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Introduction 

Chacun de nous à l'heure actuelle a pu utiliser le mot stress pour définir ce qu'il 
ressentait à un moment ou un autre de son existence. Actuellement, il est très à la mode 
d'appliquer ce terme à toutes sortes de situations de la vie autant publiques que privées 
(Dantzer, 2002). 

Bien qu'il soit d'un usage courant, le concept de stress est particulièrement flou et 
ambigu. En témoignent les multiples définitions, variant selon les approches 
conceptuelles et les époques (Ray et al., 1982 ; Rivolier, 1989). 

Hippocrate considéra le stress en tant que processus potentiellement pathogène en 
reprenant la théorie des humeurs et à la base du concept d'homéostasie et de ses 
conséquences en terme de maladies (Jürgen, 1981). 

En 1878, le physiologiste français Claude Bernard introduit un concept encore en 
vogue aujourd'hui : la constance du milieu intérieur. Le principe face aux modifications 
continuelles de l'environnement extérieur, tout être vivant doit conserver une certaine 
stabilité interne (Bernard, 1903). L'idée est développée cinquante ans plus tard par le 
physiologiste américain .Walter B. Cannon dans son ouvrage "The Wisdom of the Body" 
(Cannon, 1939). Il y décrit les mécanismes régissant cette constance corporelle, qu'il 
baptise homéostasie (du grec homeo, «similaire», et stasis, «condition»). Il est alors le 
premier à employer le mot stress qu'il emprunte au vocabulaire de la mécanique, pour 
désigner les agressions susceptibles de perturber l'homéostasie. Mais, le vrai tournant a 
lieu dans les années 1940-1950, avec les travaux de l'endocrinologue canadien Hans 
Selye, à partir de nombreuses expérimentations sur les rats, qui par la suite, élabore une 
première théorie complète du stress médical. Selon lui, le stress est une réponse non 
spécifique que donne le corps à toute demande qui lui est faite qu'elle soit mentale ou 
somatique (Selye, 1982). Il baptise cette réponse syndrome général d'adaptation. 

Depuis son introduction par Selye, le terme stress a pénétré le langage familier, 
traduisant un état de tension souvent vu comme lié à la vie moderne (Fillion et al., 1990). 
Employé dans un sens psychologique, le stress est conçu comme un stimulus physique ou 
émotionnel, éventuellement en rapport avec l'organisation sociale et industrielle. 
(Rivolier, 1989, 1993). 

Au cours des deux dernières décennies, le nombre d'études portant sur la 
physiologie du stress psychologique a augmenté de manière considérable. Ceci est lié 
d'une part, au fait qu'un nombre croissant de disciplines s'intéressent au stress 
(immunologie, neurobiologie, endocrinologie ... ) et,- au fait que le concept de stress peut 
être appliqué à tout les niveaux d'organisation; d'autre part, la découverte dans les 
dernières années d'un autre concept du stress qui envahi et bouleversa le monde 
scientifique. Il s'agit du stress oxydant, autrement dit une situation où la cellule ne 
contrôle plus la présence excessive de radicaux oxygénés toxiques, situation que les 
chercheurs impliquent dans la plupart des maladies humaines (Diplock,1996; Yoshikawa, 
2000). 

De la symptomatologie du stress psychologique au stress oxydatif. Tel est le 
parcours de notre étude bibliographique. Ce travail ayant pour objectifs, d'abord de 
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présenter des généralités sur les deux types de stress et ensuite l'étude et la recherche 
d'une interaction entre les deux phénomènes, en investissant d'une manière approfondie 
les différents aspects du stress psychologique et les événements biologiques : 
phénomènes précursew·s de la production des radicaux libre oxygénés, source du 
déséquilibre de l'homéostasie redox de l'organisme. 
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Chapitre I Stress psychologique 

1 G' , r , 
.1.. · enerat1tes 

1.1. Définition générale du stress psychologique 

Un stress psychologique est un stress issu de toute confrontation entre un individu et 
une situation jugée par ce dernier comme étant nouvelle, imprévisible, incontrôlable, 
inattendue ou surprenante·(Manâler, 1~~4) . 

