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Le syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) a été évoqué pour la première dans la 

littérature médicale moderne par Stein et Leventhal qui, en 1935, décrit sept femmes souffrant 

d'aménorrhée, l'hirsutisme et une hypertrophie des ovaires avec multiples kystes (Stein et 

Leventhal, 1935). Il est maintenant reconnu comme un trouble hétérogène et héréditaire 

affectant les femmes tout au long de leur vie. Le SOPK est caractérisé par une 

hyperandrogénie, un dysfonctionnement ovulatoire, et des ovaires polykystiques (Sirmans et 

Pate, 2014). 

 Des études statistiques ont été établies par Azziz et al. (2000) sur la prévalence des OPK chez 

277 femmes, prenant comme critères l'hirsutisme et la dysovulation révèlent une prévalence 

des OPK de 6% avec des variations de 4.8% chez les femmes Caucasiennes jusqu'à 8% chez 

les femmes Afro-Américaines. Des valeurs similaires ont été rapportées en Grèce, sur l'ile de 

Lesbos (6.8%) en Espagne (6.5%) ou dans la communauté d'Oxford 8 à 26% (Grigorescu et 

al., 2007). D’autre auteurs, estiment une prévalence en échographie entre 17% à 22 % de la 

population générale (Brailly et Young, 2007). 

La présentation clinique du SOPK varie largement. Les femmes atteintes du SOPK 

recherchent souvent des soins pour les troubles menstruels, les manifestations cliniques de 

l'hyperandrogénisme (Plus de 80% des femmes présentant des symptômes de l’excès 

d'androgène), et l'infertilité (que 40% des femmes atteintes du SOPK sont infertiles) (Teede et 

al., 2010). 

Le SOPK  peut être considéré comme une forme particulière du syndrome métabolique ne 

touchant que les femmes, d'où le terme "syndrome xx". L'incidence du syndrome métabolique  

chez les femmes atteintes du SOPK varie de 33% à 46% (Torre et Fernandez, 2007) 50 à 90% 

des femmes atteintes du SOPK présentent une  résistance à l'insulinoresistance et une hyper-

insulinémie secondaire favorisant ainsi l’apparition de DNID et des maladies 

cardiovasculaires (Gonzalez et al., 2006). 

 En plus des anomalies métaboliques, le stress oxydatif est un facteur important impliqué dans 

l’apparition de la plupart des pathologies humaines y compris le syndrome des ovaires 

polykystiques. De nombreux travaux rapportent une augmentation du stress oxydant au cours 

du SOPK tenant à la fois de l’augmentation des radicaux oxygénés et la diminution des 

capacités de défense antioxydantes et des taux de vitamines antioxydantes (Defeng et Arthur, 

2003 ; kurdogluet al., 2012). 

La relation entre le stress oxydatif et le SOPK peut être expliqué par une perturbation de la 

fonction reproductive altérant l’ovulation, la folliculogénèse, la stéroidogénèse et conduisant à 

l’infertilité qui représente le signe majeur du syndrome (Ruder et al., 2008). Le stress oxydatif 
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touche l’ensemble des tissus et des métabolismes et cause des dégâts souvent irréversibles 

pour la cellule, mutation de l’ADN, destruction des protéines ou oxydation des lipides et du 

glucose (Pincemail, 2004). 

Afin d’évaluer l’importance du stress oxydatif au cours du SOPK, nous avons réalisé cette 

étude qui porte sur un échantillon de 22 femmes de la région de Tlemcen. Pour cela nous 

avons dosé deux paramètres oxydants (malondialdéhyde et anion superoxyde) et deux 

marqueurs antioxydants (activité de la catalase érythrocytaire et vitamine C) chez les femmes 

atteintes du SOPK et les femmes témoins. 
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 І. Physiologie des ovaires 

Les ovaires sont des petites billes de 4 centimètres de longueur, de 2 centimètre de largeur et 

de 1 centimètre d’épaisseur. Ils sont situés de part et d’autre de l’utérus et leur face interne 

correspond au pavillon de la trompe.Des ligaments les relient aux organes voisins (utérus et 

trompes), mais ils restent mobiles.  

Un ovaire est composé de 2 couches de tissu : au centre la partie médullaire contient les 

vaisseaux sanguins assurant l’irrigation ; à la périphérie, la partie corticale, qui occupe les 

deux tiers de la glande, contientà la naissance tous les follicules qui assureront au cours de 

chaque cycle menstruel la maturation d’un ovocyte et l’expulsion d’un ovule, gamète femelle 

de la reproduction (Figure1)(Caron et al.,2009). 

Les ovaires ont une double fonction : d’une part, ils secrètent des hormones sexuelles 

féminines (œstrogène et progestérone), d’autre part, ils assurent  la fonction de reproduction 

(maturation des follicules) et libération d’un ovule  muri tous les mois de la puberté à la 

ménopause (Hazard, 2000). 

Le cycle génital féminin comporte 2 phases : la première folliculaire (œstrogènique), la 

deuxième phase lutéale (progestative) (Hazard, 2000). 

Phase folliculaire  

Pendant une période de durée variable généralement de 14 jours, l’ovaire a pour rôle de 

sélectionner un follicule, et de le conduire à sa maturation complète pour l’ovulation.  Les 

follicules : sont de petites structures sacciformes enfouies dans le tissu conjonctif très 

vascularisé du cortex de l'ovaire. Chaque follicule est formé d'un œuf immature, appelé 

ovocyte (Figure2) (Marieb, 1999). 

La phase folliculaire se divise en 3 parties : 

a-Phase de recrutement : de 1erau 5ème jour, caractérisé par la croissance de quelques follicules 

primordiaux qui seront recrutés selon le nombre de récepteur de la FSH.  

b-Phase de sélection : du 6ème au 10ème jour, un des follicules recrutés va se transformer en 

follicule de Graff qui contient l’ovocyte mature destiné à l’ovulation. 
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c-Phase de dominance : du10ème jour jusqu’à l’ovulation. La taille de follicule de Graff 

augmente et atteindre 2O à 25 mm causant une différentiation de la couche externe en deux 

parties. La thèque externe qui forme une enveloppe et la thèque interne qui est sécrétoire 

(Hazard, 2000). 

Ovulation   

Ensemble des processus de croissance et de maturation fonctionnelle subis par les follicules 

ovariens, afin d’obtenir un ovocyte apte à la fécondation et au développement lors de chaque 

cycle ovarien. Ce mécanisme est sous le contrôle des hormones hypothalamo-hypophysaires; 

GnRH, FSH et LH (Maiter, 2001). 

Phase progestative  

Après l’ovulation, le corps jaune se forme dans la cicatrice du follicule, si une grossesse 

survient, le corps jaune persiste et continue à produire la progestérone nécessaire au maintient 

de la grossesse ou il s’atrophie si l’ovule n’est pas fécondé (Hazard, 2000). 

 II. Physiopathogénie des ovaires 

L’ovaire qui représente l'organe sexuel noble de la femme peut être le siège de plusieurs 

pathologies, parmi ces pathologies, le syndrome des ovaires polykystiques. 

II. 1. Définition du syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) 

Le syndrome des ovaires polykystiquesest un trouble hétérogène qui affecte 5 à 10% des 

femmes en âge de procréer. C’est un trouble qui affecte les fonctions 

reproductives,endocriniennes et métaboliques et représente la principale cause de 

l'anovulation chronique conduisant à l’infertilité (Varalakshmi et al.,2014). 

Récemment, un groupe de travail international (consensus de Rotterdam) a proposé ce 

syndrome comme l'association d'au moins deux des critères suivants (Torre et Fernandez, 

2007). 

• Oligoanovulation ou anovulation (en pratique, oligoménorrhée ou aménorrhée). 

