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Introduction 

La thyroïde est l'archétype d'une glande endocrine bien structurée, 

sécrétant des hormones thyroïdiennes indispensables à la vie (39] , il existe en 

fait peu des grandes fonctions métaboliques et d'organes majeurs qui ne soient 

influencés par un déficit ou un excès de ces hormones (35]. 

D'une façon générale, la plupart des effets des hormones thyroïdiennes sont 

secondaires à la stimulation de la consommation d'oxygène (action calorigène) 

mais elles influencent également la croissance et la maturation chez les 

mammifères contribuent à la régulation du métabolisme des lipides et des 

hydrates de carbone [ 66]. 

Le moindre changement dans la concentration des ces hormones suite une 

défaillance dans l'activité de la glande thyroïde peut conduire à une perturbation 

du métabolisme par une augmentation ou une réduction de ce dernier selon la 

désfonctionnement thyroïdienne (hyperthyroïdie ou hypothyroïdie) (15], 

Le plus souvent, il s'agit d'une hyper métabolisme dû à l'hyperthyroïdie qui 

regroupe plusieurs maladies spécifiques, caractérisés par un niveau élevé des 

hormones thyroïdiennes circulantes. La forme la plus habituelle de 

l'hyperthyroïdie est la maladie de basedow ou goitre exophtalmique d'origine 

auto immunitaire (3 7]. L'imprégnation excessive des tissus en hormone 

thyroïdienne provoque l'augmentation de consommation d'02 par les cellules 

ceci favorise le processus de l'oxydation des matières organiques et 

l'augmentation du métabolisme de base, expliquant les divers symptômes de la 

maladie [ 66]. 

A fin de connaître l'effet d'hyperthyroïdie sur le métabolisme des lipides et 

les marqueurs du stress oxydant , nous avons procédé à l'administration des 

doses élevées de T4 sous forme de médicament<< Lévotiron 1 OO mg>>, sur des 

rats de souches<< Wistar >>pour provoquer cette anomalie. 

Au cours de notre pratique nous avons analysé le malonyldialdéhyde 

comme un marqueur principal de l'oxydation lipidique, et le compléter par le 

dosage de cholestérol et de TG, confirment l'état métabolique des lipides. 
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Cfwitre I 

1-1 - La •yroide 

1-l -J Rappel .EmbryoJaciqJle: 

La glande thyrolde est une des premières glandes endocrines qui appmait chez 
l'çmbryon, elle dérive embcyologiqlall du 1lactus pmo-intestinal primïtif [22]. 

L'ébauche 1hyroldieme appmait wu le l'r jour du développement emls)'onmïre 
humain comme épaississcmeut de l"Cpitbélium du plancher du pbaJynx, plus 1llRl elle 
descend en avant de rintestin phalyngïcn sous forme d,un divedicule mOliM praml 
rapidement un aspect bilobé. Au cours de sa migration. l"ébauche thyrotdiamc pane en 
avant de l~os hyolde et des carttlap du larynx 1e1S 1a 7..., semaine pour p:endœ sa plax: 
définitive a la partie antéro- inférieure du cou, donc die atteint sa situaticm Mfù•ilic dés 
Je r mois de )a vie du fœtus [13-9] -
Une autre pldie de 1a thyroide (.Sa 10 % scion Jes espèces) dérive des portions ubüm
branchiales des quatrièmes lèntes bnmdülc:s. les cellules qui les constituent Wiil cb•a 
Jes cellules C [4] . 

Au cours du 4cmc mais de la YÏe embl}oonaiœ la thyrotde là:fale s,yntMlise les 
hormones thyroidi~ qui SODI: i~ à la matundion nonnale du idus et 
principalement de son systàne :oenaax car les honnones tbyroldienncs ma1aDdJcs qui 
passent la barrière placentaire sont imw•Aisantcs pour lem déwdoppement normal (39) • 

1-1-2 Rappel Aueamique : 

La thyroide est une glande impaüe et médiane située à la fiK:e anlâieure et 
infêricwe du cou, en avant des six pmüc:rs anneaux tracbéa1m et en dessous du calÛbllC 
de Ja pomme d" Adam (4-67 j ,. elle JDCSlllC 4 centimèfn:s de haut sur 6 de large d. pèse 20 
a 2S g voir 30g clll2 l'homme adu' ce qui en fiût des glandes endocrines 1a plus 
volmnincuse l lSl~ de colomtion mse linmt sur le muge plutôt clair et de œnsis1anœ 
molle, dépéuib.le et ftiabJe,. sa SUlfilœ appmanment lisse, en :réalité JéFement 
mamelonnée, parfois rompue Par des silloos (10 ]-

Auparavant 1a forme de 1a tbyroJde a été compmée à la forme des boudicrs des 
guerriers sn::cs:. subséquemment les Gn:cs la dénommer « Thyms » qui signifie 
« bouclier•~ mais de nos jours DDUS pêféaœs comima la fonne de Ja tbyroJde a un 
paplJ°' FOIDJa' de 2 lobes .l8tâaux ne dépusc Ja hauteur de d'8cun des 1obes 5 cm, pour 
une 1algeur de 2 cm et une éptïneur de l . .5cm [391 plaqués COlllre les faces aDlâo 
exiemes de la trachée au coalact des pmüc:rs anneaux cartilagineux. : ces deux labes saat 
réunis par une mince Imide de ma. 1hyroldien a disposi1ion IJOIÏl.olltlle 
« Isdnne thyroidien » qui a environ 1 cm de large et l .Scm de haut du quel s' Unpantc 1a 
pymmide de Jalouette (45-67]. 

La thyroJde est wi des tissus les plus wscularisés de l~Olpllisme avec un débit 
sanguin de rontre de 4 a 6 mllmin.g fJ5J. La vascularisdion est assmie par qua11c artàa 
thyroldicma tramportent les S libes de sang d'un adulte a travas la thyrotde en um: 
heure ; deux artères inféricuœs bla•da des artèles sous claviers et deux mtms 
tbyroldiennes supérieures. blanches des carotides externes [9] _ 

La glande reçoit son innenalïan par des systèmes sympadüques Provenant cb 
ganglions sym.pltb.iques cenrïamx. et des systêmes puasympadliques provenant des na& 
laryngés supérieurs et inférieurs, branches du nerf vague.. [67]. 
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Figure I I situation et anatomie de la thyroïde[?]. 

1- 1-3 L'architecture thyroïdienne : 

La glande thyroïde est composée pour l'essentiel d'un parenchyme referme des 
petits lobules eux-mêmes formés de la coalescence de multiples acini ou follicule 
« environ 3 millions» dont le diamètre varie de 50 a 500 µ m [ 15]. 

Les follicules sont les structures thyroïdiennes de base qui constituent l'unité 
histologique fonctionnelle de la glande, leurs forme est sphérique ou ovale comprenant 
une paroi constituée par un épithéliale simple reposant sur une membrane basa.le et lui -
même entourés et soutenus par un tissu conjonctif qui forme un réseau dense de capillaires 
sanguins, dans la g]ande tout entière [5-9]. 

La paroi de chaque follicule est formée d'une assise de cellules épithéliales 
cubiques; « les cellules folliculaires ou thyréocytes » qui secrètent les hormones 
thyroïdiennes T3 et T4 et qui luis-mêmes limitant une cavité centrale remplie par une 
sorte de Gellé acellulaire : la substance colloîde ( gel semi -visqueux ) , ou seront stockées 
les HT produites avant d'être distnl>uées à l'organisme, est constituée principalement par 
la thyroglobuline, et d'autre glycoprotéine iodée [15-36 }. 
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Photomicroglaphl& de quelques 
fomajes 1hyroilians (jJ'OSSie 160 fois) 

Figure II I schéma et photomia'09"1phie d'un seul follicule thyroïdien[?}. 

Outre les cellules folliculaires, il existe d'autres cellules épithéliales plus grandes 
dénommés les cellules claires ou les cellules C, situées en position para-folliculaire et qui 
n'ont jamais de rapport avec la lumière des follicules, sont localisées entre les cellules 
folliculaires et la membrane basale, elles ont pour mission de produire une hormone 
intervenant dans la régulation du métabolisme calcique; la thyréocalcitonine ou 
calcitonine [15-9]. 

La morphologie du follicule se modifie en fonction de l'état fonctionnel 
thyroïdien[ 45]. Au repos par manque de stimulation, les pavés cellulaires s'aplatissent et 
la zone colloïde occupe un espace important ou le colloïde s'accumule [39] . Inversement 
lorsque la thyroïde est activée, les. cellules folliculaires sont plus_ hauts cuboïdes ou 
cylindriques, et la limite de la substance colloïde et festonnée formant de nombreuses 
petites « lacunes de résorption » [ 66]. 



a.ptraI les......._ th)Nidi1m •0 
1-l La stnctue des .lao.-•es .. peiiliewMS et Jean priamelln: 

La structure des Hf est canldâisée par la présence d~une fonction dipbèn.ylièdlec. & 
positions pua de roxygène de la fondian édlel" œ trouve une foncliœ pbéaK>I sur J'un des 
qcJe:s benzéniques et une d:aîne alanJI sur r autre [J 5), de sorte que le squdetlc des 
hormones thyroïdien est un acide aminé appelé tyros~ Fait particulier les deux. hormones 
thyrofdiennes actives contiennent de l"'iode fixé au squeleUe de thyronine [S9]. 

La thyroxine qui fùt la pn:mïàe découverte, contient qlldre atmnes cfiode : le 
3.5.Y.5' tétnt-iodotbyronine,, im abreriation,, on rappelle T4, Le seconde hormone 
thymldien plus active est la 3.5.3" 1ri-iododlyroni ou T3 (48) • le imsage de T4 a T3 Som 
retTet d~une désiodation; pbénomèoc de con~on exbathymidieo., làit œnsidérer la n 
comme J'hormone véritabkmeot aane akn que Ja T4 ne serait qu"une espèce de 
pnScwscur; une pro hormone [39]. 

D .. autre part on a signalé la présence dans 1a dtyrolde d .. autres acides aminés iodés 
en tœs petites quanti~ ils correspoMcnt soit à des prŒorseurs de la biosyndlèse honnomlc 
«ce sont la 3-mono-iodothymsine MIT et la 3.S-di-iodolhymsine Dib • soit à des sous 
p-oduits de J'iodation de Ja 1hyrog1obuline «ce sont d"une part Ja 2-iodohislidinc et Ja 2.4-
diiodohistidine; d'autre part trois iododlyrooine: La 3.3'-düododlyroaine et la 3.35'
triiodotbyronine ou rT3 ( reverse n ) ; aucun de ces composés ne ponèdc d•activiâ 
.bonnonaJes [9-44]. 
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Cll!lfitrc I Les horti- 11.......-.10 
1-3 -La biosyatltè9e des --..., ........ : 

Les lIT étant des substances iodées. elles sont partie irdégrante des chaines 
peptidiqucs de la Thyroglobuline a rinlaïeure des vésicules thyroldiennes et dom:nt êbç 

libérées pour passer dans le sang, donc J"élabotation des JIT met en jeu une série de 
processus celJuJaires et biodümiqum camplm [66). 

Pour expliquer leurs biosyalhèses,. il faut étudia à Ja fois le métabolisme de l"ïode 
et de celui du squelette OtgaDÎqUC de l"'honnone; la Thymglobuline. 

1-3-1 .1a nyrodobaline: 
C'est le support macromolêcuJair de la synthèse des IIT, elle joue IDl rôle essentid 

dans J1aomêostasie hormonale 1hymidimnc gdœ à sa slructure qui pe1met J"'ublisltion de 
rïodure avec œ haut rendemcnl pour Ja synthèse des hormones et assure .leurs stoct.,s 
sous une forme non directement attîve [36). 
A-la Stnctue: 

Cette glycoprotéine à un poïds moléculaire d~environ 660.000 ayant un codficimt 
de sédimcmation l~ [62] , dmocülble en deux sous uniâ de P.M d'environ 330.000, clam 
chacune comporte tme seul chaine polypq1tidique d"eoviron 2SOO Iésidus [environ 100 a 
130 tyrosines ]19,qui sont unies m unités hétéro po]ywdJaridiquc, œ demier n:pésealc 
8 a 10 % en poids de la molécuJe . 

La molécule a une capacdé d'i.odltion qui est fonction de l'apport alimed&ire en 
iode sur Jes quels se fixent en lDOJm 26 .mmcs d'iodes par moJéade tyrosine[1S-2S ]. 
B -la Biasylldlàe : 

Le squelette poJypeplidique de cette potéine est synthétisé par les po.lyribosomes 
du œticulum cndoplasmiquc nigtm:u a potir d'aa tyrosine du sang, ensuite elle JW 
dam rappueïl de GOLGI ou s"opélé le pmœssus de glycosylaûon par des enzym:s 
spécifiques qui adjacent des tésidas glucidïques et le bamtàeut sur la chaine pcptidMp. 
Ce n 'est qu"après cette gl)'COSYlatian que la molécule lldiw de Tg peut migres dans des 
vésicules goJgiennes, et par un :méamismc d'cmcytose dévaxot;. eJle peut être iodée à la 
Jimite de Ja colloïde au niveau du pole l(JÏQ) de Ja cellule thyroJdiemx; ou dJe œntn"bue 
à fonner la collolde (15-4]. . 

1-3-2-Beraollalyadlàe ~ .. : 

1-Captatioa Da Iodures: 

La thyroîde possède un mécanisme tres efficace de cooceabation de rïodure 
plasmatique , un tramport aclif enbe la citcuJation et la subsbmce coilofde encore 8RX'lé 
mécanisme de caplation de l"iode ou pompe a iode [66] , il s'établit IDl gmlient de 
concentration 20 a 40 fois supérieula au ni~ de Ja thyroidc par apport au plasnm [62) . 

L'iodure est probablcmenl pnpé dam la œllule a sa base a 1nlVelS les manbnmcs 
basales et apicales et pénètre par clit1ilsion dans la colloide contre un gradicm ék:ctrique , 
alors que les structures qui COldfÎlucm la pompe a iodure sont donc pœlJeblemcot 
.localisées dans Ja membrane basale des cellules folliculaïœs [ l S-66] 

· Le transport de J,iodme .IDOIJlœ œe cinétique de satwation ou &pts un saul 
maximum, 1a caplation d'iode n .. mgmenle plus même si 1a conceobation sanguine de 
l'iode continu d"augmenter. Cede aqariou. présente également dautœs anctéristiques le 
plus n:marquable Ja npidité[44] _ 



Ch9ifN I 

2-0iydatio• : 

L •iodure capté par la thyroide ne peut pas être fixé, il doit être transfonné c:n radical 
libre par départ d'él~ cdte OXJdaliao doo11eat également une forme active c iode h » 
oiganique immédiatement utJlisable poŒ J".honnomHynthè. cette tramfonnation 
s,effectue en préseŒe d,eau CJXJ1Fnée ~ et sous ractïon cfune hémop:utéine: la 
peroxydase situé au niveau de la mcm.bune apicale dans des vésicules du coté externe de 
Ja cellule thyroidienne.. rorigine du HA Jale encore UD point obscur " et poviendnrit 
pobablement de l'oxydation de nudéotïdcs pyridinique NADH et NADPH[62-37]. 

3-lodations de la llyroglllbalûle: 

L 'iodation de Ja thyroglobutine est m1 phénomène postériew" et indépcni .. nte sa 
biosyntbêse [15], leur :muctuœ dam l'espace fàcilite riodation sur des sites spéçifiques, 
sur les tadicaux plaol de cedains œsidus de tyrosine , la encore itda:Vieot le même 
enzyme que ceJJe qui oxyde l"iodure c enzyme thyroide -peroxydase» et en présence 
d'eau oxygénée [59]. 