D'après l' Agence -Européenne pour la Sécurité et la Santé au travaiJ: le stress 
survient lorsqu'il y a déséquilibre entre la perception qu'une personne a des contraintes 
que lui impose son environnement et la perception qu'elle a de ses propres ressources 
pour y faire face. Bien que le processus d'évaluation des contraintes et des ressources soit 
d'ordre psychologique, les effets du stress ne sont pas uniquement de nature 
psychologique. Il affecte également la santé physique, le bien-être et la productivité 
(Potin, 2007). 

1.2. Le stress en chiffres 

L'importance\,du phénomèl).e du stress psychologique est dénoncée par les 
chercheurs, les instances internationales et les medias, tandis que de nouvelles enquêtes 
confirment régulièrement l'augmentation du nombre de personnes soufrent du stress 
(Le quotidien de l'expansion, 2006). 
- Une enquête à l'échelle européenne a révélé que pour 17% des Européens, le stress 

était considéré comme le facteur de risque le plus important pour la santé, à égalité avec 
le tabac (Globescan, 2005). 
-Par exemple, en Franée, des études sont en cours, mais on estime déjà que le stress sur le 
lieu de travail coûte 10 fois plus cher que les conflits sociaux. Chaque année? 30 à 50 % 
des salariés préséntent des pathologies liées au stress (troubles psychologiques, 
problèmes liés à l'alcool...) (Malet, 2001). 
- Le pourcentage des travailleurs en situ~tion de détresse psychologique est dépassé de 
17,3% en 198r7 à 25, 5% en 1999 (Paouli and Merlie, 2000). 
- Le stress est le deuxième problème de la santé lié au travail, juste après les douleurs 
dorsales (Paouli and Merlie, 2000). · 

2. Les types du stress psychologique 

Dans ses développements ultérieurs, Selye proposa une théorie du stress de la vie et 
établira une distinction entre un stress malfaisant et délétère, nommé distress, et un stress 
sain et adaptatif, nommé eustress (Sely;e, 1982). Tout stress n'est donc pas 
nécessairement mauvais. 

2.1. Eustress (stress positif) 

Dans telles conditions, le stress est pour nous une énergie pos.itive, voire même 
euphorisante, qui stimule nos ressources personnelles et entraîne notre organisme à 
mobiliser adéquatement ses moyens de défenses. Il est favorable à la motivation, à la 
performance mais aussi essentiel au plaisir de vivre (Donnadieu, 1997; Ogaden, 1977). 
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Chapitre/ Stress psychologique 

2.2. La distress (stress négatif) 

Un stress normal peut devenir un stress négatif, lorsque les demandes que nous 
recevons de notre environnement nous semblent menaçantes, que nous n'avons pas ou ne 
croyons pas avoir les ressources nécessaires pour y répondre et qu'il nous paraît 
impossible de lâcher la prise. Dans tel cas, si on ne sait pas réagir à temps, le stress peut 
s'aggraver (maladies psychosomatiques, dépression, hypertension artérielle etc.) et même 
causer des dommages irréversibles (Selye, 1974). 
En effet le stress normal se vise vers un stress positif ou négatif selon la réaction de 
l'organisme à un évènement stressant (Ogaden, 1977). 

3. Les causes de stress 

On appelle stresseur tout facteur capable de générer un stress (Selye, 1982). 
Les stresseurs les plus répondus sont de type cognitif c'est-à-dire des facteurs de stress 
perceptibles par les organes de sens. Sous ce type provient les stresseurs abiotiques et les 
stresseurs biotiques. 

3.1. Les stresseurs abiotiques: Ils sont dépendants de la qualité de l'air ou de l'eau, 
température, quantité d'oxygène, salinité, présence de polluants, pratiques agricoles ou 
aquacoles (Mason, 1971; Pacak et al., 1997). 

3.2. Les stresseurs biotiques: dont on peut citer: 

- L'alimentation: La qualité et la qùantité en certains nutriments agit sur le stress, on peut 
distinguer : 

• Le magnésium: Il est l'élémeiîCmaj-e~révention des conséquences 
néfaste du stress. Les appe1ts-nutritionRel-s-consei-llés {ANC) en magnésium sont de 6 
mg/kg/j soit 330 mg/j_pour une f~mme de 55 kg_et 420 mg/j pour un homme de 70 kg .La 
perte...de-ma@lésium acc~oît !!Lv:uhiéi:aèilité-au~tressl Le magnésium participe au tonus et 
au bien-être en améliorant l'utilisation énergétique et le rendement musculaire, en 
modulant la réactivité au stress. Elle permet de réduire les sécrétions de catécholainines 
et de glucocorticoïdes lors du stress (Durlach and Bara, 2000; Curtay, 1~). 