• Taux élevés d'androgènes circulants (hyperandrogenémie) et/ou des manifestations 

cliniques d'excès d'androgènes (hyperandrogénisme). 
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Figure 1 : Physiologie des ovaires (Caron et al., 2009)  
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Figure 2: Développement folliculaire 

 

 (a) Structure d'un ovaire; 

(b) Photomicrographie d'un follicule ovarique mûr (Marieb, 1999). 
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• Ovaire polykystique à l'échographie (plus de 12 follicules de 2 à 9 mm de diamètre sur 

au moins un ovaire (Torre et Fernandez, 2007). 

II.1.1.Description anatomique  

Gros ovaires lisses, porcelainés, avec un épaississement de la corticale, sans trace d'ovulation. 

Sous cette coque fibreuse, on retrouvait histologiquement un grand nombre de follicules de 

petite taille, décrits comme des microkystes et empêchés dans leur maturation terminale 

gonadotrophino-dépendante jusqu'au follicule ovulatoire, d'où l'anovulation (Blank et al., 

2006). 

Il existe plusieurs types de définitions du syndrome des ovaires polykystiques; clinique, 

hormonale et échographique. 

II.1.2.Définition clinique  

Le syndrome de Stein-Leventhal  se manifeste par  plusieurs signes y compris : le  diabète de 

type 2, l’obésité, l’apnée de sommeil, l'infertilité, les troubles des règles et l'hirsutisme qui  

sont à la base d'une grande partie de la  symptomatologie clinique (Torre et Fernandez, 2007). 

II.1.3.Définition hormonale  

 Le syndrome ovarien polykystique est caractérisé par un déséquilibre des gonadotrophines 

plasmatiques dont le rapport LH/FSH est élevé de façon significative avec un excès de la LH 

circulante(Dewailly et al., 2010). Cet excès provoque une hyperandrogenie, ce qui va 

entrainer une maturation folliculaire aberrante. Ainsi qu’une baisse de la SHBG; protéine 

vecteur de la testostérone et de l'œstradiol plasmatique (Croteau et Bérubé, 2011). 

II.1.1.Définition échographique  

- Présence d'au moins 12 follicules mesurant 2à9mm de diamètre dans chaque ovaire. 

-Volume ovarien augmenté à plus de 10ml. 

- Densification du stroma au niveau du hile ovarien (Dewailly et al., 2010). 
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П.2. Physiopathogénie du syndrome des ovaires polykystiques(SOPK) 

L'éventail des anomalies rencontrées dans un SOPK ne peut être expliqué par une cause 

unique, mais la plupart des études mettent en evidence que l'hyperandrogénie d'origine 

ovarienne, l'anovulation et le syndrome métabolique sont les principaux acteurs du 

mécanisme physiopathogique du SOPK (Dewailly, 2000) (Figure3). 

II.2.1. Hyperandrogénie  

En réponse à la LH, la thèque synthétise des androgènes. La biosynthèse des 

androgènesrequiert le cytochrome P-450 c17, enzyme aux activités 17 hydroxylase et 17–20 

lyase nécessaire pour synthétiser l'androstènedione. Cet androgène est alors converti par la 17 

hydroxysteroid-déshydrogénase (17-HSD) en testostérone ou est aromatisé par 

l'aromatase(cytochrome P-450 arom) pour former l'estrone. Les études in vivo comme in vitro 

suggèrent que la thèque des femmes atteintes du SOPK convertirait plus facilement les 

précurseurs androgènes en testostérone que la thèque des femmes normales, ce qui 

expliquerait en partie l'hyperandrogénie. L'explication moléculaire du phénomène pourrait 

impliquer une altération de la voie des mitogen-activatedprotein (MAP) kinases des cellules 

de la thèque (Nelson-Degrave et al. 2005).La LH contrôle la synthèse d'androgène des 

cellules de la thèque alors que la FSH induit l'activité aromatase des cellules de la granulosa. 

Quand la sécrétion de LH augmente par rapport à la FSH, les ovaires synthétisent 

préférentiellement des androgènes. Or, la fréquence de libération de l'hormone 

gonadolibérante hypothalamique (GnRH) détermine, en partie, la proportion relative de LH et 

de FSH synthétisée par l'antéhypophyse : plus la fréquence de libération de GnRH est grande 

plus la synthèse de LH est favorisée au détriment de la FSH (Brailly et Young, 2007). Il 

semble que les femmes atteintes du syndrome des ovaires polykystiques aient une fréquence 

accrue de libération de LH (et donc de GnRH), ce qui contribuerait aussi à l'hyperandrogénie 

(Brailly et Young, 2007). 

II.2.2. Anovulation  

L'anovulation constitue l’un des trois piliers du SOPK (Dewailly, 2000). Elle résulte 

généralement d'un excès d'androgènes qui va empêcher l'apoptose des cellules de la granulosa 
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ce qui induirait une résistance à la dégénérescence (Jonard et Dewailly, 2004). Cette 

résistance serait responsables de l'accumulation de petits follicules, la perturbation de la 

croissance de ces follicules induit un trouble de sélection d'un follicule dominant, ainsi que 

l'acquisition trop précoce des récepteurs à la LH sur les cellules de la thèque d'ovaires de 

SOPK pourrait y contribuer en altérant la maturation folliculaire (Dewailly, 2000). 

П.2.3 Syndrome métabolique  

Le SOPK peut être considéré comme une forme particulière du syndrome métabolique ne 

touchant que les femmes, car les femmes atteintes de cette maladie ont un risque de 

développer des troubles métaboliques semblables à ceux rencontrés dans ce syndrome 

(Glueck et al., 2003). Ces troubles se manifestent par une intolérance au glucose, obésité 

androide, dyslipidémie, hypertension artérielle et des maladies cardiovasculaires (Ehrmann, 

2002). L'insulinorésistance est la pierre d'angle de la physiopathologie de ces deux syndromes 

(Ehrmann et al., 2006). Une altération de la voie de signalisation de l'insuline semble être 

présente dans l'adipocyte et le muscle squelettique, tissu cible de l'action de l'insuline (Dunaif 

et al., 2001). Cette résistance s'accompagne d'une hyper insulinémie, qui stimule la sécrétion 

des androgènes en provoquant une forte baisse du taux sérique de la SHBG qui va augmenter 

le taux sérique de la testostérone "libre" (Goodarzi et al., 2005) ou en stimulant l'activité du 

système enzymatique cytochrome P450 CYP17α (Wichenheisser et al., 2004; Christin-Maitre, 

2005) (Figure 4). 

II.3. SOPK et origine génétique 

Plusieurs arguments suggèrent que le syndrome des ovaires poly kystiques pourrait être 

héréditaire (Azziz, 2000). Parmi les gènes impliqués dans la physiopathologie du SOPK on 

peut citer le cytochrome P-450 c17 (CYP17), l'enzyme de clivage de la chaîne latérale du 

cholestérol (CYP11A SSC), la 21 hydroxylase (CYP21), le récepteur aux androgènes, la 

SHBG, le récepteur à l'insuline, l'insuline, les protéines substrats du récepteur de l'insuline, la 

calpaïne-10, les PPAR, l'IGF et son récepteur (Carmina, 2003 ; Roldan et al., 2004).   
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 La piste la plus sérieuse concerne le locus situé sur le chromosome 19p13.3, proche du gène 

du récepteur de l'insuline. Ce locus représente un facteur contributif important pour expliquer 

une concentration plasmatique anormalement élevée de testostérone. Une variante de ce gène  

 

 

 

 

 

 

Figure3 : Physiopathogenie du SOPK (Murri et al., 2013) 
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Figure 4: Hyperinsulinisme et Hyperandrogénie (Christin-Maitre, 2005) 
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pourrait prédisposer au phénotype thécal responsable de l'hyperandrogénie (Amato et 

Simpson, 2004; Mason et al., 2008). 

III. Stress oxydatif  

Le stress oxydant correspond à une perturbation du statut oxydatif intracellulaire, induite soit 

par production excessive de radicaux libres, soit par diminution de la capacité de défense 

antioxydante (Haleng et al., 2007), reconnu comme une altération de l'homéostasie redox 

cellulaire (Favier,2003) , il touche l'ensemble des tissus et des métabolismes et de ce fait 

participe à un grand nombre de pathologies (inflammation, maladies cardiovasculaires, 

cancers) (Favier, 1997).  