On admet que renzyme pœsêdcait cieux sites actilS , run ayant pour subsmlt 
riôdure ,. rautre Jes résidus tyrosines ,. Alors qu'ils sont fixés sur rE . ces deux subsbaas 
seraient oxydés et réagiraiml J"un aec J"au&re pour former des iodochyrosines [6S]. 
L'incorporation d'un seul atome d"iode c:n position 3 aboutit a la formation de 3 moao-
iododtyrosine ( Ml1) , celle d"œ scœnd atome iode en position 5 sur le même résidu 
thymsi.I donnerait Ja 3.S Diiodo-dlytosine (DIT) . Ja distritu.ion moyeœe de c:es 
composés dam la tbyrolde nonmle de l'homme est de 23 % de «MIT» et 33 % de 
« DTI » [66] . 
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Indépendamment de sont dfèt sm- roxydation de fiodure,. fiodation de Tg ,. 
)'enzyme peroxydase implique ép)emœl dans Je couplage intramoJécuJaire des résidus 
d'iodothyrosines en résidus d,iodothymnioes.il ca1alyse également l'oxydation des 
functiom phénols des résidus ïodochymsïne.s pècmseurs en Conne quinonique ,. œux-ci est 
Jéagit avec l'oxygéné chargé :oégaliwment d"un autre Jésidu de iodotbyrosine qui peuw:nt 
être sur Ja même ou sur des chaines pcplidiques di:trerent avec expuJsion d"œ radicaJ 
alanine donnant naissance aux iododtymnine ( la thyroxine T4 ou la triiodothyrosine TI) 
qui sont toujours liées à la thyroglobotine par l'intctmédïaire d"un pont peplidïqoe pendant 
un certain ~jusqu'à ce que som séaétïons soit stimulées par Ja TSH [44-30 l 

La condensation de deux molécules de di-iodotbyrosine aboutit a la fonnation de 
thyroxine T4 ,.par le même~,. la formation de TI se fait entre un résidu de mono
ïodothyrosine et un résidu de diiodotbyrosine ,, quelque molécule de « 1'3 inversée » suot 
également formées probablement par condensation de düodotbyrosine et de ~ 
iodotbyrosine [59 ]. 

Donc a rinverse des autres glandes endocrines. la glande thyroïde possède cette 
particularité d'avoir un impOitmt :resavoir d"ho:nnones, qu"eJJe dispense lentement 
d'environ 2 a 3 mois.constitué par 17 a 2.s-,4 de mono iodothyrosine,. 24 a 42% de 
diiodothyrosine, 5 a 8 % de triiododlymnine et 35% de thyroxine [30].. 
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M la sécritiotl et ..aaboliale des BT: 

1-4-1 p.rutialyse de la Tg : 

rwi des effets de Ja sollicitdion de Ja glande thyroide pu TSH est Ja sé.cnStion par 
les ce~ thyroîdiennes dans les cap1llaiœs cf environ 
80p.g .(jour de T4 libre et jmqu'à 40 pg bjour de 13(56]. 

Ce déstocbge se produit p11 la puféolyse de la Tg qui va donc capter )Ill" 

pinocytose au pole apicale de la cdlulc , ce grignolage de Ja bordure de Ja Sli>stance 
collolde [ conteoaDl la Tg J produit les mua de résoqJlion que ron voit quand la glande 
est activée [(J6 ]. il se poursuit ]111 la fusicm des ces globules de collotde rcnfermant la Tg 
avec les lysosomes pour former les pbago lysosomes clans les quels les Hf doï\œt êbc 
Jibél6:.s de Jeur fonne peptidique ou les tiens pepbdiques entre Jes compos& iodés et Ja Tg 
sont rompœ ceux~ est catalysé par un mélange d"exo et cfmdopeplidasc inbaceJlubire 
appelées globalement « ca1bepsine de Rabertis » 1ocalisées dam ces lysosomes (44-59 ]. 

Les principaux produit sous rmïon des catbepsi111es : les T4 et TI ne subissent 
qu"une désiodation 1Iès limitées et doit me ensuite sêaétixs dans Je sang par un 
mécanisme qui n"a pas encore élé dérmi (15]. Par COJJlre les iodothyrosine DIT et MIT 
libérées subissent une désiodatioo. intqpkmcot dans la cellule épithéliale, sous rintlueœe 
d'une enzyme micmsomiale « 1odo1hymsine désbalogénDe » ;L'iodure libélé rejoint 
l"iodure qui est caplé par la pompe pour participer à nouw:au cycle de biogenèse, donc iJ 
contn'bue a la constitution du pool enclogène qui 1epésenle environ 0.5 " de riodc 
totale[68]. 

FIG VI /(15] 
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Va : vésicule apical 
gc: goutellete colloide 
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Tgiodéeet 
séclétion de Hf àü.Tn&····y ...... T3 + T4 



1 -4-2 C'll"Clllatioa da DT.._ .le DllC : 

Les hormones T4, TI lmma wot êtie ,..aùculées par le sang aux tissus cibles en 
association Iéw:rsible avec amine pulDne plasmatique de~ pour les quelles dies 
ont une affinité particulière d spkïfiqa: ; dJes vont donc SC trouver SOUS dem fonDcs : 
une forme liée par des liaisons labiJes a des protéines,. cela permet un effet râervoïl' d 
l'autre forme libre active (15-65 ]. 
Trois protéines vectrices infaviennent pour asmrer le tnmsport des Hf plasmatiques : 

une inter al a2 globuline qui est la lBG ou« lbyroxin binding a 6lol1ulin • ,. 1m 

glycopotéine acide avec IDl coocenllation plasmatique lpg/IOOm ,. c'est Je plus grwl 
transportew [ fJOOAt des HT banspot11ées) .. elJe fixe Ja T4 nœ une grande affinité d amnm 
10 fois plus fiüble d .. affmité pour la T3 c: 70% T4 et 40% TI » [ 31). 

TBPA ou « Thyroxin Bindiog Préalbumine » une protéine oligomériquc fiw:méc ,.
l'association de 4 sous unités ,. die :the les Hf avec une affini1é: plus faible que .la TBG et 
environ 300At des honnones tnmspod6cs .. qui sont amiqurment la T4[15 ] . 

1BA ou « Thyroxin Binding Albumine ... fixe une petite quantité de T4 10 % non 
spécifiquement est environ 25 % de l3 et totalement 10% des hormones trampodée:s . 

Chez le sujet normal 99.96 % de T4 du plasma sont liées. a une concenbait.ion libre 
n .. est environ que de 3 ng I 100 ml et O.S % soit l.Sog/JOOml de Ja T3 hbre, le resm est 
lié. sa demie-vie biologiqœ d"eovimn J jour,. ccDe de T4 est Joogoe 6 a 7jour [31-41] . 

Ainsi, malgré sa coocenlration plasmatique tres f.aible .. la T1 reptéseldle environ 20% 
de la sécrétion hormonal iodée thymidienne.. Il faut noter que la T3 est en J8rtÏe sécnZe 
directrment et en partie db:M!e a :amtü" de .la T4 « 40 a SO % de T4 est convcdie au n 
par désiodation pé:ripbériqœ. fonmol Ja revase T1 .. inactive qui 1epést:ole 30% de la 
conceatration de T 1 (65 ] . 

1-S. Mede d'actioa da HT aa aiwaa a:llalan: 

Il est ten1ant de cbeœher un mécanisme unique a la bac de rensemble des actions de 
rIIT et de considérer la pluput des eOas observés comme secondaire a une adion plm 
fondamen1ale. La técente mise en êvicleŒe des récepteurs spécifiques saturables des HT ,., a 
une constante d .. affmité éJC'fte qœtn: fois plus :fàrre pour le T3 que pour Ja T4 ,. situé dlns 
Ja chromatine au contacte de r ADN,. constiUnt un progrès important dans cette wïe 
(25-59]. 

Des nombreux proce:sms physiologiques sensibles a radion des Hf se rmnifestmt 
par rinmnnêdiaire de ces~ les 4 récepteurs des m actuclJemeŒ coonus cliez les 
mammiR:res Sont Jes récepteurs Œt,, ŒaJlt .. fu ~SC wncenbent dans rhypophyse antérieure, 
le foie,. le ~ le cœur et le cenau., ou les polils d'exp:ession de œs difféœntr:s Connes 
wrient selon ces tissus et selon le -.le de dévdoppemalt (30). 

La liaison de T3 aux noyaux des œDules ables est npide •1 a 2b• [30] œmme:ocu 
par la pénétration des T3 dans la cdlule di.redcment sans raide d'un transporteur .. ensuite ;. 
elles sont fixent sur des protéines de llampods et migrent dans le cytœol \'a:S le noyau ou 
il exisœ Jcs récepteurs spécifiques mdéai•f:S,. Je comJ"eTœ H- JécqR« agit msuite sur 
rADN des gènes SCDS1b1es abotJlmant a racliwtion de bamaiptiœ des catains gâJes 
uœ nouvelle synthèse d •ARNm et l,augmeofation de ractïvité de 1a polymérase ARN 
puis celle des protéines.. 

La diversité des réponses celJulaiœs ne dépendrait que de leur état de 
diftën:nciatïon.C.a.d de Ja manièn: dont dJaquc cellule puticulière cqxime en protéine un 
génome commun a toutes les cellules de rorganisme flS-66] 



Qgitre I 

1- l'eftet sur la c:rvisuaœ et le d&&tepf mamt: . 
Veffet des lIT est fonclarnenbJ sur la croissanœ et 1e développement normal 

notamment celui du cerveau et do squek:Ue chez 1ouS les vetlébrés [ 66] 
Chez J'homme J"Hf est indispensable a Ja cmissmce, Ja diffâeneiation et Ja 

maturation ti~ulaire a œ stade tn:s pricoce ; pendant la période fu:taJe est en r absence 
d"applrition de rébauch: thyroidieonc ( adlyœose) , 1a croissance fimJe est imufftsaote 
et surtout dystropbique [22) ,. et ce ci est rapprocher du fàit que les Hf maternels ne 
traw:rsent ras la barrière plaœ111ai•e et ne peuw:nt comp.:oser ce déficit • la T4 n'est pas 
détedable dans le sang de fir:tus avant 11 [ 1 S) ou 14 alS semaine " [2SJ 

Je système Je pJus atteint est Je SNC qui reste immalure par défaut de fonnation de Ja 
myéline et la relardation de 1a cmissance des axones et des dendrites aimi que celui des 
coqs celJulaire [ 22) 

Dur:ant 1a vie post oa1ale, la croissance dépend cf"un foocti.onœment normal de la 
thymide ,. la maturalion et la diffên:ociatïon oaeuses n:sœnt dépendantes de la présence de 
ces hormones[67],. et une dificien pendml .la période néc••lale enbaîne des retards sévères 
de croissance d'a peu pis tous des orpnes et aboutit ép)emeut a un aspect 
caractéristique de maind.ysharmoai (2SJ 

Par contre , après l'age de deux. ans ,. l"hypodtyroidie a peu d'effets sur le 
déYeloppement mentale ,. de tome façms ,. les troubles qui peumrt: se poduisent sont 
Jévasll>Jes sauf r ossification des carolages de conjupison , la formation des points 
d'ossification épiphysaires et la deatition ne se produisent pas en l'absence d'Hf au cours 
de la vie fœtale[45] . 

On peut expliqué œt1e adion des HT sur Ja croissance de la façon suiwnte ; La 
can:nce en Hf eotnûne a la foie une diminution de Ja synthèse et du métaboJisme d' 
hormone de croissance , une diminulioo de l"activité métabolique et doœ une population 
cellulaire diminuée , enfm, au nïw:au ceDulaire , ractïvité de la synthèse protéique est 
ralentie [22]. 

2- Pdfet sur le~ iata..Willire: 
il y a deux effets principaux :J'miYBlion du catabolisme glucidique ,. lipidique et 

catabolisme potéique ,. Je secmde est l"ublisation des réserves glucidiques par 
glyoogénolyse hépatique .. refli:t hyperglycémiant .. réserves lipidique ((baisse du 
chole:saérol », et enfin proclitique par fiJlllc tDDSCUlaiœ et perte osseose[7] .. 

les Hf sont lipolytiques ,. elles 8nulc:ut la lîpogeuèse mais égalemeut la lipolyse , 
décJancbent également Ja synthèse de J" AMP cyclique , potentialisent , J"acûon des autres 
honnones Jipolytiques [30). 

Les lIT stimulent égalemeut l'oxydation des acides gras qui téaliseot une autre 
soun:e p1iocipale d'é.nctgie , et fàcilitmt Ja synthèse des TG en péseoce:s du glycéroJ ainsi 
accélère leur çJeanmce par J'adivité de Ja Jipopo1éine Jipase [22] ..Enfin, Ja biosynthèse 
de cholestérol est activée sous l'effet des HT, or, en hyperthyrotdie 1a cholestérolémie est 
diminué , par conbc en hypodlymidie le taux du cho1eslérol est augmenté ceci est lié au 
&it que Ja dégradation du cho.les1érol est beaucoup plus raJentie que Ja biosynthèse. 
certains dérivés de Ja thyroxine ont un dfet bypocholestéroJémiant ~ nct{22..(;6]. . 



L1g!tre I 

-' Actioa SIU' le .mifaboliUle da clPâdes: 

Les Hf fàvorisent l"absorption ildati•al du glucose ,, son entrée _et son utilisa.bon 
intracellulaire , alors que ces adions dq1eiMI la pésence de finsuline , Ja sécJétion de a: 
dernier" est diminué sous raction de ces H, alors que JCW" dégradation est accéléRe 
[22-67]. 

A des ooncentration physiologique Jes Hf stimulent la gJycogénolyse et J' aclion 
hyper glycémique de radtéoalioe . Lors de 1a careoœ en IIT 1a glycémie est parfuis 
abaissée, par conlre en excès,. la glJcémie s'élève tapidement est entrainée à la fois 
l'augmentation de Ja glycogênolytïque et la néoglucogenèse, dont elles potentialisent 
l'actioo sur les tissus adipeux et les muscles. ces actions ont fà.it attnl>uer aux hormones 
une activité diabétogàle[30-7]. 

Action deT4 sur les protides ditlàcs selon que rH est présenté en qwmli1é 
physiologique ou supra physio.logïque[JO] . 
A des cooceDlration physioJogiqucs ,. die induise une synthèse protéique indispensable a Ja 
croissance normale , et une aclÏoll anabolisme entrainant un bilan azoté positif, par contre 
a dose supra physiologique kxs de hypedhyroidie l'eftèt catabolique domine et entraîne 
un bilan azoté néptif (36]. 

3- Calorigalèx: Thenloriplam. : 

Un des roJes majeurs des HT dans Je métabolisme consiste en leur capacité a 
augmenter la consommation d'oxygène par l'org;me ou rorganïsme [30]. A rexœpûon a 
œUe regle sont le cerveau de radube .les testicules • les ganglions lympiatiques • )a rate et 
le lobe antérieure de l'hypophyse [66] .. de plus 1a production de chaleor. comme plus de 
90% de la coosommation totale en oxygène de l'organisme a lieu dans des 
mi1Dc.hondries[ J S). 

En filit les Hf participent a la Œgulation de la calorigenése globale :PU" leur action 
directe sur le métabolisme de base .celle fislion stable de la calorigenèse représente la 
production de chaleur minimaJe chez le sujet a jeun au repos , cette production de chaJem 
est liée a la respimtion et a r oxydati.oo. des substrats d~ origine alimentaire [22-66]. 

4- L'effet ur le Système •-llûre ~: 
L'observation des malades aueïnts soit d'hypertbyroJdie ,, soit d'hypothyroïdie 

révèle un effet important des Hf sur le $JS&àne musculaire[67]. 
Les Hf contrôlent la CODbadion musœlaiœ et le métabolisme de creatine, 

l'insuffisance hormonale entraine œ talenlissement de la décontraction et la relaxation 
musculaire et même une augmeolatiOnde wlume des muscles squelettiques [22-66]. 