• Les Vitamines B 
- La vitamine B 1' est essentielle à la production de l' acétylcholine et la transmission de 
l'influx nerveux. -- · 
- Les vit B6, I}r:2 ·: les premiers effets d'un déficit etJ"'itamine B6 est la réduction de 
synthèse de la serotonine inwweaants-lor-s-d'un@-n%ponse-à-une situation stressant,.. Sous 
l'aetio..n_@_str-ess/ la synthèse de sérotonine diminue en relation avec de faibles quantités 
de vitamines-B6 fet la vit B 12. ' · , 
- Il paraît indispensable d'allier ce~yifamines au magnésium et à la taurine pour lutter 
contre le stress (Durlach and Bara7"2'ÔCl0; Curtay, 1~9). 
- La vitamine B5 : des rtrawux sur les rats_indiquent-qu'un-déficit en/ vitamine B5 
diminue la production de cortisoH UIW--hoIIllene-particulièr.ement-impertante pour· faire 

. face_ au stress ai~ (Curtay,_1999). 
- - ---·-=- --
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Chapitre I Stress psychologique 

- Enfm, les vitamines B contribuent à nourrir le système nerveux et les glandes 
surrénales (Durla:h and Bara;- 2000). 

• La taurine: C'est urïdenvé-de-la-cyst·éitte~lle se caractérise par/une capacité à 
contribuer à préserver l 'hom~ostasie des cellill~s .. ss-u..mises au stress/ Elle améliore 
l'incorporation intracellulaire du II!agnésium~ ·_El le-ré-duit hr ciuantité-d-!.adr€naline 
sécrétée pai: les gl_and~ surrénales et la quantité de noraëlreiraiine-sécrétéê-par- le 
système nerveux central soun:Üs à un stress. Un · apport supplémentaire est 
particulièrement important\ e/ situation stressante où les besoins sont augmentés. 
Au cours du stress, l'é~é~fi~n du taux d'adrénaliné et le déficit en magnésium 
entraînent une sortie ~ tauriµe des cellules et une augmentation des pertes 
urinaires en taurine~P , son activité fixatrice du magnésium et son effet calmant, 
la taurine, en syner · avec le magnésium et la vitamine B6, permet de contrôler le 
taux de catécho amines et de neurotransmetteurs excitateurs tels que 
l'acétylcholine (Curtay, 1999; Dillon,1991; Ghisolfi,1987). 

• La vitamine C: elle est particulièrement utile dans la lutte contre le stress 
et ses manifestations. Le stress psychologique augmente les besoins en vitamine C 
(Corson, 1995). Une déficience marginale en acide ascorbique induit une élévation du 
cortisol . -

La supplémentation en vitamin€ -G -augmente- la sécrétion urillaire d'adrénaline sans 
élever celle de emtisol{ Kallner;-1983)/ et pe1met de réduire le stress (Jones et al., 1996). 
La vitamine C présente donc les atouts d'une substance anti-stress. 
- Ainsi, l'excès en mauvais suè>~s ou auvaises graisses ou bien l'insuffisance en 
éléments nutritifs essentiels (acides , · és, sels minéraux) sont source du stress ... 
- Tabac, alcool: détruisent la réserv èle vitamines et sels minéraux du corps et stimulent 

. 1 ' \ th. excessivement e systeme nerve sympa ique. 
- Café: cause une augmentation instant~ée et importante de la sécrétion d'adrénaline 
(Malet, 2001). 

3. 3. Les stresseurs émot!onnels : On peut mentionner aussi quelques stresseurs de 
type psycho émotionnels tels que la culpabilité, la déception, la contrariété, le sentiment 
d'être une victime, la contrainte, l'humiliation, la tromperie, le mépris, le sentiment de ne 
pas être entendu, compris, respecté, les obligations de la vie et les croyances 
déraisonnables (Malet, 2001 ). 

De plus, le développement complexe et accéléré de nos sociétés exige un effort 
- permanent, ce qui est une autre source du stress (Rivolier, 1989). 