Donc, le stress oxydatif, au sens strict, est un déséquilibre profond de la balance entre le 

niveau de production des prooxydants et les capacités antioxydants de la cellule (Haleng et 

al., 2007) avec comme conséquence, l’apparition de dégâts souvent irréversibles pour la 

cellule, mutation de l’ADN,  destruction des protéines ou oxydation des lipides et du glucose 

(Pincemail, 2004). 

Par réduction mono électronique, l’oxygène donne naissance à des espèces réactives de 

l’oxygène (ERO) parmi les quelles figurent les radicaux libres (Pincemail et al., 1999). 

III.1. Espèces réactives de l'oxygène (ERO) 

 En condition physiologique, l’oxygène, élément indispensable à la vie, produit en 

permanence au niveau de la mitochondrie des espèces oxygénées activées (EOA) 

particulièrement toxiques pour l’intégrité cellulaire. Ces EOA, dont font partie les radicaux 

libres, sont dotées de propriétés oxydantes qui les amènent à réagir, dans l’environnement où 

elles sont produites, avec toute une série de substrats biologiques (lipides, protéines, ADN, 

glucose,..)(Pincemail, 2004). 

On distingue deux classes d’ERO: 

* Dérivés radicalaires oxygènes (et azotés)  

Les ERO se composent de radicaux libres (RL) centrés sur l’oxygène ou l’azote (Victor et al., 

2009). Un radical libre est une espèce chimique, neutre ou chargée caractérisée par un 
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électron libre dit « célibataire » sur son orbitale externe (Favier, 1997). Il est formé par la 

rupture homolytique d’une liaison covalente ou d’un transfert d’électron (Favier, 1997).  

Les dérivés radicalairessont: l’anion superoxyde O2°-, les radicaux hydroxyles HO°, les 

peroxyles ROO°, les alkoxylesRO°et l’oxyde nitrique °NO(Myara, 2005). 

* Dérivés non radicalaires 

Les ERO incluent également d'autres espèces oxygénées qui ne sont pas des radicaux libres, 

mais qui sont toutes aussi réactives et même très toxiques il s’agit du peroxyde d'hydrogène 

H2O2, d’hydroperoxyde ROOH, d’oxygène singulet 1O2, de l’anion peroxynitrite ONOO - et 

de l’hypochlorite CLO - (Russo et Garbaarino, 2008). 

 III.1.1. Sources de production des espèces réactives de l'oxygène 

La production des ERO est un phénomène permanent au sein de la matière vivante. La chaine 

respiratoire mitochondriale, les leucocytes, la xanthine oxydase / xanthine déshydrogénase, la 

NADPH oxydase, et la NO synthase sont les principaux sources biologiques des radicaux 

libres (Souchard et al., 2002; Ventura- Clapier et al., 2002) . 

En plus des réactions chimiques et enzymatiques, les espèces réactives peuvent être générer 

par des agents physiques comme les rayonnements, la fumée du tabac et les métaux (Barouki, 

2006). 

III.1.2. Rôles d'ERO 

Les EOA ont un rôle physiologique important en agissant à faible concentration comme des 

messagers secondaires capables : 

-  De réguler le phénomène d’apoptose qui est un suicide programmé des cellules évoluant 

vers un état cancéreux (Curtin et al., 2002). 

- D’activer des facteurs de transcription (NFkB, p38-MAP kinase, …) eux mêmes 

responsables de l’activation de gènes impliqués dans la réponse immunitaire (Owuor et al., 

2002). 

- De moduler l’expression de gènes de structure codant pour les enzymes antioxydantes 

(Holgrem, 2003). 

- De détruire des bactéries au sein des cellules phagocytaires (macrophages, polynucléaires)  
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(Levesque, 2006). 

- Le monoxyde d’azote joueun rôle primordial dans de nombreux processus physiologiques 

tels que la vasodilatation et la neurotransmission (Edeas, 2005), il possède une action anti-

inflammatoire par son activité inhibitrice de l’activation et l’adhésion des leucocytes à 

l’endothélium, c’est un antioxydant capable de piéger certains radicaux libres (Souchard et al., 

2002). 

Par contre, l'excès de production des espèces activéesentraine des effets néfastes en induisant 

la peroxydation des lipides, le vieillissement des protéines et l'altération de l'ADN (Valko et 

al., 2006) . 

III.2. Systèmes de défense contre les RLO (Radicaux Libres Oxygénés) 

III.2.1.Systèmes de défense enzymatiques (Figure 5) 

III.2.1.1.Superoxyde dismutases 

Les superoxyde dismutases (SOD's) constituent la première ligne de protection contre les 

dérivés radicalaires de l’oxygène. Elles catalysent la dismutation de l’anion superoxyde en 

oxygène et peroxyde d'hydrogène H2O2, selon la réaction suivante :2O2
°+ 2H+ → H2O2 + O2 

La SODcombat le vieillissement des tissus et favorise leur régénération (Levesque, 2006). 

Il existe trois types de SODselon leur localisation : une SOD cytoplasmique dimérique à 

cuivre et zinc, une SOD extracellulaire à cuivre et zinc et une SOD mitochondriale 

tétramérique à manganèse (Pincemail, 2004). 

III.2.1.2.Catalases  

Elles sont présentent dans les peroxysomes, le cytosol, le foie et les érythrocytes. 

Les catalases sont des enzymes qui permettent de transformer le peroxyde d'hydrogène en 

oxygène moléculaire et en eau. Elles sontcomposées de quatre sous unités protéiques 

d’environ 500 acides aminés, chacune contenant un groupe héminique avec Fe 3+ lié au site 

actif (Souchard et al., 2002). 

III.2.1.3.Glutathion peroxydases 
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Les glutathion peroxydases (GPx) sont des enzymes tétramériques à sélénium cytoplasmiques 

et mitochondriales. La GPx a besoin du glutathion et du sélénium pour fonctionner 

correctement. Son rôle principal est d’une part, d’éliminer les peroxydes lipidiques résultant 

de l’effet du stress oxydant sur les acides gras polyinsaturés et d’autre part, de réduire le 

peroxyde d’hydrogène en eau en utilisant les capacités réductrices du couple glutathion 

réduit /glutathion oxydé (GSH/GSSG) (Souchard et al., 2002 ; Negre-Salvayre et Salvayre, 

2005). 

 ROOH + 2GSH → ROH + GSSG + H2O 

H2O2 + 2GSH → 2H2O + GSSG 

III.2.1.4. Thiorédoxines (TRx) et Thiorédoxine réductase (TRxR) 

Les thiorédoxines sont des enzymes à activité antioxydante intrinsèque comme toutes les 

protéines à groupement thiol (-SH). Elles jouent aussi un rôle important dans la régulation du 

système immunitaire (Moran et al., 2001; Hattori et al., 2003). Les TRx sont localisées dans le 

cytosol, les mitochondries, les peroxysomes, associées au noyau et aux membranes.                        

Une fois oxydée, la thiorédoxine est réduite par la thiorédoxine réductase (TRxR) qui est une 

enzyme possédant un groupement sélénocystéine dans son site actif. La TRxR intervient aussi 

dans la dégradation des peroxydes lipidiques et du peroxyde d’hydrogène et dans la 

regénération du radical ascorbyl en acide ascorbique (Pincemail, 2004). 

III.2.2. Systèmes de défense non enzymatiques (Figure 6)  

III.2.2.1. Glutathion  

Le glutathion est un tri peptide qui sous la forme réduite (GSH) agit comme antioxydant. Les 

fonctions du GSH incluent le maintien des thiols des protéines, ainsi que le maintien de 

certains composés sous leur forme réduite comme les vitamines C ou E. Le GSH est un 

composé piégeur pouvant réagir avec l’hydroxyle ou un peroxyde pour donner un radical thiol 

(GS°) pouvant lui-même réagir avec l'O2 et entrainer une série de réactions à fin de stopper la 

réaction radicalaire (Souchard et al., 2002).  