A l'opposé )'excès en hormone enbaine œe accéJélation du temps de décontmction 
musculaire et une fonte muscuJaire liée a J"aclion catabolique de T4 sur J~ putides [22]. 
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5- l"effet sur le Système canliotumbüe: 

1..es IIT augmentent le débit aadïaque.. ind1risant un état d'éœdùsme cardiowsculaiœ 
• eJJes augmentent aussi J' activité hémodynamique du CŒID" · 

L'intoxication par Jes JIT peut cnbaiocr une véritable insuffisance cardiaque cette 
action de la T4 au niveau cardiovasculair est en partie indirecte, liée au fait que la T4 
poteotialise racti.on des catécholamines - (66-69). 

6- l'dfet su le Système ll&latopeïitiqme: 

Les Hf affectent de diverses fàçcwas l"hématopoJèse • Je nombre de globuJes rouge et 
Je méCaboJisme du fer .On observe œe anémie dans J'hypothyroidic, com:spondant en fait 
à une diminution de ractivîté bématopoiétique de la moelle osseuse et à 1a mal absorption 
intestinale de la c,yanocabolamine (vimnine 812) . la thyroxine et triiododtyronine 
conigent ces anomalies [7-70) 

Quand Je métaboJisme est êlewé,. Je besoin de J' orpüsme en vitamines est augmenté 
et Jes signes d'avitaminoses peuwnt appuaibe . les HT augmentent également ces besoins 
en coenzyme , d'une façon plus géoéla1e en vitamines hydrosolubles et intervient dans la 
tramformaû.on dans le foie du carotèœ en vdamiœ A. 

En cas d'hypothyroîdie ~ raccumulation de carotàie dans Je sang ( caroténémie) 
provoque la pigmentation jaunitre de la peau , par contre en hypertbyroidie Jes besoin pour 
les vitamines du groupe B swtout « düamiœ »sont élevés [67-66] . 

1-7 Catabolisme : 

Les réactions qui affecrent le adabolisme des Hf peuvent être classées en deux 
grands groupes : une partie de ces n!actions por1cDt sur Je squelette carboné , Ja 
sulfoconjugaison rénaJe ou Ja glucunx:onjugaison hépatique et la réaction désamination 
oxydative de 1a chaîne alimine des iodolhymniœs . 
Le deuxième groupe impodant de téadion fait appel a des désiodases microsonùales 
spécifiques (30] . 

./ CoajapÏIOll :on appelle aqugaison des :réactions au cows des quelles WJ dérivé 
des glucides , r acides gluooroniquc ou simplement un résidu de sulfate , sont fixés par 
estérification sur un groupement phénol des HT pour former des dérivés sulfo ou glycuro -
conjugués, essentiellement réalisées dam le foie et Je rein et sont sécrétés avec la bile dans 
d11odênwn (7-59 ] . 

./ Désamiutioa OIJdative :les reactions de tnmsamination ou de désamination 
enlèvent Ja fonction amine ~ faisant appuailre une chaine latérale d>acide 2-oxonique qui 
est raccowci par oxydation e.o radiCal acétique ~ ainsi sont fonnés les dérivés acétique de 
la triîodothyronine « acide triiodothyroacéque TR.JAC » ou de la thyroxine « acide 
traiiOdothyroacétique TETRAC » [66-48]. 

./ Désiodatioa : Au cours des dernières années,. iJ est clairement apparu qu'une 
grande partie de Ja T 1 plasmatique est fonnée par désiodat.ion de Ja T • C.ad doit pentre un 
iode « chez l'homme ont montre que 30 à 45% de celle-ci était dégradée en T3 » [15]. 
Cette transformation a lieu dans le fuie , les reins muscles mais aussi dans le SN œntcal , le 
tissu adipeux ,. et la thyroïde elle mâne sous J'acûon d'une enzyme âppeJ « désiodase » . 
A chaque désiodation lDl iode est libélé ,. iJ saa recapté pu Jes pompes a iodures[45--62]. . 
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La régulation de la fonction thymidienne s'effectue a J'aide de pJusieurs mécanismes 
très precis et très senSJoJes , dont Ja plus important est celui qui &.it iJJtenimir Jes 2 
hormones TSH et TRH [25].cette reguJation s>effectue a plusieurs niveaux , celle de 
maintien le 1aux hormonal cons1aŒ est adapté a chaque personne en function de son 
activité, de son âge ou de sa cœpuJenœ,. et celui qui peut jouer sur le 1aux d'utilisation 
des ces Ha 1a périphérie par Jes tissus .üdâessés . 

La maintien de l,équilibre des Hf se fait gdce a un capteur situé dans l~physe; 
petite glande placée en situation médiane juste en dt3ous du cerveau synthétise un H 
dénommée thycéœtimuline 1SH a uœ masse moléculaire de 28300 daltons et elle est 
composée de deux chaînes peptidiques ( a et fJ ) a un demi-vie biologique est environ 
60minutes. 

Sa mission est de stimuler WI très grand nombre de pmllDètre métabolique de Ja 
g1ande thymide notamment les éCapes de 11lonnonosynthèse et ce a 1ou.s ses niveaux 
« captation de l'iode , synthèse de la thyroglobuline, protéolyse et sécrétion honnonale 
T4,. T1 » [39-15-30 ]. 

Ont montre que J'H se fixait réYenibJement sur des sites Jécepteurs spécifiques 
localisés sur la face externe des memlnnes plasmatiques 1hyroidiennes [15]. Cette fixation 
active un système enzymatique adény cyclase qui transforme r A TP en AMP - cyclique , 
ce dernier est ragent médialcur des principaux effets de- TSH . œpeodant La téponse 
hypophysaire est elle-même modulée par WI 1ri peptide TRH « thyrolropine releasing 
hormooe » run des honoones synthétisés par l'hypothaJamus juste en dessus de 
rhypophyse [39-25 J. 

Il existe éga)ement am RtroconbôJe par Jes HT circulantes est en effet 
probablement très impodant , elles exerœot un œtroeoobôle négatif sur 1a synthèse et la 
libération de la TSH et de la TRR Cela signifie que 1a diminution du taux T4 citculante 
stimuJe .la séaétion de TRH et augmente .la sor1ie de la TSH hypophysaire et 
inversement[30] .. 

:En dehors du contrôle hypothalamo-hypophysajre~ la thyroJde possède un système 
d,auto-régulafiœ .intrinsèque qui est cmunandé par la seul concentmtion honnonale intra
thymïdienne , cette auto-rêguJation s"opère en agissant sur le transport de l'iodure , la 
quantité d,iodure libre ditlùsant de la thyroide et également sur 1a sécrétion des H [44]. 
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II-1-définition : 

Affection fréquente, regroupe toute une gamme de maladies différentes qui ont en 
commun un hyperfonctionnement autonome de tout ou partie du parenchyme thyroîd.ien (39] , 
entraînant une élévation non :freinable de la sécrétion ou de l'excrétion des HT « Thyroxine 
T4 et triiodothyronine T3 » [25]se traduit par l'augmentation de leurs concentrations dans le 
sang et par une exagération de leurs effets sur les déférents organes cibles notamment 
l'augmentation de la production énergétique, la consommation en oxygène et surtout 
r accélération du métabolisme, particulièrement du cœur des muscles striés, du système 
nerveux et du tube digestif [22-70]. 

Le syndrome d'hyperthyroîdie clinique, mieux appelé thyrotoxicose est fréquente 
affectant 1 a 2% de la population serait concernée avec une large prédominance chez les 
femmes (8 fois sur 10), environ « 2% des femmes et 0.2% des hommes» [29-25]. 

II-2- Les signes cliniques de thyrotoxicoses : 

1- L'amaigrillement : 
Très fréquent, il constitue un symptôme majeur est presque toujours la règle, présent 

dans 85% des cas qui traduit le déséquilibre énergétique[15]. D'importance variable de l'ordre 
de 5 a 8 Kg en quelques mois [39], peut atteindre 30 Kg et J>lus [25), confinant à la cachexie 
avec un appétit conservé et même augmenté « la polyphagie » , ce dernier s'accompagne de 
soif vive responsable de polyurie[69]. 

On peut observer dans 200/o des cas, une prise de poids au lieu de lamaigrissement ; 
il est à l'inverse des cas, présentent essentiellement chez la jeune fille en l'hyperthyroïdie [37] 

2- Thermophobie 
La mauvaise tolérance à la chaleur assortie de sueurs excessives et inappropriées est 

un des grands classiques, auquel est donné le nom de Therm.ophobie, qui est très évocatrice 
et très fréquente : la peau est chaude, surtout au niveau de la main toujours moite et 
brtllante[39]. 

Ils se sentent bien quand les autres se gèlent, voila une autre façon de définir les hyper 
thyroïdiens , l'impression d'avoir des bouffées de chaleur n'est pas rare et peut prêter à 
confusion lorsque le sexe et l'age s'y prêtent [25]. 

3- Troubles cardio-vasculaires : 
Le cœur est en première place avec des signes qui dépendent de l'état sous-jacent du 

muscle cardiaque [39]; une tachycardie régulière, sinusale, si constante que l'on peut dire 
qu'il n'y a pas d'hyperthyroîd.ie sans tachycardie[25]. Elle est ressentie par le malade sous 
forme de palpitations survenant même au repos et durant le sommeil , d'autant qu'elle 
associée souvent d'une accélération de la fréquence cardiaque aux alentours de 1 OO 
battements par minute, et sons intensité témoignent du degré de la thyrotoxicose [ 65] . 

Une augmentation de l'intensité des bruits du cœur, Un éréthisme cardiaque par fois 
souftle systolique de débit sont également d'autres manifestations peuvent se voir. 

Au niveau vasculaire l'éréthisme porte aussi sur les artères périphériques qui 
apparaissent hyper pulsatiles, la pression artérielle est normale, mais la différentielle est 
parfois élargie [22-69). · 
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II-4-1-1 Activation du réceptetr de la TSH 
A- Maladie de Basedow (6rava disease en anglais) : 

définition / 
C'est la variété la plus classique, la plus répandue et cliniquement la plus 

impressionnante de toute les hyperthyroïdies. Ce nom est celui du médecin " Allemand Von 
Basedow " qui en a fait la description pour la première fois aux dix -neuvième siècle environ 
depuis 1835, porte souvent chez nous le nom de goitre exophtalmique [37-25]. 

Il s'agit d'un dérèglement du fonctionnement de la glande thyroïde qui atteint 
beaucoup plus souvent la femme jeune cinq a sept fois plus fréquente chez les filles que chez 
les garçons[30], soit 1.90/o des femmes et 0.4% des hommes et environ 1% de la population. 
Elle peut apparaître a n'importe quel âge mais sa fréquence est augmentée pendant 
l'adolescence [ 54] 

Cette pathologie est d'origine auto-immune C.a.d que le patient et plus précisément 
la patiente, fabrique des anticorps contre ses propres tissus, en l'occurrence les constituants 
de la thyroïde. L'organisme est génétiquement prêt a fabriquer ces anticorps, mais est 
volontiers déclenchée par un stress psychologique plutôt que. choc émotif surmenage, puberté, 
un traumatisme physique ou atîectifl 14-71]. La plausible est que ces facteurs déclenchant 
agiraient sur un terrain héréditairement prédisposé, particulièrement dans les groupes 
tissulaires HLA AIB8 et DR3 chez les Caucasiens, ou s'expriment à la surface des thyrocytes 
des antigènes tissulaires de classe ill[30]. 

Le mécanisme exact de ce processus immunitaire n'est pas compris dans sa totalité 
pour les spécialistes, ces auto-anticorps sont associés- à des cytokines d'action locale qui 
seraient responsables de la modification fonctionnelle c.a.d. de l'excès de sécrétion d'HT 
[71]. 

l!!l'.diagnostic de Basedow / 

le diagnostic de Basedow Repose à la fois sur l'interrogatoire, sur 1a 
mise en évidence d'anomalie biologique en rapport avec le processus auto-immun et sur 1a 
constatation d'anomalies cliniques évocatrices qui se surajoutent à la thyrotoxicose, qu'ils 
sont le plus souvent facile a évoquer ; La présence d'un goitre, les signes oculaires, 
myxœdème pré tibial (39}. 

1 Diagnostique 
clinique 
Le goitre 

Difiùs mais parfois 
asymétrique, plus ou moins 
volumineux 2 a 3 fois supérieure a la 
normale [22], ferme, élastique, souple 
et indolore, habituellement vasculaire 
avec érythème cervical, c.a.d 
vascularisé au point que le passage 
du sang dans le goitre est audible a 
l'auscultation , déformant la face 
antérieure du cou, réalisant une 
saillie médiane a la base de la région - ., 
cervicale, mobile lors de la 
déglutition [3 7] 

Photo : mall'ld1e dç: Bf!-;rdow 
Vo1nu1n1nit"ux ao1tre orélion11n.inl au lobe dratt 

goitre[72) 
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Les signes oculaires : 

Comportent avant tout 
l' ophtalmopathie basedowienne, se 
manifeste dans 40% des cas de la 
maladie et se limite à une simple 
rétraction de la paupière supérieure 
aswciée a une asynergie oculo
palpébrale (ou signe de Graaf), elle est 
due à des lésions inflammatoires portant 
à la fois sur les muscles oculomoteurs et 
sur le tissu conjonctif rétro- orbitaire 
[22-37]. 

Exophtalmie est un autre élément 
clinique extrêmement évocateur, quasi 
spécifique mais inconstant, fait défaut 
dans prés de 30% des cas, 

FIG IX: orbitopathie Basedowienne. Face 
[72] 

il s'agit d'une protrusion des globes oculaires, uni- ou bilatérale, L'exophtalmie est due à une 
réaction auto-immune dirigée contre les tissus orbitaire et les muscles d'oculaires.elle est 
même un signe étonnant à l'évolution capricieuse, mal contrôlable par les traitements de 
l'hyperthyroïdie [ 2 5 ] 

Le Myxœdème prétibial 
C'est un autre signe très caractéristique de la maladie de Basedow n'est pas. 

fréquent, sa :fréquence est de l'ordre de 5% [39], se caractérise par l'apparition des couches 
de peau très épaissies de coloration violette tirant sur le rouge , indolores , infiltrant le derme 
avec élargissement des pores en peau, surélevant la partie antérieure et externe de la jambe 
au-dessus de Ja cheville [32-70 }. 

B- Nodule. toxique_ : 

L'adénome toxique comporte en effet, par définition, une toxicité clinique et une 
double particularité isotopique, appelée aussi maladie de plummer , liée à l'auto
immunisation d'un nodule localisée d'une partie d'un lobe , parfois de tout un lobe ou de 
l'isthme de la thyroïde qui se mette à fonctionner en dépit de toute logique; Secrète des 
quantités progressives croissantes d'HT suffisante pour entraîner une thyrotoxicose "100 fois 
plus sécrétant que le reste de la thyroïde" (39-25}. 

Le nodule est autonome c.ad découplé de sa régulation diencépbalo-hypophysaire , 
il est devenue hypersensible à la TSH et n'obéisse plus à la régulation normale de la thyroïde 
Ce ci peut s'explique par la présence dans les cellules tumorales une mutation activatrice du 
récepteur de Ja TSH (37]. 

L'hyperthyroïdie nodulaire se caractérise par une moindre prépondérance féminine et 
une moyenne d'âge plus élevée que la maladie de Basedow surtout après 50ans [ 29]. 