En effet les enfants comme les adultes peuvent exprimer un stress psychologique. Allen 
Mendier, dans son livre intitulé "Smiling at Yourself', signale certains des événements 
stressants que connaissent les enfants. Il constate que, chez certains enfants, le stress 
chronique résulte d'une situation familiale ou de garde difficile, y compris celle où l'on 
retrouve des mauvais traitements ou de la violence. Il peut aussi être causé· par des 
attentes irréalistes, des traumatismes affectifs ou physiques ou encore des problèmes 
familiaux non résolus (Mendler, 1990). _ ~ ;::::> 
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Chapitre/ Stress psychologique 

4. La réponse au stress psychologique 

En 1936, Selye remarqua que des perturbations différentes provoquaient un certain 
nombre de réponses similaires chez touts les individus. D'après lui, ces réponses 
constituaient la base de ce qu'il appela le syndrome général d'adaptation qui comprend 
trois phases (Selye, 1982). 

4.1. La phase d'alarme: C'est l'ensemble des phénomènes généraux non spécifiques 
provoqués par l'exposition soudaine de l'organisme à un stress, auquel cet organisme 
n'est adapté, ni qualitativement, ni quantitativement. Elle consiste en la mise en activité 
des forces défensives de l'organisme, et la mise en veille des organes non nécessaires à la 
survie. Selye scinde la réaction d'alarme en deux phases plus ou moins distinctes : la 
phase de choc et la phase de contre-choc (Lôo et al., 19J6). 

4.1.1. La phase de choc (Shock phase) 

Correspond à l'état de surprise suscité par l'agression, elle comprend une kyrielle de 
symptômes d'altération passive de l'équilibre fonctionnel. 

4.1.2. La phase de contre-choc (Counter-shock phase) 

Elle intervient lorsque l'organisme s'est ressaisi et départi de son état de surprise. 
Elle met en jeu des moyens de défense actifs sur le plan physiologique et endocrinien 
(Lôo et al., 1986). 

Si les stimuli qui ont provoqué la réaction d'alarme se prolongent, l'organisme 
entre dans la phase suivante dite de résistance (Lôo et al., 1986). 

4.2. La phase de résistance (Stage of resistance) 

Prend la relève de la phase d'alarme, trop coûteuse et trop nocive pour l'organisme 
sur le long terme. Elle constitue l'ensemble des réactions non spécifiques provoquées par 
l'exposition prolongée de l'organisme à des stimuli nocifs, auxquels il s'est adapté au 
cours de la réaction d'alarme. L'organisme prolonge et accentue le travail amorcé lors de 
la phase de contre-choc. Simultanément, il devient plus fragile à l'influence d'autres 
agents stressants (Lôo et al., 1986). 

4.3. La phase d'épuisement (Stage of exhaustion) 

Elle constitue l'ensemble des réactions non spécifiques qui caractérisent le moment 
où l'organisme cesse de pouvoir s'adapter au stimulus auquel il est soumis (Lôo et al., 
1986). Elle apparaît lorsque l'agent agressif se prolonge encore davantage, tout en étant 
relativement intense. La résistance ne peut alors être maintenue et les mécanismes 
d'adaptation cèdent (Rivalier, 1989). 
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Chapitre] Stress psychologique 

5. Les acteurs principaux intervenant dans le processus du stress psychologique 

Le stress psychologique est associé à une activation de plusieurs systèmes. 
L'ensemble constitue une boucle de régulation sensible en de nombreux points aux 
activités nerveuses, immunitaires et endocriniennes (Besedovsky and Rey, 1996). 

5.1. Les systèmes nerveux 

Trois systèmes sont impliqués par des circuits divers que l'on a voulu systématiser, 
isoler, mais ils restent dépendants les uns des autres par des multiples connections pour 
alerter des centres mobilisés dans la réaction d'adaptation (Lôo et al., 2003). 

5.1.1. Le système sympathique ou système hypotalamo-sympathico
adrénergique : 

C'est le système réagissant en premier dans les toutes premières secondes. Système 
nerveux périphérique particulier, il contrôle le fonctionnement des organes internes 
comme le cœur, les vaisseaux, les poumons, le système digestif et l'appareil urogénital 
(Laborit, 1974). La stimulation de ce système par des circuits nerveux, envoient dans ces .,,,... 
organes des catécholamines (adrénaline et noradrénaline) au niveau des terminaisons 
nerveuse qui sont en contact direct avec ces organes pour modifier leur fonctionnement 
(Laborit 1974; Lôo et al., 2003 ; Bar et al., 1994). -