Le glutathion joue également un rôle dans l’expression de gènes codant pour des protéines pro 

– et anti – inflammatoires et dans la défense immunitaire (Birben et al., 2012). 
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III.2.2.2 Acide urique  

 Il constitue l’antioxydant plasmatique le plus efficace en terme de réactivité avec les EOA 

(Paula et al., 2008) .C’est le produit terminal majeur du métabolisme des purines. 
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Figure5:Cascade radicalaire et les niveaux d’action de certains antioxydants 

(Enzymes) (Favier, 2003) 
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L’acide urique possède une fonction de piégeur importante vis-à-vis de certains composés très 

réactifs, comme l’oxygène singlet, les radicaux peroxyles et tout particulièrement avec le 

radical hydroxyle, ainsi que l’acide hypochloreux produit par la myéloperoxydase (Souchard 

et al., 2002). 

III.2.2.3.Chélateurs de métaux  

Les métaux de transition comme le fer ou le cuivre sont souvent impliqués dans de 

nombreuses réactions radicalaires, considérés comme antioxydants car en formant de 

complexes avec certaines molécules (transferrine, cerruloplasmine, lactoferrine, la ferritine, 

mévallothionéine,…), ces métaux inhibent les réactions de Fenton et de Haber-Weiss, évitant 

la formation du radical hydroxyle très réactif (Souchard, 2002; Pincemail, 2004). 

III.2.2.4. Coenzyme Q10 

L’ubiquinone ou CoQ10 est bien connu pour son rôle vital dans la production d’énergie au 

niveau de la mitochondrie(Pincemail, 2004).Présent dans toutes les cellules animales et 

végétales, il est un des transporteurs d’électrons de la chaîne respiratoire mitochondriale.Le 

CoQ10, principalement sous sa forme réduite ubiquinol – 10 ou CoQ10H2, possède aussi des 

propriétés antioxydantes intéressantes puisque, tout comme la vitamine E, il est capable 

d’inhiber la peroxydation lipidique (Pincemail, 2004; Birben et al., 2012). 

III.2.2.5. Composés phénoliques 

 Les polyphénols regroupent un vaste ensemble de plus de 8000 molécules, ce sont des 

antioxydants qui empêchent de l'oxydation des LDL et ont un effet antiathérogène 

(Hennebelle et al., 2004). 

II1.2.3. Vitamines antioxydantes (Figure 6) 

III.2.3.1. Vitamine C 

La vitamine C ou acide ascorbique est une vitamine hydrosoluble présente surtout dans les 

fruits, les légumes frais et crus. Elle est détruite par la chaleur et au contact de l'oxygène 

(Gorin et al., 2006). 
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L’équilibre réversible: acide ascorbique ↔ acide déhydroascorbique explique son rôle de 

transporteur d’ions H+. Elle est indispensable à la synthèse du collagène. Elle facilite 

l’absorption du fer en leréduisant à l’état ferreux. . 

La vitamine C est un excellent piégeur des EOA qui peut protéger divers substrats biologiques 

de l’oxydation (ADN, protéine et LDL). Lors de son oxydation en acide déhydroascorbique, 

elle passe par une forme radicalaire intermédiaire (radical ascorbyl) qui joue un rôle essentiel 

dans la régénération de la vitamine E oxydée (Chen et al., 2000 ; Majerus et al., 2009). 

III.2.3.2. Vitamine A, β-carotène  

La vitamine A est l'une des 600 caroténoïdes que l'on trouve dans la nature. Apportée par les 

aliments d'origine végétale (Gorin et al.,2006). Elle dérive du β-carotène par hydrolyse de la 

double liaison médiane et formation d’une fonction alcool.Vu sa liposolubilité, elle est 

absorbée avec les lipides des repas puis être estérifiée par le foie. Elle joue rôle primordial 

dans la perception visuelle et intervient dans la synthèse des stéroïdes sexuels. Vu sa 

structure, la vitamine A réagit avec les radicaux peroxyles empêchant l’oxydation de plusieurs 

substrats biologiques dont les acides gras polyinsaturés (Pincemail, 2004 ; Birben et al., 

2012). 

III.2.3.3. Vitamine E 

L'α-tocophérol ou la vitamine E est la forme la plus active de la classe des tocophérols dont 

les radicaux tocophéryles sont régénérés par la vitamine C. Elle se trouve dans les huiles 

végétales mais aussi dans le lait et ses dérivés (beurre, fromage), les œufs, les noix, les germes 

de céréales et les fruits oléagineux (Gorin et al., 2006). 

Le caractère hydrophobe de la vitamine E lui permet de s’insérer au sein des acides gras de la 

membrane cellulaire et des lipoprotéines où elle joue un rôle protecteur en empêchant la 

propagation de la peroxydation lipidique induite par un stress oxydant (Birben et al., 2012) 

III.2.4. Oligoéléments 

Les oligoéléments sont des minéraux présentent en faible quantité dans l’organisme. Ils 

agissent comme des cofacteurs nécessaires à l'activité des enzymes antioxydantes. 
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III.2.4.1.Zinc 

Le zinc est un oligo-élément présent dans toutes les cellules. Il est indispensable au bon 

fonctionnement du programme génétique et joue un rôle dans la multiplication cellulaire, la 

stabilité des membranes, la fertilité, la maturation fœtale, le développement 

intellectuel,l’immunité et la cicatrisation. C’est un cofacteur de la superoxyde dismutase. La 

prise de zinc conduit à long terme à l’induction de protéines antioxydantes comme les 

métallothioneines, il protège également les groupements thiols des protéines et inhibe 

partiellement les réactions de formation d’espèces oxygénées induites par le fer ou le cuivre.  

La concentration normale plasmatique du Zinc est 0.7 à 1.2mg/l (Birben et al., 2012). 

III.2.4.2.Sélénium 

Le sélénium est un minéral essentiel à la protection de l'organisme: il est constitutif de la 

glutathion peroxydase. Il joue aussi un rôle essentiel dans le fonctionnement du système 

immunitaire et de la glande thyroïde (Huret, 2004). Son effet antioxydant se traduit par la 

détoxification des radicaux libres sur l'ADN dont la dégradation serait responsable de la 

genèse de certaines maladies cancéreuses (Gorin et al., 2006). 

La concentration normale plasmatique du sélénium est 94 à 130mg/l (Birben et al., 2012). 

III.2.4.3. Manganèse 

 Le Manganèse (Mn) est un cofacteur de la SOD mitochondriale. C'est un oligoélément 

indispensable qui aide à l'utilisation des glucides et des lipides par l'organisme (Negre-

Salvayre et Salvayre, 2005). Additivement à son rôle dans la croissance des os, la bonne santé 

des dents et gencives, le manganèse participe à la dépollution de l’organisme et la lutte contre 

l'oxydation et les radicaux libres (Pincemail, 2004). 

La concentration normale plasmatique du manganèse est 2 à 3mg/l (Birben et al., 2012). 
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III.2.4.4. Cuivre 

Le cuivre est un cofacteur de la superoxyde dismutase cytosolique, il intervient dans la 

synthèse de mélanine et le métabolisme du fer, ainsi que dans l’entretien des cartilages et des 

os. Il est également essentiel dans la lutte contre les infections et les radicaux libres et est 

indispensable au bon fonctionnement du cœur.  

Un excès en cuivre pourra donc refléter la présence d'un stress oxydatif (Pincemail, 2004). 

La concentration normale plasmatique du cuivre est 0.7 à 1.4mg/l. 

III.3. Marqueurs biologiques du stress oxydatif 

III.3.1. Marqueurs de l’oxydation des protéines 

Les modifications des structures des protéines par les EOA sont à la base de la formation de 

protéines oxydées via plusieurs mécanismes incluant la fragmentation et l'oxydation des 

acides aminés, conduisant généralement à une perte de fonction catalytique ou structurale des 

protéines affectées (Levine, 2002). 

Les deux principaux marqueurs biologiques de l’oxydation des protéines sont la formation de 

carbonyles protéinés et de groupes nitrotyrosines. Les carbonyles protéinés sont formés 

lorsque les espèces réactives à l’oxygène attaquent les résidus d’acides aminés. Histidine, 

proline, arginine et lysine, tandis que la formation de nitrotyrosines est due au peroxynitrite 

hautement toxique, produit par la réaction de l’oxyde nitrique et de superoxyde (Alamovitch 

et al., 2007). 

Ш.3.2. Marqueurs d'oxydation de l'ADN 

Comme les protéines, l’ADN est vulnérable aux dégâts oxydatifs. La plupart de ces dégâts sur 

l’ADN sont ainsi corrigés sans créer de maladie. Ces dégâts peuvent résulter en des cassures 

de brins, des enchaînements croisés protéines-ADN et des modifications de bases. 

 Le marqueur biologique de l’oxydation de l’ADN le plus largement utilisé est la détection de 

bases modifiées dont la base la plus étudiée est la 8-hydroxy- 2’-désoxyguanosine (8-OHdG) 

qui est formée à partir de l’attaque des radicaux hydroxyles sur la désoxyguanosine 

(Pincemail, 1997). 
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Figure6: Différents antioxydants pour différents compartiments cellulaires (Negre-

Salvayreet Salvayre, 2005) 
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Une autre forme de dommage sur ADN résulte de l’ajout des aldéhydes issus de la 

peroxydation lipidique (dont le MDA et le 4-HNE) au groupe amine des bases de l'ADN 

(Blair, 2001). 

III.3 .3. Marqueurs de la peroxydation lipidique      

L’oxydation des lipoprotéines est l’un des nombreux indices de stress oxydatif.Les acides 

gras polyinsaturés sont les cibles des radicaux libres, ils se transforment en peroxydes 

lipidiques (ROOH). Sous l'action de métaux de transition (fer, cuivre), les peroxydes 

lipidiques se décomposent ensuite en aldéhydes et hydrocarbones (Pincemail et al., 1999). Les 

principaux marqueurs de l'oxydation lipidique sont le malondialdéhyde (MDA), les diènes 

conjugués, les hydroperoxydes lipidiques, le 4-hydroxynonenal (4-HNE) et les isoprostanes 

(Guichardant et al., 2006). 

III.4. Facteurs contribuant à augmenter le stress oxydant (Figure 7) 

Plusieurs facteurs biochimiques et enzymatiques peuvent être à l’origine d’une production 

accrue d’EOA : 

- Altération de la chaîne de transport des électrons dans la mitochondrie. 

- Activation des globules blancs sous l’action d’agents étrangers. 

- Activation de la xanthine oxydaseet l’oxydation de l’hémoglobine. 

-L’environnement dans lequel nous vivons et notre mode de vie sont aussi sont à l’origine 

d’une augmentation du stress oxydant. 

- Exposition prolongée au soleil et aux radiations.  

- Contacts avec des agents cancérigènes (amiante). 

-Tabagisme et consommation excessive d’alcool. 

- Inflammation chronique. 

- Alimentation déséquilibrée pauvre en fruits et légumes (Pincemail, 2004). 

IV. Stress oxydatif et maladies (Figure 8) 

Plusieurs études mettant en évidence le stress oxydant comme un des facteurs responsable de 

certaines pathologies a cause de la relation étroite entre l'altération des systèmes de défense 
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antioxydants et le développement de plus de 200 pathophysiologies différentes allant de 

l’athérosclérose au cancer en passant par le SIDA, les maladies inflammatoires, le diabète et 

le vieillissement. C’est pour cette raison que la détermination du statut de stress oxydant d'un 

individu devient actuellement un sujet de priorité en terme de prévention de maladies 

(Pincemail, 2004). 

V. Stress oxydatif et SOPK 

Le stress oxydant est impliqué dans la plupart des grandes pathologies. De nombreux études 

prouvent que les femmes atteintes du SOPK ont souvent une résistance à l’insuline (González, 

2006). L'hyperglycémie joue un rôle dans l'inflammation par la production de facteur de 

nécrose tumorale-α (TNF-α) à partir de cellules mononucléaires (MNC). Ces MNC produisent 

également des EOA entrainant des dommages cellulaires activant ainsi le facteur nucléaire-

kB, un facteur de transcription proinflammatoire qui favorise la transcription de TNF-α, un 

médiateur connu de résistance à l’insuline. 

Le stress oxydatif augmente la production d’androgène chez les femmes atteintes de SOPK 

(González, 2006).  Cependant, des études expérimentales récentes suggèrent qu’un excès 

d'androgènes chez ces femmes augmente la génération leucocytaire des EOA, l'expression du 

gène de p47phox et TBARS plasmatiques d’où le promouvoir du stress oxydatif dans la 

présence de l'hyperglycémie chez les femmes maigres en bonne santé. Ainsi dans le SOPK, 

l’hyperandrogénie peut être l'ancêtre du stress oxydatif induite par l'alimentation indépendante 

de l'obésité ou de l'excès d'adiposité abdominale (González et al., 2012). Ceci pourrait 

expliquer la présence d'un stress oxydant, même en absence de l'obésité chez les femmes 

atteintes de SOPK. 

Dans le SOPK, le stress oxydatif joue un rôle important dans la perturbation des phénomènes 

reproductives chez la femme en altérant la stéroidogénèse; ce qui contribue à 

l'hyperandrogénie, en arrêtant le développement des follicules et par la suite l'ovulation et en 

provoquant l'infertilité (Lee et al., 2010). 

SO et folliculogénèse: Lors du développement des follicules, il se produit une génération des 

EOR tel que le H2O2. Cette espèce réactive est dégradée par la catalase. Lorsqu’ il y'a une 

défaillance du système de défense antioxydant, le SOPK peut s’installer (Ruder et al., 2008). 
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SO et stéroidogénèse: Le H2O2 est responsable d’une surproduction des androgènes. Si son 

taux augmente par réduction de l’activité des enzymes érythrocytaires, le SOPK peut 

s’installer (Ruder et al., 2008). 

SO et ovulation : De nombreuses études suggèrent que le stress oxydatif peut entrainer 

l'anovulation par la peroxydation des lipides et l'oxydation de l'ADN mitochondriale (Chao et 

al., 2005). 

SO et fertilité : Lors de la fécondation, l'augmentation de la production des antioxydants, en 

particulier la SOD inhibe l'activité des EOA. Mais un déséquilibre entre cette production et le 

taux de l'anion superoxyde (O2
-°) peut affecter la fusion des gamètes et provoque une 

infertilité (Ruder et al., 2008; Lee et al., 2010). 
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Figure7 : Facteurs intervenant dans l'équilibre de la balance anti/pro-oxydante. TNF: 

facteur nécrosant des tumeurs; HSP: protéines du choc thermique (Favier, 1997) 
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Figure 8: Principales circonstances pathologiques s'accompagnant d'un stress oxydant 

primitif ou secondaire (Favier, 1997) 

 

ARDS: Syndrome de détresse respiratoire aiguë; sida: Syndrome d'immunodéficience 

acquise; ALS:  Sclérose latérale amyotrophique. 
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І. Population étudiée  

Notre travail estréalisédans le laboratoire de PhysiologiePhysiopathologie et Biochimie de la 

Nutrition (PPABIONUT) au sein du département de Biologie, Faculté SNV-STU, Université 

ABOU-BAKR BELKAID, TLEMCEN. Les prélèvementssanguinssonteffectués au niveau du 

service de GynécologieObstétrique de l’EtablissementHospitalierSpécialiséMère-Enfantdu 

centrehospitalo-universitaire de Tlemcen. 

Notre étude a porté sur une population de 22 femmes, dont 10 atteintes du syndrome des 

ovaires polykystiques dont le diagnostic est confirmé par un examen échographique des 

ovaires et un dosage des hormones gonadotrophines (LH/FSH supérieur 1) et 12 femmes 

témoins (en bonne santé et exemptes de pathologies) toutes âgées entre 25 et 29 ans. 

Le but de notre travail estsoigneusementexpliqué à toutes les personnesvolontaires et 

leursconsentementsécritssontobtenuspréalablement (formulaire de 

consentementdonnéenannexe). 

Dans un premier temps, l'âge, le poids et la taille de chaque patiente et témoin sont notés. 

Ensuite, l'IMC (Indice de Masse Corporelle) est calculé en divisant le poids par la taille au 

carré (Kg/m2). 

II. Etude biochimique 

II.1. PrélèvementssanguinsetPréparation des échantillons 

Les prélèvements se font le matin à jeûn au niveau de la veine du pli du coude. 

10 ml de sang sont recueillis dans deux tubes EDTA ou citraté préalablement étiquetés et 

numérotés pour chaque patiente. 

Après centrifugation à 3000 tours / min pendant 10 minutes à températureambiante, le plasma 

estséparé du culot ; ce plasma sert à la détermination des marqueurs du stress 

oxydatifplasmatiques. Le culot restant est lavé avec l’eau physiologique, les érythrocytes sont 

lysées par addition d’eau distillée glacée. Les débris cellulaires sont éliminés par 

centrifugation à 4000 tours / min pendant 10 minutes. Le lysat érythrocytaire est ensuite 

récupéré afin de doser les paramètres du statut oxydant / antioxydant érythrocytaires. 

Remarque 

Le dosage de la vitamine C et de l’O2°- se font le jour même du prélèvement. 

Les échantillons ont été stockés dans le congélateur pendant une période assez courte 

(Inferieure à un  mois) afind’éviter la dénaturation des protéines et l’oxydation des lipides.  
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II.2. Description des méthodes utilisées 

II.2.1. Marqueurs du statutoxydantchez les femmes témoinset les femmes atteintes du 

SOPK 

II.2.1.1. Dosage du malondialdéhyde (MDA) érythrocytaire 

Les taux de malondialdéhyde (MDA) au niveau du lysat érythrocytaire sont déterminés par la 

méthode biochimique selon Nourooz-Zadeh et al. (1996).  

Le MDA est le marqueur le plus utilisé en peroxydation lipidique, notamment par la 

simplicité et la sensibilité de la méthode de dosage. 

Après traitement acide à chaud, les aldéhydes réagissent avec l'acide 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 

chromogène se fait à 532 nm. La concentration en MDA érythrocytaire, exprimée en µmol / 

L, analysée sur le lysat, est calculée en utilisant une courbe étalon de MDA ou seulement le 

coefficient d'extinction du complexe MDA-TBA (ε = 1.56.105 mol-1 .l. cm-1).  

II.2.1.2.Dosage de l’anion superoxyde plasmatique et érythrocytaire (Auclair et al., 

1985) 

 La méthode est basée sur la réduction de nitrobluetetrazolium (NBT) en monoformazon en 

présence des radicaux superoxydes. La couleur jaune obtenue est mesurée à 550 nm. 

II.2.2. Marqueurs du statut antioxydant chez les femmes témoins et les femmes 

atteintes du SOPK 

II.2.2.1. Evaluation de l'activité de la catalase érythrocytaire  

Cette activité enzymatique est mesurée par analyse spectrophotométrique du taux de 

décomposition du peroxyde d'hydrogène selon la méthode de Aebi (1974). Le milieu 

réactionnel contient le lysat érythrocytaire (source de l'enzyme catalase), la solution de 

peroxyde d'hydrogène (H2O2), et le réactif de coloration titanium oxyde sulfate (Ti O S04). En 

présence de la catalase, la décomposition du peroxyde d'hydrogène conduit à une diminution 

de l'absorption de H2O2 restantes en fonction du temps. 

La lecture se fait à 420 nm. Les concentrations en H2O2restant sont déterminées à partir d’une 

gamme étalon de H2O2. L'activité de la catalase est exprimée en U / minutes / mL. 

  



Matériels et méthodes 
 

29 

 

II.2.2.2. Dosage de la vitamine C plasmatique 

Les concentrations en vitamine C plasmatiques sont déterminées selon la méthode de Jacota 

et Dana. (1982) utilisant le réactif de folinciocalteau et une gamme étalon d'acide 

ascorbique.Après précipitation des protéines plasmatiques par l’acide trichloroacétique (10 

%) et centrifugation, le surnageant est incubé en présence du réactif de coloration 

folinciocalteau dilué pendant quinze minutes à 37°C. La vitamine C présente dans le plasma  

réduit le réactif de folin donnant une coloration jaune. La lecture de l’absorbance est réalisée 

à une longueur d'onde de 769 nm. L'intensité de la coloration obtenue est proportionnelle à la 

concentration en vitamine C présente dans l’échantillon. La concentration exprimée en µg / 

mL est déterminée à partir de la courbe étalon obtenue grâce à une solution d’acide 

ascorbique. 

IІІ. Analyse statistique 

Les résultats sont présentés sous forme de moyenne ± Ecart type. La comparaison des 

moyennes entre femmes témoins et femmes atteintes du SOPK est effectuée par le test "t" de 

Student après analyse de variance 

* p < 0,05 différence significative. 

** p < 0,01 différence très significative. 

*** p < 0,001 différence hautement significative. 

Tous les calculs sont réalisés à l’aide d’un logiciel STATISTICA, version 4.1 (STATSOFT, 

TULSA, OK). 
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І. Caractéristiques de la population étudiée (Tableau 1) 

 Notre population est composée de 12 femmes témoins et 10 femmes atteintes du syndrome 

des ovaires polykystiques. Toutes ces patientes étaient atteintes du SOPK selon les critères de 

Rotterdam et présentaient un hirsutisme et une anovulation. Ainsi, elles ont bénéficié d'une 

exploration endocrinologique à la suite de laquelle des paramètres hormonaux (FSH, LH et 

testostérone) ont été recueillis.  

Les caractéristiques cliniques de chaque membre de cette population ont été notées ; âge, 

taille, poids, l'IMC et le diagnostic médical. L'ensemble de ces caractéristiques est résumé 

dans le Tableau 1. 

L'analyse statistique des caractéristiques de la population étudiée montre qu'il n'existe aucune 

différence significative entre la taille, le poids, l'IMC et l’âge des femmes témoins et celles 

qui présentent un SOPK. 

II. Marqueurs du statut oxydant chez les femmes témoins et les femmes atteintes du 

SOPK 

II. 1. Teneurs plasmatiques en O2°- chez les femmes témoins et les femmes atteintes du 

SOPK (Figure 9 et Tableau A1 en annexe)  

Les teneurs plasmatiques en O2°- ne varient pas significativement entre les femmes témoins 

et les femmes atteintes du SOPK. 

II. 2. Teneurs érythrocytaires en O2°- chez les femmes témoins et les femmes atteintes 

Du SOPK (Figure 10 et Tableau A1 en annexe) 

Une augmentation hautement significative des teneurs érythrocytaires en O2°- est notée chez 

les femmes atteintes du SOPK par rapport aux femmes témoins. 

II. 3. Teneurs érythrocytaires en MDA chez les femmes témoins et les femmes atteintes 

du SOPK (Figure 11 et Tableau A1 en annexe)  

Une augmentation très significative des teneurs érythrocytaires en MDA est notée chez les 

femmes atteintes du SOPK par rapport aux femmes témoins. 
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Tableau 1: Caractéristiques de la population étudiée 

 
Caractéristiques Femmes témoins  Femmes atteintes du SOPK  

Nombre 12 10 

Age (ans) 24,20±1,99 26,25±1,89 

Taille (m) 1,77±0,06 1,66±0,07 

Poids (Kg) 72,00±8,63 65,5±12,09 

IMC (Kg/m²) 22,98±2,22 23,76±2,52 

Diagnostic médical 

-Aucune pathologie 

endocrinienne 

-Aucun problème 

gynécologique 

 

-Hirsutisme 

-Anovulation 

  

 

 

Chaque valeur représente la moyenne ± Ecart type. IMC: Indice de masse corporelle; 

poids/taille2 (Kg/m2). 

La comparaison des moyennes entre les femmes témoins et les femmes atteintes du SOPK est 

effectuée par le test " t " de Student après analyse de variance. 
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Figure 9 : Teneurs plasmatiques en O2°- chez les femmes témoins et les femmes atteintes 

du SOPK  

Chaque valeur représente la moyenne ± Ecart type ; SOPK : syndrome ovarien poly kystique ; 

O2°- Pla : anion superoxyde plasmatique. La comparaison des moyennes entre femmes 

témoins et femmes atteintes du SOPK est effectuée par le test "t" de Student après analyse de 

variance. 
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Figure 10 : Teneurs érythrocytaires en O2°- chez les femmes témoins et les femmes 

atteintes du SOPK  

Chaque valeur représente la moyenne ± Ecart type ; SOPK : syndrome ovarien poly kystique ; 

O2°-Ery : anion superoxyde érythrocytaire. La comparaison des moyennes entre femmes 

témoins et femmes atteintes du SOPK est effectuée par le test "t" de Student après analyse de 

variance: 

*** p < 0,001 différence hautement significative. 
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Figure 11 : Teneurs érythrocytaires en MDA chez les femmes témoins et les femmes 

atteintes du SOPK 

Chaque valeur représente la moyenne ± Ecart type ; SOPK : syndrome ovarien poly kystique ; 

MDA  Ery: malondialdéhyde érythrocytaire. La comparaison des moyennes entre femmes 

témoins et femmes atteintes du SOPK est effectuée par le test "t" de Student après analyse de 

variance: 

** p < 0,01 différence très significative. 
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III. Marqueurs du statut antioxydant chez les femmes témoins et les femmes atteintes du 

SOPK 

III. 1. Activité de la  catalase érythrocytaire chez les femmes témoins et les femmes 

atteintes du SOPK (Figure 12 et Tableau A2 en annexe)  

Une diminution très significative de l’activité de la catalase érythrocytaire est notée chez les 

femmes atteintes du SOPK par rapport aux femmes témoins. 

III. 2. Teneurs plasmatiques en vitamine C chez les femmes témoins et les femmes 

atteintes du SOPK (Figure 13 et Tableau A2 en annexe) 

Une diminution hautement significative des teneurs plasmatiques en vitamine C est notée 

chez les femmes atteintes du SOPK par rapport aux femmes témoins. 
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Figure 12: Activité de la catalase érythrocytaire chez les femmes témoins et les femmes 

atteintes du SOPK  

Chaque valeur représente la moyenne ± Ecart type ; SOPK : syndrome ovarien poly kystique ; 

Ery : érythrocytaire. La comparaison des moyennes entre femmes témoins et femmes atteintes 

du SOPK est effectuée par le test "t" de Student après analyse de variance: 

** p < 0,01 différence très significative. 
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Figure 13: Teneurs plasmatiques en vitamine C chez les femmes témoins et les femmes 

atteintes du SOPK 

Chaque valeur représente la moyenne ± Ecart type ; SOPK : syndrome ovarien poly kystique ; 

Pla : plasmatique. La comparaison des moyennes entre femmes témoins et femmes atteintes 

du SOPK est effectuée par le test "t" de Student après analyse de variance: 

*** p < 0,001 différence hautement significative. 
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Le syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) est une affection fréquente chez la femme en 

période d’activité génitale qui peut toucher au moins 5 % des femmes (Ehrmann, 2005). Il ne 

s’agit pas seulement de perturbations gynécologiques mais aussi d’un syndrome associant des 

anomalies endocriniennes et métaboliques aux conséquences immédiates (hirsutisme, 

infertilité) et tardives (Lefebvre et al., 2004). Le SOPK est un syndrome aggravant de 

l’insulinorésistance et accentue le risque de diabète type 2 et de maladies cardiovasculaire.  

De nombreux études ont montré une augmentation du stress oxydatif chez les femmes 

atteintes du SOPK. (Escobar Morreale et al., 2005). 

Le stress oxydatif est défini comme un déséquilibre de la balance redox dérivé de la formation 

excessive d’oxydants en présence de défenses antioxydantes limitées (Turrens, 2003). 

Une surproduction des radicaux libres et des oxydants génèrent un processus délétère qui peut 

sérieusement altérer les membranes cellulaires et d'autres structures telles que les protéines, 

les lipides, les lipoprotéines, et l'acide désoxyribonucléique (ADN) (Droge, 2002). Le stress 

oxydatif peut survenir lorsque les cellules ne peuvent pas détruire adéquatement l'excès de 

radicaux libres formés. En d'autres termes, c’est le résultat d'un déséquilibre entre la 

formation et la neutralisation des ROS / RNS, qui peut induire une variété de maladies 

chroniques et dégénératives, ainsi que le processus de vieillissement et de certaines 

pathologies aiguës. 

 Le stress oxydatif est considéré comme un facteur important dans le SOPK car il est impliqué 

dans tous les processus reproductifs de la femme, notamment dans la folliculogénèse, 

l'ovulation, la stéroidogénèse et la fertilité (Ruder et al., 2008).  

Plusieurs techniques de dosage ont été développées pour évaluer l’état du stress oxydatif dans 

les différentes pathologies, en revanche, la difficulté de détection des ERO in vivo à cause de 

leur durée de vie, qui est très courte ainsi que le manque de standardisation des méthodes 

peuvent compliquer l'interprétation des résultats. 

Afin d’évaluer l’importance de la relation entre le SOPK et le stress oxydatif, nous réalisons 

une étude dans la région de Tlemcen. Cette étude est menée sur un échantillon de 22 femmes, 

dont 10 atteintes du SOPK et 12 témoins saines. Nous nous sommes intéressés au dosage de 

quelques marqueurs du statut oxydant (MDA érythrocytaire, anion superoxyde au niveau 

plasmatique et érythrocytaire) et antioxydant (vitamine C plasmatique et activité de la catalase 

érythrocytaire) chez les deux populations étudiées. 

La peroxydation lipidique représente le premier marqueur du stress oxydatif intra et 

extracellulaire (Guichardant et al., 2006). Elle se produit par une réaction radicalaire en 

chaine causée par un excès de peroxynitrite et de radical hydroxyle qui se propage rapidement 
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et affecte un grand nombre de molécules de lipide (Pencemail, 2004). 

L'endommagement des lipides entraine surtout la libération des aldéhydes qui, à fortes 

concentration, s'avèrent toxiques pour les cellules (Guichardant et al., 2006). L'aldéhyde le 

mieux étudié est le malondialdéhyde (MDA). 

Le MDA est un des produits terminaux formés lors de la décomposition des acides gras 

polyinsaturés provoquée par les radicaux libres. Nos résultats montrent une augmentation très 

significative des teneurs en MDA érythrocytaire chez les femmes atteintes du SOPK 

comparées aux témoins indiquant l’existence d’un stress oxydatif intracellulaire. Ces résultats 

sont en accord avec ceux trouvés par Yilmaz et al. (2005) et par Kusçu et Var (2009). 

Par ailleurs, nous avons dosé l’anion superoxyde  plasmatique et érythrocytaire, nos résultats 

ne montrent aucune différence significative  en O2°-  plasmatique entre les femmes témoins et 

les femmes atteintes du SOPK. En revanche, les teneurs érythrocytaires sont augmentées 

significativement chez les femmes atteintes duSOPK. Le O2°- est un radical libre, 

l’augmentation de la production de l’O2°- reflète un stress oxydatif évident chez les patientes 

atteintes du SOPK (Alamovitch et al., 2007). 

L'organisme humain possède des systèmes de défenses antioxydants pour se protéger des 

effets néfastes des radicaux libres, ces systèmes peuvent être des molécules capables de capter 

rapidement les EOR ou des systèmes enzymatiques qui catalysent la conversion des 

molécules prooxydantes (Haleng et al., 2007). Ainsi le radical superoxyde est dismuté en 

H2O2 grâce à la SOD, le H2O2 est éliminé par la catalase et la glutathion peroxydase. 

Nos résultats montrent une diminution très significative de l'activité érythrocytaire de la 

catalase chez les femmes atteintes du SOPK par rapport aux femmes témoins. La diminution 

des enzymes antioxydantes est un signe de l’augmentation du stress oxydatif. Ces résultats 

sont en accord avec ceux trouvés par Behl et Pandey. (2002) et kurdoglu et al. (2012). 

D’autre part, nous avons mesuré un autre marqueur antioxydant. Il s’agit de la vitamine C  

plasmatique, nos résultats suggèrent une diminution significative chez les femmes atteintes du 

SOPK par rapport aux femmes témoins. Ces résultats rejoignent ceux obtenus par Kurdoglu 

et al. (2012). 

Tous ces résultats indiquent que le SOPK entraine une altération du statut 

oxydant /antioxydant. Ces résultats peuvent être responsables d’importantes complications à 

long terme. Un suivi médical et une prise en charge d’ordre nutritionnelle est nécessaire chez 

les femmes atteintes du SOPK pour prévenir les effets néfastes des dommages oxydatifs. Une 

supplémentation en antioxydants, une alimentation riche en fruits et légumes sont à conseiller 

chez ces personnes.  
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Le syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) est reconnu comme l'endocrinopathie la plus 

fréquente chez les femmes en âge de procréer . Il est caractérisé par une hyperandrogénie et 

une anovulation conduisant à l’infertilité dont les symptômes varient avec l'âge, la race, le 

poids….. 

 Stress oxydatif, radicaux libres, espèces oxygénées activées et antioxydants sont devenus des 

termes de plus en plus familiers pour les professionnels de la santé et même le grand publique. 

Une augmentation du stress oxydant chez un individu est potentiellement une cause 

d’apparition de plusieurs maladies y compris le SOPK. Nos résultats montrent une 

augmentation du taux des marqueurs de la peroxydation lipidique (MDA érythrocytaire) et 

des teneurs de l’anion superoxyde chez les femmes atteintes du SOPK comparées aux 

témoins. En revanche, on observe une diminution des marqueurs antioxydants (vitamine C 

plasmatique et activité de la catalase érythrocytaire) chez les femmes atteintes du SOPK par 

rapport aux femmes témoins. Tous ces résultats prouvent l’existence d’un stress oxydatif 

accru avec diminution des antioxydants et augmentation des oxydants, ce qui confirme le lien 

entre le SOPK et le stress oxydatif.  

Une perturbation de la balance oxydante/antioxydante chez les femmes atteintes du SOPK 

peut être la cause d'importantes complications à long terme (diabète de type II et maladies 

cardiovasculaires), ce qui exige une surveillance particulière en plus d’une alimentation saine 

riche en antioxydants afin de prévenir les graves conséquences du déséquilibre oxydatif. 

Nous souhaiterons développer et avancer dans cette recherche par une étude plus vaste et plus 

profonde sur une plus grande panoplie de marqueurs du stress oxydatif associé au SOPK. Le 

dosage de l’insuline nous semble intéressant pour mettre en évidence une insulinorésistance. 

Du fait du lien entre le SOPK et les dyslipidémies, nous espérons compléter ce travail par 

l’étude des altérations du métabolisme des lipides et des lipoprotéines. C'est vrai qu’il ya 

beaucoup des lacunes  et des difficultés mais avec la volonté, rien n’est impossible. 
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Tableau A1:Marqueurs du statut oxydant chez les femmes témoins et les femmes 

atteintes du SOPK 

Marqueurs Femmes témoins  Femmes  SOPK 

O2°-Pla (µmol/L) 16,49±1,93 17,11±1,45 

O2°-Ery (µmol/L) 51,76±3,52 61,59±3,39*** 

MDA Ery (µmol / L) 10,87±1,43 13,16±1,08** 

 

Chaque valeur représente la moyenne ± Ecart type ; SOPK : syndrome ovarien poly 

kystique;O2°-Pla : anion superoxydeplasmatique;O2°-Ery :anion 

superoxydeérythrocytaire ;MDA Ery:malondialdéhyde érythrocytaire. La comparaison des 

moyennes entre femmes témoins et femmes atteintes du SOPK est effectuée par le test "t" de 

Student après analyse de variance: 

** p < 0,01 différence très significative. 

*** p < 0,001 différence hautement significative. 

 

Tableau A2: Marqueurs du statut antioxydant chez les femmes témoins et les femmes 

atteintes du SOPK 

Marqueurs Femmes témoins  Femmes  SOPK 

Catalase Ery(U/min/mL) 93,58±1,35 87,66±1,82** 

Vitamine C Pla (µg/mL) 22,75±2,86 8,37±1,65*** 

 

Chaque valeur représente la moyenne ± Ecart type ;SOPK : syndrome ovarien 

polykystique ;Ery :érythrocytaire;Pla :plasmatique.La comparaison des moyennes entre 

femmes témoins et femmes atteintes du SOPK est effectuée par le test "t" de Student après 

analyse de variance: 

** p < 0,01 différence très significative. 

*** p < 0,001 différence hautement significative. 



Résumé 
Le syndrome des ovaires polykystiques est une anomalie endocriniènne fréquente chez les femmes en âge de 
procréer. Les femmes atteintes du syndrome des ovaires polykystiques présentent une combinaison diversifiée de 
complications cliniques y compris, des altérations de la reproduction et des séquelles métaboliques. Plusieurs 
études ont montré l’existence d’un état de stress oxydatif chez les femmes atteintes du SOPK. 
Pour mieux comprendre la relation entre le stress oxydatif et le SOPK, nous avons réalisé une étude sur 22 
femmes dont 10 atteintes du SOPK et 12 témoins âgées entre 25 et 29 ans. Quelques marqueurs du statut 
oxydant (MDA, anion superoxyde) et antioxydant (catalase, vitamine C) ont été analysés. 
D'importantes altérations de la balance oxydante (augmentation du MDA et O2°- érythrocytaires) et 
antioxydante (diminution de la catalase érythrocytaire et de la vitamine C plasmatique) sont notées chez les 
femmes atteintes du SOPK. Une prévention d’ordre nutritionnelle est nécessaire pour diminuer cette pathologie 
et surtout, éviter ses effets néfastes et ses graves conséquences à long terme. 
Mots clés: Marqueur oxydant, marqueur antioxydant, stress oxydatif, syndrome des ovaires polykystiques 
(SOPK). 

Abstract 
The polycystic ovary syndrome is a common endocrine abnormality in reproductive-age women. The 
pathophysiology of this condition remains unclear. Women with polycystic ovary syndrome present a diverse 
combination of clinical complications including, reproductive alterations and metabolic sequelae. Several studies 
have shown the existence of a state of oxidative stress in women with PCOS. 
To better understand the relationship between oxidative stress and PCOS, we conducted a study on 22 women, 
including 10 with PCOS and 12 controls aged between 25 and 29 years old. Some markers of oxidative status 
(MDA, superoxyde anion) and antioxydant ( catalase, vitamin C) were analysed. 
Significant alterations of the oxidative balance (increased in MDA and O2 ° - erythrocyte) and antioxidant 
(decreased erythrocyte catalase and plasma vitamin C) are noted in women with PCOS. Nutritional prevention 
order is necessary to reduce this pathology and especially avoid its adverse effects and serious long-term 
consequences. 
Keywords: Oxidative marker, antioxidant markers, oxidative stress, polycystic ovary syndrome (PCOS) 
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