Les symptômes sont ceux de l'hyperthyroïdie, les manifestations cardiaques y sont 
au premier plan, peut être en raison de cette survenue plus tardive et il n'existe par contre 
aucun signe oculaire, seul un éclat du regard, une discrète rétraction palpébrale [14 ]. 
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C- hyperthyroïdies dépendantes de la TSH : 

C-1 Hyperthyroïdie secondaire a une hypenkrétion de TSH: 

Il a été décrit de très rares cas d'hyperthyroîdie ou la TSH est sécrétée de façon 
excessive et inadéquate, c.a.d en dépit d'HT anormales ou élevées, donc la sécrétion 
devienne inapproprié et provoque une hyperthyroidie [ 65 ]. 

Le cas le plus typique est celui d'une tumeur hypophysaire, tumeur bénigne (adénome 
hypophysaire sécrétant) développée à partir des cellules productrices de TSH qui se mettent à 
sécréter de la TSH indépendamment de la concentration des HT , La thyroïde donc répond à 
l'hyper stimulation par une synthèse et une sécrétion plus élevée des m [ 45] . 

Le diagnostic est suspecté en présence du paradoxe « T4 et T3 augmentées avec TSH 
élevée» et sur le dosage d'une fraction de la TSH (sous-unité alpha) qu'elle est souvent 
nettement plus élevée que la sous unité bêta. La scintigraphie montre une fixation diftùse [ ]. 

C-2 Le syndrome de œsïstance au HT : 

La résistance hypophysaire au m fait partie des syndromes de résistance périphérique 
au niveau des tissus cibles aux HT, pathologies génétiques-tiutosomique récessives liées ont 
des mutations des récepteurs des HT ; absents , insuffisants ou anormaux . Ces mutations 
modifient la sensibilité des tissus aux HT d'une fàçon non unifonne, et la sensibilité de 
l'hypophyse peut être plus atteinte que celle d'autres organes, il en Iésulte un manque 
d'infOrmatlon sur la situation hormonale au niveau de l'hypophyse qui est la conséquence' de 
cette anomalie détermine une désinhibition de la TSH et une stimulation inappropriée de la 
thyroîde. La T4 et la T3 produite en excès entraînent une hyperthyroidie dite périphérique par 
action des honnones sur l'ensemble des récepteurs autres que ceux de l'hypophyse. 

On détermine une inhibition de la TSH et élévation de la T4 et la T3 et que la 
scintigraphie montre une fixation diftùse[39-54 ]. 

D-hyperthyroîdie dépendante de béta-Hœ 
« Hormone chorionique gonadoh-ope ,. 

Cette hyperthyroîdie est liée à la sécrétion massive de substance ayant une activité 
proche de la TSH ; L'hormone gonadotrophine ou 
bêta-HCG a des homologies de structure avec la TSH, possède une sous unité alpha commune 
avec celle de la TSH, qui lui permettent d'être un agoniste faible du récepteur de la TSH. 

A très haute concentration, elle peut ainsi induire une hyperthyroîdie Celle ci se 
rencontre chez certaines femmes au début de la grossesse (2ane mois) sécrétée par le placenta, 
ou elle est souvent associée à un vomissement fréquent [ 72-65]. 

On détermine une inhibition de la TSH et élévation de la T4 et la T3 et que la 
scintigraphie montre une fixation diftùse. 

II-3-1-2- l'hyperthyroïdie induite par l'iode : 

L'iode est nécessaire au bon fonctionnement thyroîdien, mais 1rop d'iode peut 
nuire.la mise en présence d'un apport massif d'iode sur une thyroïde pathologique peut 
induire une hyperthyroïdie, cette dernière survient plus volontiers sur des thyroÎdes porteuses 
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'hapitre m la sm.icture des lipides et leurs métaboli~ 

m-1 définition des lipides : 

Les lipides sont des substances organiques [34] chimiquement hétérogènes [58] qui 
sont insoluble dans l'eau, solubles dans les solvants apolaires tels que le chloroforme, le benzène 
ou l'éther [43] . 

m-2 fonction des lipides : 

selon Jeurs fonctions dans 1' organisme, on distingue : 
l1 Constituants des structures cellulaires comme les phospholipides membranaires. 
:tt Des substances de réserve métabolique intracellulaire ; les triglycérides dans les tissus 
adipeux. 
:tt Des sources d'énergie cellulaire : les acides gras. 
:tt Des pro hormones; Cholestérol, des provitamines: vitamine D. [6] 

m-3 classification des lipides : la classification des lipides s'effectue de la façon 
suivante[34]: 

m-3-1-lipides simples: on distingue 

m-3-1-1 les acides gras : 
Sont des acides mono carboxyliques a chaîne linéaire non ramifiée[l 9] • on les trouves en 

petites quantité a l'état libre, mais en grande quantités engagés dans les liaisons ester ou ~de , 
dans la grande majorité des cas les AG naturels ont un nombre paire d'atome de carbone~ on 
distingue les AG saturés et insaturés[27] . 
./ Les AG saturés : 
les AG saturés sont constitués d'une chaîne hydrocarbonée ne comportent pas de double liaison 
carbone leur formule général est : CHJ - (CH2)N - COOH 

Exemple : acide palmitique 

./ Les AG insaturés : 

[63] 

COOH 

Caractérisé par la présence d'une ou de plusieurs double liaison [63] ,ces doubles liaisons 
sons introduit la possibilité d'une isomérie cis ou trans, la plupart des AG insaturés naturels ont 
Ja configuration cis [18] . 
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/ 
CIS 

---

/ Forme bateau [63] 

Exemple: Acide arachidonique { 20C) 4ô s-iHt-l4 [63] 

m-3-1-2 les triacyl glycérols (triglycérides): 

A- localisation : 
Les TG sont des réservoirs très concentrés d'énergie métabolique [47] , il sont 

généralement présents dans les cellules à l'état liquide sous forme d'inclusion cytoplasmiques 
[27]. 

Chez les mammifères, le site principale d' accwnulation des TG est le cytoplasme des 
adipocytes qui sont spécialisés dans la synthèse et la mise en réserve [ 4 7] . 
B- structure des TG : 

Ce sont des tri-esters d'un triol, le glycérol et l' AG, c'est d'acides carboxyliques 
aliphatiques de longueur variable ayant normalement un nombre paire d'atomes de carbones[33] 
Leur structure générale est : 

1 a Clù-O-CO-R1 
1 

2 ~ CH-0-CO- R2 
1 

3 a CH2-0-CO-R3 

m-3 - 2 Les lipides complexes 

m-3-2-1 les phospholipides membranaires : 
Sont des constituants des membranes, ils interviennent dans la perméabilité sélective et 

le transp_ort actif [5]. Dans les membranes mitochondriales, ils jouent un rôle dans les oxydations 
et favorisent le métabolisme et le transport des lipides grâce à leurs propriétés solubilisant[28] 
ces lipides sont largement répandus chez le règne animal [56]. 

m-3-2-1-1 Glycéro phospholipides: 
Le squelette de ces composés est le glycérol [19], la structure de base résulte de 

l'association de a glycérophosphorique qui par estérification des deux fonction$ alcools libres 
va donner un acide phosphatidique intermédiaire qui va fixer un alcool azoté [63] . 
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Ces lipides appeler aussi phosphatides et on les trouve en concentration importantes dans les 
membranes cellulaire et sub-cellulaire des tous )es organismes vivantes [2_7]. 

CH20H 
1 
CHOH 
1 
CH20 

Ri-CO- O-CH2 
2COA-SH 1 

+2 acyl-COA...-11----.... > R2 - CO - 0 - CH o 0 

1 
-p-OH 

1 
OH [63] 

1 1 
CH2-0-P-OH 

1 

Glycérol - 3- P 

OH 

Acide phosphatidique 

Ji;. La formule générale de phosphog)ycérides est la suivante[43] : 

0 
Il 

O Cfü- 0 - C - R1 
... 1 

Ri-C-0- CH 
1 ,o 
CH2 -O-P-0-X 

1 

OH 

Les groupements azotés les plus couramment rencontrés sont : 

X =ALCOOLAMINE 

~ X= choline ou lécithines ( phosphatidyle cholines): esters d'acide phospbatidique avec 
une base azoté ; la choline [8]. 

Généralement Rl est un AG insaturé et R2 est un AG saturé [56] . 
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+ X = éthanolamine ( calamine ou céphaline, phosphotidyléthanolamine) : se sont des 
. dérivés d'acide phosphatidique et de la colamine [8]. 

#0 
R1 - e-0 -1Hz COLAMINE 

Ri ;'C-0-fH /~ 1 l 
o cfü-o-r-o-cfü-Qf2-NH3t 

[56] 

(-) 101 

+ X= sérine ( phosphatidylsérine) : Ce sont des dérivés d'acide phosphatidique et d'un amin<l' 
. alcool , la sérine . 

#0 Ri-e-0-cr 
Iù-C-0-ÇH /~ O 

; 1 C( /_ 
0 Cfü-O-r-o-CH2-CH-C-OI (-) 

1 
101 (+) NH3 

[8) 

Elles représentent 50% des glycérophospholipides du cerveau [56]. 

"' La phosphatidyléthanolamine et la phosphatidylchoJine peuvent être fonnées à partir de 
la phosphatidylsérine . 

phosphatidyl 

serine 

Nfl3+ 

> H-1-H 

CH2 

o-k 

phosphatidyl 

..... ethanolamine 

H3C--..........<fI~CH3 

~ 
H-C-H 

1 apn 
0-R 

phosphatidylcholine 
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•X= inositol ( phosphatidyl inositol): Dans ces composés, l'acide phosphatidique estérifié 
une fonction alcool de l'inositol [8] 

0 , 
Rl-C-0-~ 

/, '\... R2-C-O-C 0 
, 1 1 r--

0 CH2 -0 -P--1 

1 
OH 

Les inositides sont présent dans tout les membranes (tissus anima~ végétaux. et bactéries) [56] . 

._. X= glycérol: phosphatidyl glycérol de la membrane bactérienne [43]. 

m-3-2-1-2 sphingolipides : 

Ce sont des amides d' AG avec un alcool azoté "la sphingosine " [8] qui a 18 atomes de 
carbone et une double liaison en 4-5 [27]. 

CH3 - (CH2) 12 - CH= CH- CHOH- CH- CH2 

4ii2 6H [28] 

On subdivise les sphingolipides en deux sous groupes suivants qu'ils contiennent des 
phosphates " sphingomyéJines " ou non " glycolipides ". 

A- Sphingomyélines : 
Ils sont des extraits du poumon, de la rate, du cerveau et de tout le tissu nerveux en 

général (gaines de myélines) [56], Leur structure est: 

r ~ <r 
CH-f - y -CH2- 0-P =O 

OH fi ? 
90 fH2 
(CH2)22 cr2 
bH, X"'-. 

CH3 CH3 CH3 \ 
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B - glycosphingolipides : 
Ce sont des sphingolipides ne renfenne pas H~4 mais ils contiennent outre la 

céramide une ou plusieurs molécules d'hexoses lié à la sphingosine par une Liaison osidique [8] 
type p [63] 

B -1- cérébrosides : 
Ils sont caractérisées par la présence d'un ose qui est le Galactose dans le cervea~ 

glucose dans les autres tissus [28] , ce dernière fixé sur le céramide par wie liaison osidique 
donnant les cérébrosides [27). Le galactose peut être estérifiée par une mo1écule d'acide 
sulfurique on parles alors de sulfatides [8]. 

B-2 - gongJiosides : 
Sont des cérébrosides complexes comprenant de nombreux oses et dérives d' oses 

glucose, galactose, N acétyl galactose de l'acide sialique ou NN acétyl neuraminique (NANA) 
qui forment des chaînes linéaires ou ramifiées . 
Ils sont très abondants dans Je tissu nerveux et surtout dans le cerveau et interviendraient dans la 
transmission synaptique de l'influx nerveux [28] et dans Jes phénomènes de reconnaissance 
AG-AC [43]. 

m-3-3- Plasmogèncs_ 
Ce sont des glycérophospholipides dans les quels un aldéhyde à longue chaîne carbonée est 

uni à une fonction alcool du glycérol à la place de run des AG[43] . 

m-4 Métabolisme des lipides : 

ID- 4 -1 Métabolisme des AG: 

A- Biosynthèse des AG • lipo genese • 

Dans les tissus animaux les sept enzymes impliqués dans la biosynthèse des AG sont 
organisés, en un agrégat on complexe : le système AG synthâse [2]. 

Ce système est localisé dans le cytosol et possédant deux sous wiités avec sept activités 
catalytique [38]. Ces enzymes sont organisés de façon à faciliter les étapes successives du cycle 
de synthèse de AG [2] . 

La biosynthèse des AG s'effectué dans le cytoplasme, elle est initiée par une 
carboxylation temporaire de l'acétyl-COA [28]. 

La synthèse suit les étapes suivantes I 

A-1 - carboxylation de l'acetyl COA : 
Le précurseur des AG est l'acétyl-COA celui-ci provient de la mitochondrie et est fonné 

a partir du pyruvate et de l'oxydation des AG[28]. Tout fois, l'acétyl-COA ne peut pas franchir la 
membrane mitochondrial, contrairement du citrate qui le peut par transport actif (34] . Dans le 
cytopla8rne, l'enzyme citrate-lyase le clive en acétylCOA et oxalo-acétate [6]. 

Citrate lyase 
citrate+ COA- SH + ATP )li AC .COA + oxaloacétate + ADP+ Pi 
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Après que l'acétyl-COA a été fonné dans le cytosol, il subit une carboxylation en malonyl COA 
. cette réaction irréversible est catalysée par l 'acétyl COA carboxylase dont la coenzyme est 
biotine qui se combine temporairement au COi en consommant un ATP[2) : 

AcétylCOAcarboxylas 

H3C-CO- S-COA + C02 -7~-~--~-+)i HOCX>-Clù- CO- S-COA 

-==--ç:ADP "':")'. OH m1hmyl-OOA Acetyl - COA ATP 

[28) 

A-2- passage sur i•ACP : 
Les intermédiaires biosynthétiques ne sont pas fixés sur Je coenzymeA mais sur une 

protéine de transport des radicaux acyl·, l'acyl- carrière protéine (ACP) [6]. 
La phase d'élongation de la synthèse des AG commence par la formation d'acétyl-ACP et 

de malonyl-ACP .l'acétyl trans acylase et la malonyl trans acylase catalysent ces réactions[58]. 

lhC-CO-S-COA + ACP-SH 
AcétylCOA 

HCXX:>CH2-CO- S-COA+ ACP-SH 
MalonylCOA 

Acétyl trans 

füC-CO-S-ACP + COA-SH 
Acétyl ACP [28] 

malonyl trans 
----> HOOC-CH2-CO-S-ACP+ COA-SH 

acylase malonyl ACP [28] 

A-3- condenution de l'acétyl et de malonyl : , 
Les groupement acétyl et malonyl liés par covalence acyl-SH de la synthèse , se 

condensent pour former un acétoacétyl lié au -SH de la phosphopenthétéine en même temps une 
molécule de C02 est libérée [2]. 

Q B-cétoacyl-ACP 
CH3-~.:.. S-ACP + HOOC-Œ.2-CO-S-AC P ---->• 

fbC-CO-Clb-CO-S-ACP+ACP-SH+COi 

AcétylACP MalonylACP acét.oacétyl.ACP 
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A-4- réduction d'acétone en alcool[58]: 

B-acétoacétyl -ACP 
lbC-CO-Oh-CO- S-ACP 

Acétoacyl ACP 

NADPH2 

( "Ç. 

A-5- f étape de d9hydratation[58]: 

> 

NADP 

H3C-CHOH-CH2CO-S-ACP 
B -hydmxyacyl ACP 

B-hydroxyacyl -ACP dShydratue 

HaC-CHOH-Cfü-CO- S-ACP 

B-hydrm:yacyl-ACP 

-.....:'il:----->• HaC- CH= CHCO- S- ACP 

H20 B-déhydmacyl-ACP 

A-6 - saturation de la double liaison [58]: 

H3C- CH= CH-CO- S-ACP __ 

7 
__ '< __ ,._.> lbC-GH2-Qù-Cü- S-ACP 

B -déhydroacyl ACP NADPH2 ~ NADP Butyrul ACP 

Le buturyl -ACP ainsi fonné réagit avec nouveJle molécule de malonyl ACP , après un 
nouveau tour de spire on ama une chaîne d'AG allongée de 2 atomes de carbones [72]. 
Après au total sept cycles identiques, le palmityl ACP deviendra le produit terminal 
l'allongement s'arrête au stade de 16 carbones, sous l'action de la palmityl ACP Thio estérase ou 
palmityl désacyclase, racide palmitique libre quitte la molécule d' ACP [2] . 

la réaction globale de la synthèse de l'acide palmitique peut s'écrire : 

H3C-CO-S-ACP+7HOOC-CH2-CO-S-ACP+14 NADPlh 

lbC-(CH2)1•-COOH+7COi+8ACP-SH+14NDP+6H20 
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B - dégradation de AG • B - oxydation • 
- Activation des AG : 

Avant de pouvoir être oxydés , les AG doivent être activés dans le cytoplasme par 
association au coenzyme A grâce à un système de transport ( la navette de la camitine) [38],cette 
réaction requiert de l 'énergie[27] . 
- P- oxydation : 

La dégradation des AG se déroule dans la matrice mitochondriale commence par une 
oxydation au niveau du carbone 3 ( carbone p) de l' AG d' ou le nom de B-ox.ydation , cette 
oxydation à lieu en quatre étapes [ 6] . 

1) première déshydrogénation : 

conduire à la formation d'une double liaison entre les carbone a et f3 (34]. 

R-Cfü-cfü--C- SCOA +ENZ - FAD 

' 0 

AcylCOA 

2) mation tfune molécule d'eau : 

acyl gras déshydrogénase H 0 

• > ENZ-FADfü+R-C=
1c-t-scoA 

1 
H 

2énoylCOA (34] 

Réaction d'hydratation, l'addition d'une molécule d'eau au niveau de la double liaison de 
l' AG insaturé [13] . 

;o 
R- CH =CH- C - S - COA 

2énoyl-COA 

H20 

~ 
énoyl-COA 

hydratase 

OH 0 
1 ,, 

R- CH - CH2 - C- S-COA 

3 hydnmy acyl COA [6] 
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3) deu:s:ième déshydrogmation : 

Au cours de cette étape la fonction alcool ainsi introduite est déshydrogénée en cétone [ 6] 

R- OIOH - Ob - CO-S - COA 
B hydroxy acyl COA 

NAD NADlli 
>., ~ > R- <ji-Clb-CO-S-COA 

B - hydroxyacyl 0 B- cétoacyl CQA 
COA Déshydrogénase [ 63] 

4)- coupure du composé dicarboné : 

c'est la dernière étape de cycle d'oxydation [13]. 

J) ;O HSCOA ~ ;O ,;O · 
R-<f-Clli-C-SCOA ~ > R-C-SCOA+CH3-C-SCOA 

B oxo -Thiolase 
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ATP AG à n carbone 
R-Cll2-CH2-COOH+COASH 

Acyl COA sythétase : Activation 

AcylCOA 
R-CH2-CH2-CO-S-COA 

Déshydrogénation : Déshydrogénase 

Déhydrocyl COA 
R-Cll= CH-CO-S-COA 

• Crotonase : hydratation 

B- hydrox.y acyl COA 
R-CHOH-CHrCO-S-COA 

Déshydogénation: Déshydrogénase ---· 

B céto acyl COA 
R)-CH2-Co-S-COA 

FAD 

FADH2 

NAD 

clivage thiolytique 

ATP 
Acide gras (n-2) c 

R-COOH I COASH 

acylCOA 

AcétylCOA 

Clll-CO-S-COA 

Dégradation des acides gras [62] . 
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C - Bilan énergétique : 
un AG à deux n carbones donne naissance en s'oxydant à n acétyl COA , soit 12 n 

molécule d'ATP seulement à ( n-1) molécule de FADH2 et de NADH2 soit 5 (n-1) molécule 
d' A TP. la fixation de première COA consomme deux liaisons riches en énergies , du fait de la 
repture d'un A TP en AMP et pyrophosphate . 
Donc l'oxydation complète d'un AG à 2n carbones donnera naissance a 5(n-l) + 12n-2molécule 
d'ATP soit 17-7 [58]. 

D- Régulation du métabolisme des AG : 

le métabolisme des AG est strictement contrôlé afin que Ja synthèse et la dégradation 
répondent parfaitement aux besoins physiologiques , la synthèse est maximal lorsque les 
glucides et l'énergie sont abondants , et lorsque les AG sont rares [47] • la carboxylation de 
l'acétyl.- COA par l'acétyl COA carboxylase autre fois considérée comme l'étape limitante de la 
biosynthèse des AG est sownise à une régulation [6] : 

+ Allostérique : 
Le citrate , qui signale que les modules pour les synthèses et l'énergie sont abondants 

active Je carboxylase , le pa.lmityl COA et l' AMP , au contraire conduisent à l'inhibition de la 
carboxylase [58]. 

+ Hormonale : 
L'enzyme est activé par l'insuline et inhibée par le glycagon et r adrènaline , qui 

favorisent également la phosphorylation [28] . 
L'entrée des acyl COA gras dans la mitochondrie est , elle aussi régulée. Je malonyl COA 

est un puissant inhibiteur de l'acyl carnitine transférase I , bloquant aussi laB-oxydation [27]. 

W-4-l Métabolisme des TG : 
A-Biosynthèse : 

Les précurseurs de Ja biosynthèse sont Jes acyl-COA et glycéroJ 3- p. Le glycérol -
phosphate peut être fonné de deux façons, Il provient du dihydroxy acétone - phosphate fonné 
aux cours de la glycolyse (dans le foie et tissu adipeux) par l'action de la glycérophosphate 
déshydrogénase cytosolique , enzyme a NAD . 

Il peut être aussi fonné à partir du glycérol par l'action de la glycét"OI Kinase [2] . 

CfbOH glycérol ~nase 

CHOH 7 ~ 1 
ClbOH ATP ADP 

Glycérol 

1
cH:iOH CfuOH 

1 
liJJiCHOH /OH glycérol pholpbate CO /OH 

1 ~ 1 
CH20 -P=O ~énue ClhO-z= o 

"" OH 

Glycérol 3 phosphate 

[28] 

NAD NADH2 0 

dihydrm:yacèto 
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Le glycerol 3- phosphate réagit avec 2-acyl gras CoA pour former de l'acide 
phosphatidique , réaction par une phospatide synthétase[ 13] 

r-0-CO-Rl 

-O-CO-R2 

Rl-CO-SCOA -Â~___. .. I ,,OH 
~ CH2-0-P=O 

OH• 

/ 
'oH 

CH2- 0 - P =0 

""' 
+ 

Rl-CO-SCOA 
2COA-SH 

OH 
Glycerol-3-p AcylCOA acide phosphatidique 

[28] 

L'acide phosphatidique perd son phosphoryle sous l'action d'une phospbatide phosphatase 
donnant un diglycéride [28] . Celui-ci transformé en tri acyl glycérols par réaction avec une 3emc 
molécule d'acyl COA en présence de TG synthètase (ces enzymes sont membranaire)[2]. · 

<fH2- 0 - CO - Ri fH2-0-CO-Rl 

r
-0- co~Hru-'Ç-----· 1CH-O-CO-R2 

/...... CH20H 

- 0 - P= 0 (p)OH diglycéride 

' OH 

Ac phosphatidique 

CH2-0-COR1 
1 
CH-0-CO-R2 
1 

CH2-0-CO- R3 

COA-SH TG 

Dans les cellules intestinales , des mono et diglycerides provenant de l'alimentation sont 
estérifiés directement en TG par des trans acylases utilisant des acyl-COA sans passer par le 
stade d'acide phosphatidique [6]. 
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B - catabolisme de TG : 

Ica structure des lipides et !ars métcaboli--* 

;O llùO- C ----(Cfü)n- C.fh 

H-C-OH 

1 
C.IùOH monoglycéride 

2COA-S- C~CH2)n-CH3 
Transalylase. 

2COA-SH 

9 
r20-~ -(CH2)-n-CH, 

H-rQ.. C ~CH2)n-CH, 

CH20 - C- (CH2) n-CH3 

TG 

La lipolyse est la voie métabolique qui permet l'hydrolyse des liaisons ester liant des AG 
au groupements hydroxyles du glycérol .cette hydrolyse nécessite trois lipases de spécificité 
différente [58] 
La Tri-acyl glycérol lipase , la diacylglycérol lipase , et enfin la mono acyl glycérol lipae [28], 

sous l'action de ces lipases, trois molécules d'AG et un molécule de glycérol sont libérées [58] • 
Le glycérol libéré passe dans le sang et gagne le foie ou il est transformé en L-3 glycéro 

phosphate par la glycérol Kinase hépatique .Les AG libérés en même temps sont fixés à la sérum 
albumine qui leur sert de véhicule dans le plasma sanguin jusqu'au foie et aux muscle , dans les 
quels, ils sont utilisés très rapidement pour fournir de l'énergie [6]. 

C - Mgulation du métabolisme : 
La régulation du métabolisme de TG est sous la dépendance principale de rinsuline ~ ce dernier 
stimule la synthèse des diacyl glycérols, par liaison à son récepteur rnembranaire [58] . 
Il stimule aussi l'activité de la glucérol - 3 -phosphate acyl transférase .cette effet est renforcé 
par l'inhibition de la destruction des tri.acyl glycérol de la lipase horrnono - sensible (LPH) [47] 
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D-Régulation de catabolisme de TG : 

L'activité de la lipase du tissu adipeux est régulée par des honnones l'adrénaline, noradrénaline 
et le glucagon [47], ces honnones activent l'adènyl cyclase donc la lipolyse[28] . 
En effet, par liaison, à ses récepteurs spécifiques p, l'adrénaline entraîne la synthèse d' AMPC 
et active la protéine - Kinase A , cette protéine Kinase phosphoryle la lipase , par conséquent , 
l'active [58), par contre, l'insuline inhibe la lipolyse [47] en favorisant Ja déphosphorylation[28) 

m-5 Autre lipides d'intérêt biologique : cholestérol 

1- Dé.finition et structure : 
Le cholestérol est le plus abondant stérol des tissus animaux , il est constitué de quatre 

cycles accolés, une double liaison et une fonction alcool [58]. 
leur noyau comprend 17 carbones , iJ y a mie chaîne de 8 carbones et 2 méthyles donc le 

cholestérol contient 27 carbones [28]. 
21 

18 

l1 11 10 8 22 

c B 
D 

14 16 7 
(28) 

19 
23 

A B 

3 5 
? :IJIS 2.S 

HO 

Le cholestérol est le précurseur d'wie série de dérivées biologiquement importants, notamment 
des acides biliaires, de la ~tamine D3 et les honnones stéroïdes [8]. 

2- Bi.osyntbàe du cholestérol : 
La biosynthèse du cholestérol s'effectue à partir de l'acétyl COA [43],Les principales étapes de 
Ja biosynthèse est les suivantes: 
2-1/ formation de l'acide mévalonique : 

La synthèse du mévalonate est l'étape qui engage la formation du cholestérol [47] 

Cfü-COOH 
1 

H3C-C-OH 

oJ2 -CO-S COA 

HMGCOA 

HMGCOA réductase 

Cfü-COOH 
1 

HaC-C-OH 

-7-~.,,..._-----r-~--...> &2-ŒbOH 

2NADPH2 2NADP COA-SH A~ménlonique 

[28] 
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2-2/formation de fisopentyl pyrophosphate: 
Le mévalonate est converti en 3· isopentenyl pyrophosphate par trois réactions consécutives 
faisant intervenir l' A TP[ 46] . 

OH 
1 

2ATP 2ADP OH 

CH3 - C - CH2 - CfüOH '>. LI > CH3 - ~ -Cfü - ClùO -(P)-0-(P) 
1 1 

CH2-COOH CH2-COOH 

Acide mévalcmique mévalonyl pyrophospbate 

ATP ADP [27] 

~ -;! > Cfü=C-Cfü-CfüO-(P)-0-(P) 
1 

C02 PI CH3 lsopentényl -pyropbosphate 

2-31 Isomérisation : 
Synthèse du squalêne à partir du diméthylallyl pyrophosphate, Isomère de l'Isopentényl 

pyrophosphate : 

0 0 
H Il 

HaC-C=f-Cfb-o-r-o-r-0-

H o- O-

Diméthylallyl pyrophosphate 

Cfb 0 0 
u 1 1 

r Clh- C - Cfb - CH2 -0-P - 0- P- Q- lsopentenyl pyrophosphate 
... 1 1 

PPI 0- O-

Clb Clb 0 0 
1 1 n u 

Ob-C = C- Cfb - Clli -C = C - CH2 - 0 - P - 0- P- 0-
1 1 1 1 
H H O- 0-

Géranyl pyrophosphate 

Cib o- o-
11 n u 

Ob - C - Clli - Clh - 0 - P - 0- P- 0- Isopentenyl pyropbosphate 
1 1 

PPI O- O-
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1 
Clh CHa CHa 

8
0 0 

1 1 Il 
Oh-C=C-Clli-C= C-CH2-CH2-C=C-CH2- O-P-0-P-0-

1 1 1 1 1 
H H H Q- 0-

Famésyl pyropbosphate 

' Farnésyl pyrophosphate +NADPH 

NADP++PPi+ H+ 

IClh 9f3 Of Of 
013 - C = f · CH2(CH2-Cf-CH2):i-( CH2ÏC=C-CH2):i Clli 1 C = C- CHa 

H H H H 

Squalene 

2-41 cyclisation : 

Squalêne ( c30) 
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Epoxyde du squalêne( c30) 

Lanostérol (30) 

Cholestérol ( c27) 



Définition du stress oxydant 
les Radicaux libres 
peroxydation lipidique 
les facteurs augmentant le stress 
les antioxydants 
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L'02 est un élément indispensable à la vie, leur transformation en deux molécules 
d'eau en présence de quatre électrons lors de la phosphorylation oxydatifs ( la chaîne 
respiratoire mitochondriale), fournira l'énergie essentielle pour l'activité cellulaire [11). 

Dans certaines situations, environ 0.4 à 4%, 1'02 ne seront pas exactement 
convertie en H20, suite des fuîtes électroniques résultants d'imperfection de la chaîne 
respiratoire mitochondriale, 1'02 donc par leur réduction mono électronique donnera 
naissance à des espèces oxygénées activées ( EOA) dont font partie les radicaux libres [ 42], 
ces espèces qui sont produit en permanence par notre organisme, 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. 
> D'activer des facteurs de transcription, eux-mêmes responsables de l'activation des gènes 

impliqués dans la réponse immunitaire. 
> de moduJer l'expression des gènes de structure codant pour les enzymes 

anti oxydantes . [53-26]. 

IV-1 définition du Stress oxydant : 

La production des RL sera strictement régulée par notre organisme 
( Rôle physiologique ) qui a développé des systèmes de défense qui permettent de le protéger 
contre les effets potentiellement destructeurs des R . Ces systèmes Sont composés 
d'antioxydants, d'oligo-éléments et des protéines [61]. 

Le stress oxydant est de plus en plus étudié tant dans le domaine de la recherche qu'en 
médecine hwnaine et équine [18]. Il a été définit comme étant le résultat d'un déséquilibre 
prononcé entre la balance des pro oxydants et les systèmes de défense ( anti oxydants ) avec 
comme conséquence, l'apparition de dégâts souvent irréversibles pour la cellule [ 61]. 

Selon Selye en 1950 La définition du stress est définit comme une réponses de 
l'organisme aux facteurs d'agressions physiologiques et psychologiques qui nécessitent la 
mise en jeu de processus d'adaptation" 

IV-2- les Radicaux Libres : 

Définition I 
Un radical libre est une espèce chimique, atome, groupe d'atomes ou molécules 

possédant un électron non apparié dans les couches électroniques périphérique[23], ce 
déséquilibre est que transitoire et est comblé soit par l'acceptation d'un autre électron, soit par 
transfert de cet électron libre sur une autre molécule, rendant ces molécuJes beaucoup plus 
réactives que l'atome dont elle est issue[ 51]. En revanche, la molécule ayant perdu un seul 
électron devient radicalaire et peut théoriquement générer une nouvelle réaction en chaîne[]. 

Les différents R.L I 

Les différents RL et les peroxydes d'hydrogène interviennent dans la voie de réduction 
univalente de 1'02, il s'agit du: 
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1) le R. superoxyde (02) : 
La réduction de r02 par un électron forme l'anion superoxyde, il ~St produit soit par 

l'autoxydation de nombreuses molécules, soit au cours de réactions enzymatiques survenant 
dans la chaîne respiratoire[23]. 

Oxygène moléculaire : [51] 
(Oi')radical super oxyde 

2) peroxyde d'hydrogène (B2 02) : 
Qui n'est pas un radical libre peut être formé secondairement à la réduction divalente de 

1'02 moléculaire grâce à wi grand nombre de déshydrogénase ou par dismutation de la 
superoxyde par la superoxyde dismutase [22]. 
Le peroxyde d'hydrogène est donc un radical libre de 1'02 potentiellement toxique car son 
faible réactivité, associé à sa capacité de traverser les membranes biologiques[73]. 

Et 

El [51] 

El = superoxydismutase 
El = catalas de peroxysomes . 

• 
3) le Radical hydroxyl ( HO) : 

C'est wi puissant oxydant capable de réagir avec une multitude de molécules par perte 
d'wi hydrogène, addition ou transfert d'wi électron[23]. Il est formé par la dégradation du 
peroxyde de l'hydrogène ( H202) en présence de minimes quantités de fer[72]. 

4) les radicaux peroxyles (ROO ) : 
Ce sont formés par l'addition d'02 moléculaire sur des radicaux libres de carbone. 

5) les radicaux alcoxyles ( ROO ) : 
Sont formés lors de la dégradation des peroxydes organiques. 

6) l'hydro peroxydes organiques ( ROOH ) : 
Ce sont les formes protonés des R peroxyles .Ils sont très réactifs et se redécomposent 

en R - peroxydes ou en R- alcoxyles [72] . 

VI-3 un marqueur biologique du stress oxydant : la Puoxydcrtion lipidique 

La peroxydation lipidique est un des plus anciens effets communs des RL et le plus 
facile à. mesurer[74], les lipides et principalement leurs acides gras poly insaturés sont les 
cibles priviligées par ces radicaux, capables d'arracher oo hydrogène sur les carbones situés 
entre deux doubles liaisons, pour former un radical diène conjugué oxydé en radical 
peroxyde[42-l]. 
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VI-3-1 l'oxydation des AG insaturés : . 

L'oxydation des lipides est une réaction auto catalytique.Il s'agit d'un enchaînement de 
réaction radicalaire se déroulant en 4 étapes[ 51] : 

A- initiation primaire : formation des radicaux peroxydes I 
L'exposition d'un AG insaturé à un radical libre HO• ou un initiateur (I) donne lieu à 

une réaction radicalaire sur le Ccx par apport à la double liaison pour former un radical libre de 
I' AG[5 l ], Ce radical se stabilise par réarrangement en lll1 diène conjugué qui fixe en suit lll1 

oxygène moléculaire et forme un radical peroxyde[74]. 

a HQ• H20 a H H 'Qi a H H 
- (CH2)n -ÇH- CH= CH - (CH2)n - cooll'- ;If ... cH-C = c ... ·~ÇH-C = c ... 

fI • 0=0· 
AG insaturé R.Ldel'AG Radical Peroxyde 

B- Initiation secondaire : réactions des hydroperoxydes I 
Le RL peroxyles formé se transforme en hydroperoxydes au contact d'un autre AG 

qui forme un nouveau radical diène conjugué . 

Réaction mono moléculaire : Rto - OH 

R{o-OH 

Réaction bi moléculaire : 2R-O-OH 

C-Propagation : autoxydation / 

• • ----> R- 0 +HO R. aloxy 

---->• R + Ho; 

---->• R-O-cf+RO+H20 
R.peroxyde 

[51] ; 

Les radiaux peroxydes vont a leur tour initier de nouveau radicaux et la réaction 
s'amplifie selon le modèle: 

... ~JI =~la~· _J~H ... qH~=~- ~ ... ~ > .. l-~'=\~:·· 
R. peroxyde 

Ces réactions sont faciles vues leur faible énergie d'activation, si J'oxygène n'est pas 
limitant, tous les AG insaturées seront oxydés. Chaque RL peut former 10 à 100 molécules 
de peroX}'des .C'est l'autoxydation des A G[41]. 

D-Décomposition des peroxydes et réaction d'arrêt I 
Les hydroperoxides peuvent subir plusiems modes d, évolution : 

Il se décomposé par scission homolytique de la liaison 0-0 pour former un radical hydroxyl 
et un radical oxyacide gras qui est réagit avec d'autres substrats et propage la réaction en 



Chapitre IV le stras OJCYdcint G 
chaîne. Il peut également subir une scission carbone - carbone de part et d'autre du radical 
pour donner finalement des acides, des alcools, des alcanes et des aldéhydes. 

scir: R-CH-~ =;;·(CH,'jlt-COOH ~ FH~!=!-(CH2')1t-COOH + OJJ 

1 • 

Radical oxyacide Gras 1 R-hydroxyl 1 
Scission (carbone-carbone) 

Scission 

' 

lt -~ ~= ~-(CH2). -COOH 

iH ---J ~-~ 
Rlibre :R-~ Rlibre ~ 

R _ c(:1 Hl=~ -{CH2)n-COOH 

'° 1 Aldéhyde 1 AG court 1 

'-R + 

R':. H ) J =~-(CH,). -COOH 

1 Alcane 1 1 Aldéhyde 1 

Réactions de décomposition et d'arrêt des peroxydes [51] 

Les R.L oxyacide Gras réagissent avec d'autre R.L [51]: 

' ~ R -CH -R Tô• 

• R-0 R-OH alcool 

R• ;> ~ R-H alon: 

Cétone à odeur de rance 
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Les radicaux peroxydes donnent naissance à des cycles oxygénés [ 51] 

R-CH- + Ri - CH=CH-R2 
IQ..d 

R-CH +Ri- CH-CH -R2 
lcf "-o/ 

cycle oxygène 

Lorsque le produit de la réaction est stàble, la réaction s'arrête. 

VI-3-2 Facteun inftuençant l'oxydation des lipides [51]: 
Teneur en oxygène : 
La teneur en Di est le facteur prépondérant car la molécule initie les réactions. 

Présence d'agents anti-oxvdants: 
Ces molécules protègent les AG de l'oxydation . 

Présence d'agents pro oxydants • 

VI-3-3 Les marqueurs biologiques de la peroxydation lipidique : 

Une des difficultés pour évaluer la peroxydation lipidique est que la plupart des 
méthodes développées pour la mesure in vitro n'est pas applicable à la mesure ex vivo ou in 
vivo.Il est relativement simple de mesurer une atteinte oxydative à partir de tissus isolés. Dans 
ce cas, la peroxydation lipidique peut être évaluer par la mesure de la disparition des PUF A s , 
la consommation d'oxygène, l'augmentation du MDA et des autres aldéhydes, l'augmentation 
des produits de dégradation des hydroperoxydes, la formation de l'adduits fluorescents, 
l'évolution des hydrocarbures gazeux ou la détection des radicaux lipidiques[60]. 

La disparition des acides gras poly insaturée considérée comme le premier index de la 
peroxydation lipidique, car ils sont Ja cible principale des radicaux libres qui aboutit à la 
formation de peroxydes 1ipidiques[49]. 

Il existe également un autre substrat de la peroxydation lipidique qui est 1'02 la mesure 
de la consommation en oxygène comme de la peroxydation lipidique est réalisée à l'aide 
d'une électrode , permettant le suivi au cours du temps de la peroxydation (6 I]. 

Le diène conjugué formé est un autre index qui peut être mesurer après extraction par un . 
solvant ( chloroforme, Méthanol) évaporation de la phase chloroformique redissalution dans 
le cyclohexane pour la mesure. 

Les hydro peroxydes sont les premiers produits de la peroxydation lipidique relativement 
stables, Ils perdent cette stabilité en présence d'ions métalJiques d'agents réducteurs et de 
certains enzymes. Leurs mesures sont réalisées par deux méthodes différentes: l'iodometrie, 
Méthode enzymatique[73]. 

Ensuit, sous l'action de métaux de transition ( fer, cuivre) ces peroxydes lipidiques se 
décomposent ensuite en toute une série de sous produits dont font partie les aldéhydes, 
J'éthane ou le pentane. 

Les aldéhydes dont le malonyl dialdéhyde MDA qui est le marqueur le plus utilisé en 
peroxydation lipidique, notamment par la simplicité et la sensibilité de la méthode de 
dosage.cette méthode est reposée sur la formation d'un produit de condensation 
chromogenique consistant en deux molécules de TBA et une molécule de MDA . 
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L'éthane et le pentane sont produits par scission, des hydroperoxydes de PUF A .In vivo, 

leur mesure dans l' aîre expiré peut être utilisée comme un index nom invasif de la 
peroxydation lipidique [73-49] 

VI-4 Facteur contribuant à augmenter le stress oxydant : 
(facteurs pro oxydants) 

Dans notre organisme, plusieurs systèmes biochimiques peuvent être à l'origine d'une 
production accrue d'EOA qui conduit à l'augmentation du stress oxydant, telle que : 

• l'altération de la chaîne de transport des électrons dans la mitochondrie Lors du 
processus du vieillissement ou de toute situation caractérisée par un phénomène de 
d'ischémie- reperfusion (la transplantation d'organes) [12] . 

• Le passage des globules blancs à un état activé qui se traduit par une augmentation de 
consommation d'02. 

•Divers systèmes enzymatiques transforment les quasi-totalités de 1'02 en EOA qui 
peuvent alors s'attaquer à des tissus sains : c'est le phénomène de l'inflammation[55]. 

• L'activation de la xanthine oxydase, l'oxydation de l'hémoglobine, la libération de fer 
libre, le métabolisme accru des prostaglandines ou encore l'activation des ceUules 
endothélials, sont des autres systèmes entrent en ligne de compte dans la production massive 
d'EOA [12-55]. 
Les EOA sont également générées sous l'effet d'oxydants environnementaux tels que: 

)I> Exposition prolongée au soleil 
» Exposition aux radiations. 
> Contacts avec des agents concérègènes. 
> Tabagisme (la fumée de cigarette contient 1019 EOA). 
» Prise de médicament, pilule contraceptive. 
» Pratique trop intense ou mal gérée d'un sport. 
> Consommation excessive d'alcool. [57-60] 
» Stress intellectuel. 
> Stress thermique. 
> Oronothérapie. 
> Pollution. 
> Agents infectieux. 

VI-5 Les cmtioxydants : 
Les antioxydants sont des substances qui sont capables de supprimer, retarder ou 

empêcher les processus d'oxydation[l8]. Du point de vue chimique, un antioxydant n'est 
qu'un composé réducteur, il va donc pouvoir réagir avec un oxydant pour le neutraliser 
"réduire notamment les radicaux libres si dangereux pour l'organisme "[ 42]. 
Le rôle majeur des antioxydants est de diminuer quelques dégâts cellulaires provocants par les 
EOA tels que : 
- Les cassures et les mutations au sein de l 'ADN. 
- Inactivation des protéines et des enzymes. 
- Dégradation des sucres. 
- Oxydation des lipoprotéines et l'initiation de processus de proxydation lipidique au sein 

de la membrane cellulaire en s'attaquant à l'AG poly insaturés[61]. 
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7) l'acide urique : 

L'acide urique constitue le produit terminal majeur du métabolisme d~ purines chez les 
primates possédant des propriétés antioxydantes il peut interagir avec les espèces oxygénées 
activées , et tout particulièrement avec le radical hydroxyle. Il apparait comme étant 
l'antioxydant plasmatique le plus efficace en tenne de réactivité avec les EOA[l 7-3]. 

8) le coenzyme Q 10 : 

I' ubiquinone ou co enzyme Q 10 est bien connu pour son rôle vital dans la Production 
d'énergie au niveau de la mitochondrie. Le CoQlO principalement sous sa forme réduite 
ubiquinol-10 ou COQ 10 H2, possède aussi des propriétés antioxydants lipidiques. 

9) les glutathion peroxydases : 

Le rôle principal de cette enzyme est l'élimination des peroxydes d'hydrogènes et des 
peroxydes organiques présents dans le cytosol ou dans les mitochondries des cellules.deux 
type d'enzymes ont une telle activité : la glutathion -peroxydase séléniwn -dépendant bien 
éliminer le peroxyde d'hydrogène que les hydroperoxydes organiques et les glutathion - S -
transférases qui ne dépend pas de la présence de sélénium. mais ne transforme que les hydro 
peroxydes organiques et est induite par des substances telles que l'hydroperoxyde de cumêne 
[73-11). 
10) la vitamine C: 

La vitamine C ou acide ascorbique n'est pas synthétisée par l'organisme, sa 
concentration plasmatique dépend fortement de l'alimentation et des modifications du flux 
hépatique[20]. c'est un excellent piégeur de BOA qui peut protéger divers substrats 
biologiques de l'oxydation et peut également capable de réduire l'anion super oxyde a1ns1 
que les radicaux hydroxyles, perhydoxyles et peroxyles [73] . 

11) la vitamine E : 

Sous le tenne vitamine E est regroupée la famille des tocophérols (alpha, bêta, gamma, 
delta ) qui sont des molécules liposolubles localisant autant dans la membrane externe des 
mitochondries et dans celles du réticulum endoplasmique eUe est présente dans tous les 
organes à r exception du cerveau[l 6]. 
Le caractère hydrophobe de la vitamine E lui permet de s'insérer au sein des acides gras de la 
membrane cellulaire .et en présence des radicaux peroxyles et alcoxyles des AG l'activité 
antioxydant de l'a tocophérole comprend La protonation de ces radicaux, permettant la 
tenninaison du mécanisme de peroxydation des lipides[16-73]. 

12) les protéines thiols: 

La plupart des protéines possèdent des groupements thiols (SH) qui régissent très 
facilement avec les espèces oxygénées activées, vu sa grande quantité, ralbumine qui 
possède les groupement thiol peut être considérée comme étant un des antioxydants majeurs 
du plasma En effet les radicaux hydroxyles qui formé ont l'intérieure de l'albumine sont 
éliminés en son sein, ce qui les empêchent d'initier des réactions de péroxydation dans 
d'autres structures cellulaires[17-3]. · 
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V-1 matériels biologiques : 

V-1-1 les animaux expérimentaux : 

Notre étude est réalisée sur 8 rats de souche wistar males et femelles pesant entre 
(86-115 g) , prévenant de l'institue Pasteur d'Alger. Ils sont élevés dans des cages en 
plastiques, ayant libre accès à l'eau et à la nourriture (croquettes) et vivant dans 
l'animalerie à T0 ambiante de 20-27°c . 

V-1-2 Répartition des animaux : 

Deux lots d'animaux ont été utilisés pour l'étude et sont répartis sur deux cages, l'un 
témoin comporte deux rats et l'autre traité comporte six rats qui reçoivent le médicament 
lévotiron. 

V-2 Méthode de travail 
Notre étude est comporte deux périodes: 

V-2-1 Période d'adaptation: 
Durant cette période les rats reçoivent une nourriture libre et été pesés chaque jours 
pendant quatorze (14) jours. 

V-2-2 Période expérimentale : 
Sa durée est vingt trois jours, dans cette étape la nourriture du rat se fait comme suit : 

);:> Lot témoin: leur nourriture est libre, le prélèvement du sang est réalisé deux jours 
par semaine entre 9-10 heures de matin, Avec toujours pesé. 

);:> Lot traité : reçoit une nourriture libre en traitant les hormones thyroïdiennes ( sous 
forme d'un médicament levotiron ( lOOmg) .L'administration s'effectue tous les 
jours sauf le vendredi entre 10-11 heures. 

Le prélèvement du sang recommence après sept jours de l'administration. 

V-2-2-1 La dose: 

La lévothyroxine se trouvant dans le médicament « levotiron » que l'on utilise dans 
notre étude, est la même que l'hormone normale secrété par la glande thyroïde. 

Elle est aisément absorbée à travers le canal gastro-intestinal, par suite de son 
administration par intubation.les rats donc ont été traités par une dose de 1 OO µg des HT 
dissoudre dans 2ml d'eau distillée. 

V-2-2-2 Méthode d'administration: 
La voie d'administration de médicament est la voie orale (gavage gastrique) selon 

la méthode suivante : 
La nuque de rat a été fixée par l'index et le pousse de façon à tenir la peau du rat 

dans la paume de la main gauche, l'administration s'effectue par la main droite.on utilise 
des canules métalliques munies d'un renflement olivaire et fixées sur des seringues à 
embout fixe. Cette dernière applique une pression sur la base de la langue pour assurer une 
ouverture bucco pharyngée, satisfaisante pour facilite l'administration du contenu de la 
seringue peu à peu (2ml) dans l'œsophage sans les blesser et éviter le vomissement de 
l'animal et perte du solution hormonale. 
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Figure X /Méthod& d& l'Cldministro.tion 

V-2-2-3 Prélèvement du sang : 
Le sang est prélevé par ponction à l'aide d'un tube capillaire est produit 

délicatement au niveau de l' œil ( sinus rétro -orbitaire) riche en sang. Le tube capillaire est 
engagé assez profondément entre l' œil et la membrane nictitante. Le sang monte alors. par 
capillarité et sera récupéré dans des tubes contenant l'EDT A : Ethylène diamine tétra 
acétique de sodium (anticoagulant) le sang est centrifugé à 3000 tours/min pendant lOmin, 
les sérums obtenus sont utilisés immédiatement ou conserver à froid ( 4-6° c) jusqu'à la 
réalisation des dosages des transaminases. 

figure XI./ Méthode d& prélève.ment du sang 
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V-2-3 Méthode de dosage : 

V-2-3-1 Lieu de dosage : 
Les dosages biochimiques ont été réalisés au niveau de laboratoire de biochimie de 

l'hôpital de Taher et de laboratoire de l'institut de biologique dans l'université. 

V-2-3-2 les dosages réalisés : 

A- Dosage de cholestérol 

Le cholestérol est une substance grasse, insoluble, apporté par l'alimentation et 
synthétisé par le corps humain, principalement dans les cellules hépatiques et intestinales, 
il est contrairement aux lipides ne fournit pas l'énergie, il entre dans la composition des 
membranes des organites et des cellules animales. 
Il est déterminé par une méthode enzymatique colorimétrique Méthode CHOD-PAP selon 
le schéma suivant : 

A-1 principe: [75] 

sous l'action de l'enzyme cholestérol estérase le cholestérol estérifié avec l'H20 
donnant le cholestérol +AG 
En présence de cholestérol oxydase le cholestérol libéré oxydé en cholest -4-êne-3-one, 
l'eau oxygénée libérée au cours de cette dernière réaction réagit sous l'action de la 
peroxydase avec le phénol et le amine-4-antipyrine pour former un complexe 
rose Quinonéimine . 

cholestérol estrase 
cholestérol estérifie + H20 ---------- cholestérol +Acides gras 

cholestérol oxydase 
cholestérol + 02 cholest-4-êne-3-one + H202 

peroxydase 
quinonèimine + 4H20 

A -2 composition des réactifs : 

RéactifR: 
Tampon pipes , pH 6, 7 
Phénol 
Cholate de sodium 
Amino-4-antipyrine 
Cholestérol estrase 
Cholestérol oxydase 
Peroxydase 
Standard: 
Cholestérol 

50mmol/L 
24 m mol/L 
5 mmol/L 
0.5 m mol /L 
2: 180 U/ L 
2: 200 U/L 
2: 100 U/L 

2g/L 
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A-3 Mode opératoire : 

Blanc Standard Dosa2e 
réactif de travail lOOOµL lOOOµL lOOOµL 

Standard 10µ1 
Echantillon 10µ1 

Le mélange est incubé à 37c0 pendant 5mn.le produit formé (chromogène) est mesuré 
contre le témoin réactif à une longueur d'onde de 500 mm (Hg 546mm) la coloration 
finale est stable au moins lheur. 
les taux sériques de cholestérol totaux sont obtenus par les calculs : 

A dosage 
A standard 

X Il n = concentration de standard "2g/L" 

•!• Valeurs usuelles : d'après la littérature, les valeurs usuelles pour le cholestérol libre 
représentent 22 à 30 % du cholestérol total. 

B-Dosage de triglycérides -DHBS color - : 

Les TG sont constitués de trois AG reliés par une molécule de sucre et représentent la 
forme de stockage des AG dans l'organisme, et donc la principale réserve d'énergie. 
Méthode: 

Toutes les méthodes (qui sont nombreuse) font appel à la séparation du glycérol des 
TG et ont son dosage calorimétrique , fluorimetrique ou enzymatique,ces dernières sont les 
plus récentes, mais aussi les plus coûteuses. 

Notre dosage est réalisé par la méthode enzymatique triglycéride GPO -P AP (test 
colorimétrique enzymatique de haute performance). 

B -1 principe: [76] 

Le glycérol libéré par hydrolyse des triglycérides par la lipoprotéine - lipase est 
transformée en glycérol -3- phosphate par le glycérol Kinase.le Glycérol -3-phosphate 
subit l'action de la glycérophosphate oxydase pure former la déhydroxyacetone -phosphate 
et du peroxyde d'hydrogène.celui-ci en présence de peroxydase oxyde un groupement 
chromogène ( amino-4-phénazone/acide dichloro3.5-lydroxy-2 
Benzène sulfonique) pour former un composé coloré rose. 

Lipoprotéine lipase 
Triglycérides Glycérol + acides gras. 

Glycéro kinase,Mg ++ 

Glycérol + A TP --------~ glycérol -3-P + ADP 
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Glycérol-3-phosphate oxydase 
Glycérol-3-phosphatre +02 H202 + Dihydroxyacètone - P 

H202 + Amino-4-antipyrive + chloro-4-pténol 

B -2 composition des réactifs: 

réactif 1 
tampon pipes 
solution chloro-4-phénol 
réactif2 
lipo- protéine lipase 
Glycérokinase 
Glycérol-3-p-oxydase 
Peroxydase 
Amino -4- antipyrine 
ATP 
Réactifs3: 
Standard 
standard glycérol ( en trioléine ) 

B-3 Mode opératoire : 

Dans 3 tubes a essai, introduire : 

Blanc 

Etalon -
Echantillon -
Réactif de lml 

Travail 

Peroxydase 

50mmol/L 
2 mmol/L 

1500 u/L 
800 u/L 
400 u/L 
440 u/L 
0.7 m.mol IL 
0.3 m.mol IL 

200 mg I dL 

Etalon 

10µ1 

-
lml 

quinon rose +H20 

Echantillon 

-
10µ1 

lml 

En mélange et on incube pendant 5 minutes à 37° ou de 10 min à 20-25 °c, la coloration est 
stable après 30 minutes puis on fait la lecture après l'ajuster de zéro du spectrophotomètre 
sur le blanc réactif à 505 nm dans des cuves de lem d'épaisseur. 

DO échantillon 
C(g/I)= xn n=lg/L 

DO standard 

•:• Valeun usuelles : les valeurs les plus couramment rencontrés dans la littérature pour 
les méthodes enzymatiques vont jusqu'à 1,7g11ou1,92 m mol/l. 
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C- Dosage du MDA 

Le MDA est l'Wl des produits terminaux formés lors de la peroxydation lipidique qui 
résulte de la coupure des AG poly insaturés possédant au moins 3 doubles liaisons médiée 
pour les RL, il considéré comme un marqueur plus utilisé en peroxydation lipidique 
notamment par la simplicité et la sensibilité de la méthode de dosage 

C-lprincipe de la mesure : 

Après traitement acide ( PH 2à3) à chaud l 00° les aldéhydes réagissent avec Je IBA 
(acide thiobarbiturique ) pour former un produit de condensation chromogènique consistant 
en 2 molécules de TBA et Une molécule de MDA. L'absorption intense de cet adduit à 
530nm,extractible par les solvants organiques comme le butanol. 
Dans notre dosage du MDA nous avons utilisé la méthode du OKA WA et AL, 1979 
KIKUGA WA et AL 1990, on remplaçant homogénat par le sérum. 

C-2 Mode opératoire : 

blanc Echantillon 
Sérum - 0.5ml 

TCA(20%) 0.5ml 0.5ml 
TBA(0.67%) lml lml 
Le mélarute est chauffé à100°c pendant 15 minutes Après laisser refroidis 

butanol 4ml 4ml 

Centrifugation pendant 15 min à 3000tours /min.la densité optique est déterminée sur le 
surnageant au spectrophotomètre à 530 nm Contre un blanc préparé dans les mêmes 
conditions avec le TCA. 

./ le taux du MDA est déduit à partir d'une gamme étalon préparée dans les mêmes 
conditions en utilisant Wle solution du tétra metoxypropane (TEP) qui donne après leur 
hydrolyse du MDA 

~ la gamme du MDA 

préparer à partir de la solution tétra metoxypropane {TMP 99%) , PM {TMP) = 164.20 

Mesure de la concentration de TMP : 
Amole 164.20g ---> lOOOml 
X 990g ---> lOOOml 
=> x= 6.02mo1/l "concentration du TMP" . 

- on prend 1 Oµl de la solution 
6.02 mol 1000 ml 

x O.Olml( 10µ1) 
x = 6x10·5 mol/l: concentration de la solutio1:1TMP{10µ1) 
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- on prend le 10 µl de TMP concentré et on Complète à V= lOOmJ ---111o- dilutions 10·5 

Donc on obtient une solution du TMP à 0.6 nmol/l 

A partir de la solution TMP à 0.6 nmol Il on fait les dilutions suivantes: 
1/6, 1/3 , 1/2 , 2/3 , 516 , 1 , 7/6 

1/6 1/3 1/2 2/3 516 
[MDA]nmol/L 0.1 0.2 0.3 0.4 0.5 

DO 0.091 0.149 0.269 0.320 0.410 

Traitement de résultats : 

1 
0.6 

0.493 

Les résultats numériques et graphiques sont représentés sous forme de moyenne ±écart 
type. 

7/6 
0.7 

0,598 

Nous avons également fait la comparaison des moyennes par Je teste de student " logiciel : 
L'origine 06. 



... 

• 
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VI - 1 période d •adaptation : 

A- lot témoin I 

Tableau I I les variations des poids corporels des rats pendant la période d'adaptation . 

~ 1 2 M±SD 
.rs 

1 79,6 115,1 97,35 ± 25, 10 
2 81,1 117,5 99,3 ± 25,73 
3 87,1 122,5 104,8 ± 25,03 
4 91,8 124,7 108,25 ± 23,26 
5 96,5 128,6 112,55 ± 22,69 
6 102,6 129,2 115,9 ± 18,80 
7 105,2 131,3 118,25 ± 18,45 
8 111,6 140,7 126,15 ± 20,57 
9 114,2 143,l 128,65 ± 20,43 

10 116,2 143,3 129,75 ± 19, 16 
11 118 145,3 131,65 ± 19,30 
12 124,7 147,4 136,05 ± 16,05 
13 129 149,2 139,l ± 14,28 
14 132,l 150,3 141,2 ± 12,86 

106,41±17,28 134,87 ± 12,13 
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B - lot traité I 

Tableau Il f les variations des poids corporels des rats traités pendent la période d'adaptation . 

;s:: 1 2 3 4 5 6 M±SD 
rs 
1 80,6 113,9 100,2 88,6 102,7 97,2 97,20 ± 11,55 
2 84,8 118,2 102,4 91,7 108,4 103,3 101,47 ± 11,87 

~ 86,6 123 106 95,6 109,3 108,2 104,78 ± 12,49 
4 91,4 132,5 114,4 98,3 114,8 108,8 110,03 ± 14,37 
5 93 133 114,3 103,6 119,2 111,6 112,45 ± 13,62 
6 96,7 137 114,2 107 123 113,7 115,27 ± 13,77 
7 102,4 142,2 115,2 111 123 115 Jl8,13 ± 13,56 
8 109,9 148,5 118,8 114,6 135,8 116,6 124,03 ± 14,88 
9 110,8 150,l 122,6 118,3 138,7 118 126,42 ± 14,87 
10 113,6 150,7 122,9 122,4 141,6 118,6 128,30 ± 14,51 
11 115,2 154,4 123,9 124,9 143,2 118,5 130,02 ± 15,38 
12 115,8 156,7 124,7 126,3 145,3 122 131,80 ± 15,71 
13 116,2 158,4 125,1 1281 , 147,9 121 132,78 ± 16,61 
14 116,8 160 126,8 129,2 150,4 122 134,20 ± 17,08 

102,41 ± 141,33 ± 116,54 ± 111,40 ± 128,81 ± 113,89 ± 
13,21 15,32 8,66 14,11 16,3 7,36 
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-+-traités 
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FIG XIII Variation du poids corporels des rats pendant la période d'adaptation 
D'après la constatation des tableaux I- II et au travers la Fig XII on s'aperçois qu'il y a 

une superposition des combes reflétant l'augmentation des poids corporels des rats témoins et 
ceux des rats traités qui tendent a s'élever en fonction du temps durant la période d' adaptation. 
Les valeurs du lot témoin sont ( 106.41±17.28, 134.87± 12,13) correspondant aux rats 
1 ,2 respectivement , alors que les rats traites marquent les valeurs suivantesl (102,41± 13,2); 
2 ( 141,33±15,32); 3 (116,54± 8,66); 4 (111 ,4±14,l); 5 ( 128,81± 16,3); 
6 (113,89 ± 7,36). 

Juste après Je 12eme jour , Jes rats traités marquent une baisse de poids corporels par 
rapport aux rats témoins . 

powrcentage ~ 
46% __.__._,_,..,..........,~_,,,,----------...v.~.---.......,..___... 

44% --------

42% --------

40% --------

38% ------

36% .. -----· 

34% 

38,06% 

lots traités lots témoins 

lots 

FIG XIII/ Représentation graphique des pourcentages de la variation du poids chez les rats 
pendant la période d'adaptation 

On constate d'après la Fig Xlil que le pourcentage du variation du poids corporels est 
diffères entre le lot témoin ( 45,01 %) et le lot traité (38,06%) pendant la période d' adaptation, 
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VI- 2 la période expérimentale: 
A - lot témoin I 

Tableau m / les variations des poids corporels des témoins pendant la période 
expérimentale . 

~ 
1 2 M± SD 

jl 

1 140,2 158,2 149,2 ± 12,72 
2 158 161,l 159 ± 2,19 
3 142,4 158,6 150,5 ± 11,45 
4 151,2 163,2 157,2 ± 8,49 
s 158,8 166,4 162,6 ± 5,37 
6 158,2 168,6 163,4 ± 7,35 
7 160,9 170,4 165,7 ± 6,71 
8 162,2 167,9 165,l ± 4,03 
9 165,5 171,6 168,6 ± 4,31 
10 173,4 181,4 177,4 ± 5,65 
11 173,4 187,5 180,5 ± 9,97 
12 173,4 186,2 179,8 ± 9,05 
13 177,7 183,l 180,4 ± 3,81 
14 176,2 184A 180,3 ± 5,79 
15 186,4 192,2 189,3 ± 4,10 
16 187 190 188,5 ± 2,12 
17 187,9 194,2 191,05 ± 4,45 
18 185,3 193,6 189,5 ± 5,86 
19 182,6 192 187,3 ± 6,64 
20 190,2 195,3 192,8 ± 3,60 
21 195,2 198,2 196,7 ± 2,12 
22 192,2 190,8 191,5 ± 0,98 
23 179,4 182,2 180,8 ± 1,97 

172,07± 15,81 179,87±13, 12 
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B- lot traité I 
Tableau IV I les variations des poids corporels des rats traités pendant la période 

expérimentale . 

l:s: 1 2 4 5 6 M±SD 
n 
1 113,8 159,9 133 133,7 117,l 131,50 ± 17,96 
2 113 153,8 123 147,8 116,2 130,76 ± 18,46 
3 120,5 164,4 124,2 140,2 113,4 132,54 ± 20,33 
4 96 171,6 130,4 139 116,2 130,64 ±28,45 

5 119,1 172,1 123,3 134,7 114,4 132,72 ±23,26 

6 120,5 167.4 127,5 133 108,1 131,30 ±22,22 

7 130,5 174,5 137,4 134,7 115,3 138,48 ±21,87 

8 134,5 173,5 142,6 137,3 119 141,38 ±20,64 

9 142,4 181,6 140,l 139,3 122,5 145,18 ±21,84 

10 149J 181,4 150,6 148,l 128,6 151,56 ± 18,45 

11 149,2 181,5 157,6 149,6 135,4 154,66 ± 16,99 

12 147,7 178 156,2 149,8 138,2 153,98 ± 14,59 
13 143,3 175,5 152 150,2 136,4 151,48 ± 14,I/ 

14 141,5 173.4 150,3 141,2 128,9 147,06 ± 16,88 

15 - 159,6 144,2 142,8 135,5 145,53 ± 10,18 

16 - 160 143,l 143,7 132,9 144,93 ± 17,84 
17 - 160,7 144,6 145,7 130,3 145,33 ± 14,08 

18 - 162,5 141,8 138,6 135,8 144,68 ± 12,20 
19 - 156,8 146 141,6 131 143,85 ± 10,75 
20 - 160 144,7 139,6 135,2 144,88 ± 10,80 

21 - 157 143,8 141,2 132,3 143,58 ± 10,21 

22 - 159,1 144,8 139,3 139,4 145,65 ± 9,35 
23 - 160,5 137,3 138 141,45 144,31 ± 10,96 

130,08± 167,17 ± 140,80± 141,27± 127,11 ± 
17,36 9,40 17,76 13,65 19,72 

On signe un taux de mortalité au sein du lot traité qui est de l'ordre de 2/6 : 
le rat N°3 au début de la période expérimentale juste après l'administration, ainsi que 
le rat N° l mourant après 14jours . 



Chapitre VI Résultats et interprét~ 62 ] 
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FIG XIV/ Variation du poids corporels des rats pendant Ja période expérimentale 

On aperçois une augmentation du poids corporel dans Jes deux camps, mais a 
échelle plus remarquable chez le lot témoin ( 172,07±15,81 , 179,87±13,12) pour les 
rats (1) ,(2) respectivement, que chez le lot traité ( 130.08 ±17.36; 167.17 ± 9.4 
140.8±17.76 ; 141.27 ± 13.65; 127.11± 19.72 ). 

lots témoins lots traités 

FIG XVI Représentation graphique des pourcentages de Ja variation d du poids chez Jes 
rats pendant la période expérimentale 
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lots traités __.._ adaptation 
poids ( 9) --.-expérimentale 
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FIG XVINariation du poids corporel des rats traités pendant la période d'adaptation 
et expérimentale • 

40% 
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FIG XVIII Représentation graphique des pourcentages de la variation du poids 
chez les rats traités pendant la période d'adaptation et expérimentale 

Ce que J'on peut signaler c'est la chute de J'é)évation du poids des rats traités 
qui est de 38,06% durant la période d'adaptation jusqu'au seuil de 9,74% pendant la 
période expérimentale. 
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VI-3 les dosages réalisés : 

VI-3-1 dosage de cholestérol / 
A - lot témoin I 

Résultats et i!!lvprétatio~ 64 ] 

Tableau V I les variations de la cholestérol chez les témoins . 

~ 1 2 M ±SD 
n 

l 0,56 0,45 0,51 ± 0,07 
2 0,66 0,88 0,77 ± 0,15 
3 0,98 0,97 0,98 ±0,007 
4 0,82 0,81 0,82 ±0,007 
5 0,66 0,75 0,71 ± 0,06 
6 0,65 0,41 0,53 ± 0,16 
7 0,63 o,n 0,70 ± 0,09 
8 0,78 0,87 0,83 ± 0,06 

0,717 ± 0,738 ± 

0,13 0,2 

B - lot traité I 

Tableau VI /les variations de la cholestérol chez les rats traités. 

~ 2 4 5 6 M±SD 
N P 

1 0,2 0,42 0,36 0,31 0,32 ±0,09 
2 0,88 0,81 0,59 0,74 0,76 ± 0,12 
3 0,82 0,76 0,8 0,75 0,78±0,14 
4 0,53 0,79 0,6 0,71 0,66 ± 0,11 
5 0,54 0,55 0,67 0,92 0,67 ± 0,17 
6 0,36 0,4 0,44 0,77 0,49 ± 0,20 
7 0,63 0,5 0,55 0,75 0,61 ± 0,11 
8 0,77 0,71 0,69 0,74 0,73 ±0,03 

0,59 ± 0,22 0,61± 0,19 0,58± 0, 12 0,71± 0,19 
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conccntration 
g/L 

cholestérol 

Résultats et i~ 65 ] 
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FIG XVIII/ Variation du cholestérol chez les rats pendant la période expérimentale 

Au travers la figure XVIlI , nous constatons le même profil de variation aussi 
bien au lot traité que le lot témoin , bien que la diminution est plus remarquable en 
cholestérol chez les rats traités par rapport à ceux témoins ( 0.71±0.13; 0.73±0.2) 
contre ( 0.59±0.22; 0.61±0.19; 0.58 ±0.12; 0.71±0.19). 

VI-3-2 dosage de triglycéride / 
A-lot témoin I 
Tableau VII / les variations de triglycéride chez les rats témoins. 

::s_ 1 2 
p. 

1 0,53 0,35 
2 0,81 1,23 
3 0,85 0,95 
4 1,25 1,01 
5 0,96 1,1 
6 0,92 0,7 
7 1,2 0,7 
8 1,1 1,07 

0,95 ± 0,23 0,88± 0,28 

M±SD 

0,44 ± 0,12 

1,02 ± 0,29 

0,9 ± 0,07 

1,13 ± 0,16 

1,03 ±0,09 

0,81 ±0,15 

0,95 ± 0,35 

1,09 ± 0,02 



Chapitre VI 

B - lot traité / 
Tableau VIII / les variations de triglycéride chez les rats traités 

~ 2 4 5 6 M±SD 
p 

1 0,31 0,88 0,64 0,34 0,54 ±0,26 

2 0,7 1,18 0,48 0,8 0,79 ± 0,29 

3 0,85 1,03 0,38 0,7 0,74 ± 0,37 

4 0,71 1,38 0,47 0,76 0,83 ± 0,38 

5 0,92 0,79 1,08 0,59 0,85 ± 0,20 

6 1,06 0,62 0,95 0,4 0,76 ± 0,30 

7 0,34 0,42 0,45 0,6 0,45 ±0,10 

8 0,74 0,41 0,52 0,53 0,55 ±0,13 

0,70±0,26 0,83 ±0,36 0,62±0,27 0,59± 0,34 

0,70375 0,83875 0,62125 0,59 

concentration 

g/L TG ~témoins 
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FIG XIX I Variation du triglycéride chez les rats pendant la période expérimentale 

Chez les rats traités par le médicament , une diminution du taux de TG par 
rapport a celui des témoins, marquée par: 
-Les témoins ( 1 : 0.95±0.23 ; 2 : 0.88±0.28) 
-Les traités ( 2 : 0.70±0.67 ; 4: 0.83±0.86; 5: 0.62 ±0.7; 6 : 0.59 ±068) 
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VI-3-3 dosage de MDA 

A - lot témoin I 

Tableau IX / les variations de MDA chez les rats témoins . 

~ 1 2 M±SD 
PJ 

1 0,17 0,25 0,21 :1:0,05 

2 0,22 0,3 0,26 :1: 0,05 

3 0,82 0,99 0,91 :t 0,12 

4 0,53 0,82 0,68 :1: 0,20 

5 0,64 0,23 0,44 :t0,28 

6 0,16 0,93 0,55 :1:0,54 

7 0,12 0,23 0,18 :1: 0,07 

8 0,1 0,33 0,22 :t0,16 

0,34± 0,27 0,51± 0,33 

B - lot traité I 

Tableau X / les variations de MDA chez les rats traités . 

~ 2 4 5 6 M ±SD 
N 

1 0,12 0,5 0,71 0,34 0,42 :1: 0,24 

2 0,3 0,26 0,26 0,26 0,27 ±0,02 

3 0,34 1,97 1,63 0,96 1,23 :t 0,72 

4 0,37 1,38 0,84 1,16 0,94 ± 0,43 
5 0,19 0,8 0,8 1,5 0,82 ±0,53 

6 0,18 0,11 0,33 0,1 0,18 :1:0,10 

7 0,29 0,23 0,57 0,22 0,33 ±0,16 

8 0,34 0,38 0,42 0,77 0,48 ±0,19 

0,26± 0,09 0,7 ± 0,65 0,69± 0,43 0,66±0,51 
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Discussi0n : 

La désfonctionnement thyroïdienne permet de mettre en évidence les effets multiples 

des hormones thyroïdiennes sur l ' organisme aussi bien au niveau de la croissance et le 

développement qu'au niveau des processus métaboliques [22]. L'excès de sécrétion de ces 

hormones provoque un état c1inique que l,on peut produire expérimentalement chez les rats 

traités par un médicament « lévotiron lOOmg »contenant Phormone thyroïdienne T4 . 

Nous avons examiné les conséquences de l'hyperthyroïdie chez ces rats sur Je métabolisme 

des lipides, notamment sur leur oxydation . Notre étude a été réalisée en deux étapes : 

Pendant la période d' adaptation dans la quelle la nourriture des rats était libre, on a 

constaté une augmentation du poids des rats comme vous pouvez le percevoir dans les 

Tableaux 1 , Il et la figure (XII:) , ceci est dû au stockage de l'excès d' énergie principalement 

sous forme de TG au niveau du tissu adipeux sous l'effet de nombreuses hormones (GH,IIT et 

insuline) [28). 

En effet, cette augmentation du poids est difrere entre le lot témoin (45.01%) et le lot 

traité (38,06%) "figure XIII" • grâce à plusieurs facteurs comme exemple : Les facteurs 

génétiques et physiologiques des rats et aussi les conditions de chaque cage . 

Suite au traitement des rats par lévotiron , nous avons observé une chute significative 

du pourcentage des variations du poids des rats traités d'environ 28.32% ( 38.(>6% et 09,74% 

successivement, avant et après traitement) comme le montre par la figure XVII . 

Parallèlement, on a observé une chute du poids comparable des rats traités par 

rapport aux témoins (environ 11.43 % ). Par l'utilisation du test studeot on a constaté que 

cette différence est significative. 

Ces résultats, confirment que les concentrations élevées des hormones thyroïdiennes 

orientent les voies métaboliques vers le catabolisme; grtice à l'activation des enzymes 

responsable de la dégradation des réserves protéiques, lipidiques et glucidiques d,une part 

[35], et du fait de la consommation élevée d'Oi par les cellules d,autre part [66] . Ainsi, le 

procesmis de l'oxydation et raugmentation du métabolisme de base seront favorisé [39], ce 

qui aboutit à la perte du poids au final comme on le peut obselver dans le syndrome de 

basedow [25]. Cependant, il convient de remarquer que cette diminution du poids constatée à 

été précédée par sa stabilisation chez les rats traités en comparaison par rapport aux rats 

témoins pendant les l eœ jours, ceci peut être expliqué par le poids élevé des rats utilisés et 

l'existence d'une grande quantités des réserves énergétiques . 



Par comparaison entre le taux de cholestérol et des TG chez les témoins et les traités à 

partir des tableaux " V, VJ, VIJ, Vlll ", on obselve une diminution du cholestérolémie et de 

triglycéridemie chez les rats traités par rapport aux témoins,. cette dernière est expliquée par 

l'orientation du métabolisme vers Je catabolisme, sous l'effet des honnones thyroïdiennes. 

Après l'utilisation du test student on a constaté que nos résuJtats sont non significatifs. 

Notre travail concernant la quantification du MDA qui représente un indicateur 

exemplaire pour contrôler le stress oxydant, les résultats montrent une augmentation 

significative des concentrations du MDA chez les rats traites par rapport au rat témoin qui 

peut atteindre des valeurs maximales de l,97nmoln. chez le rat N°4 . Cette augmentation est 

due de la consommation élevée d'Oi par r organisme ce qui conduit à une imperfection de la 

chaîne respiratoire mitochondriale qui aboutit à la formation des EOA (par réduction mono 

électronique de l'Oi) panni les quelJes figurent des RL [17] . Les lipides membranaires et 

principaJement leur AG poly insaturés des phospholipides sont la cible préviligée de J'attaque 

par ces RL qui aboutit à une production excessive des peroxydes lipidiques, produits instables 

donnera au final un taux élevé de MDA dans le sang (1] . 





Conclusion : 

Les résultats de notre étude révèlent que : 

L'activité naturelle de la glande thyroide, et l'alimentation suffisante chez les rats pendant la 

période d'adaptation, provoque l'augmentation du poids de ces derniers, grâce au stockage d'un 

excès énergétique au niveau du tissu lipidique, sous forme de TG. 

Donc, Jes concentrations normales des hormones thyroidiennes ont des effets anabolisants 

sur l'organisme responsables d'une normalisation du métabolisme basale. 

Par contre, dans le cas où les concentrations des hormones tbyroidiennes sont élevées dans 

le sang , que ce soit dans une situation pathologique ( le syndrome de Basedow ) ou suite a un 

travail expérimental; l'un des eftèts qui nos intéresse est celui du métabolisme des lipides qu'il 

est variable selon la nature des lipides que ce soit des lipides structuraux "phospholipides", 

énergétiques " Tissus adipeux" , TG , Cholestérol. .. 

Au niveau de tissu adipeux, les hormones thyroîdiennes provoquent la dégradation des 

lipides en augmentant la capacité des cellules â consommer l'Oz ce qui favorise les réactions 

d'oxydation cellulaire et la production d'énergie et par conséquent l'augmentation du métabolisme 

basique ce qui aboutit à la fin à la perte du poids. 

Par ailleurs, les hormones thyroîdiennes provoquent l'augmentation du Taux d'02 a 

l'intérieur des cellules, ce qui rend les lipides membranaires et surtout les AG instaurés 

( phospholipides) de plus en plus exposés à l'oxydation , produisant ainsi des composés 

terminaux parmi les plus important nous avons le MDA qui peut être utilisé pour contrôler le 

Taux d'oxydation lipidique. 
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