5.1.2. Le système hypothalamo-hypophyso-surrenalien ou le système 
neuroendocrinien 

C'est le système qui réagit en second dans les premières minutes. C'est un système 
à trois étages avec des boucles de rétroaction entre les étages. La glande endocrine e~t la 
corticosurrénale (au-dessus du rein) qui sécrète le cortisol, le second étage · est 
!'hypothalamus (Laborit, 197,.....4) qui se trouve à la base du cerveau et qui traite et 
coordonne les information avant de les transmettre au hypophyse (Chrousos and Gold, 
1992; Wendelaar, 1997) qui constitue alors Le troisième étage (Laborit, 19J4). 

5.1.3. Le système nerveux central (SNC) 

Le système nerveux central a fait l'objet de travaux disparatés dont les conclusions 
ne sont pas contradictoires mais complémentaires (Lôo et al., 2003). Les recherches 
montrent qu'au sein du système nerveux central se manifestent deux phénomènes 
physiologiques fondamentaux : concentration de l'attention et augmentation de la 
vigilance. Ces phénomènes physiologiques permettent la fuite ou la lutte, phénomènes 
qui caractérisent la première phase d'alarme. Selon des recherches récentes, il existe au 
sein du SNC un système activateur de l'activité (SAA) et un système inhibiteur de 
l'action (SIA). Mais ces deux systèmes ne fonctionnent pas sur le même mode. La 
réaction de fuite et de lutte portée par le SAA (qui se trouve dans la substance grise 
centrale) est une réponse instinctive et réflexe non appris. Par contre l'inhibition de 
l'action est une réponse conditionnée, c'est à dire supposant un apprentissage. (Laborit, 

1974). ~~~; 
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Chapitre I Stress psychologique 

5.2. Le système endocrinien 

En réponse à un stress, deux axes hormonaux sont impliqués : L'axe 
catécholaminergique et l'axe corticotrope (Bassett, 1970 ; Halter et al., 1984 ; Scheurink 
and Steffens, 1990; Ruffolo et al., 1991). 

5.2.1. .L'axe catécholaminergique 

A la perception d'un phénomène inhabituel, le système nerveux sympathique est 
sollicité (Bassett, 1970; Halter et al., 1984), ce qui entraîne la libération quasi immédiate 
des catécholamines dans le sang. Ces hormones, dont les principales sont l'adrénaline, la 
noradrénaline ont diverses actions dont le rôle collectif est de préparer l'organisme à 
réagir au signal émotionnel perçu (Bassett, 1970; Halter et al., 1984; Scheurink 
and Steffens, 1990; Ruffolo et al., 1991). 

La libération des catécholamines présente un pic 2 minutes après le stimulus 
(Bassett, 1970; Halter et al., 1984; Scheurink and Steffens, 1990; Ruffolo et al., 1991). 
Les catécholamines sont principalement localisés au niveau du cerveau, les neurones du 
système nerveux sympathique et les cellules chromaffines situées dans la glande 
médullosurrénale (Hendersson, 1997; Reid et al., 1998). 

Les catécholamines ont plusieurs types de récepteurs qui sont localisés le plus 
souvent dans des organes ou des groupes d'organes cibles différents qui sont les suivants 
(McMahon et al., 1988 ; Devenport et al., 1989 ; Dallman et al., 1993 ; Tempel and 
Leibowitz, 1994; Dallman et al., 2000). L'adrénaline et la noradrénaline sécrétées en 
périphérie ne rejoignent pas si facilement les structures cérébrales, car ce sont des 
molécules hydrosolubles qui ne traversent pas aisément la barrière hémato-encéphalique 
(Reid et al., 1998). \ 

5.2.1.1. Les récepteurs alpha-a~rénergiques ~ 

• Les récepteurs alpha-1-adrénergiques 

Elles sont localÎsé~( de manière prédominante au niveau des muscles lisses, des 
vaisseaux sanguins, du1tractus génitourinaire, de l'intestin, mais aussi des hépatocytes 

/ ' et du cœur (McMahon et al., 1988; Devenport et al., 1989 ; Dallman et al., 1993; Tempel 
and Leibowitz, 19911- ; Dalhnan et al., 2000). 

• Les récepteurs alpha-2-adrénergiques 

Elles sont, au contraire, essentiellement situés au niveau des extrémités des 
" neurones, