échantillon de 

plasma au milieu réactionnel, les antioxydants refoulés dans cet échantillon vont interagir avec les ERO et 

l’oxydation de la cible ne pourra démarrer qu’après une consommation complète de ces antioxydants. Le temps 

de latence écoulé entre le début de la réaction et le démarrage de l’oxydation de la cible, sera alors pratiquement 

proportionnel à la quantité d’antioxydants contenus dans l’échantillon plasmatique.[14,26,30] 
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III. Conclusion 
Le stress oxydatif est devenu une thématique répandue en biologie médicale et porteuse d'espoir 

thérapeutique, mais plutôt une notion plus complexe et plus fertile que ce que nous en pensions initialement. De 

nombreuses énigmes demeurent encore que ce soit dans la genèse des entités oxydantes ainsi que leurs effets 

biologiques sur les différents constituants cellulaires de l’organisme, mais également dans l'arsenal 

thérapeutique contre ce phénomène.L’analyse du statut du stress oxydant permet d’apercevoir ses principaux 

mécanismes physiopathologiques, de découvrir de nouvelles éventualités thérapeutiques et d’aider au diagnostic 

précoce et au suivi de certaines pathologies humaines. 
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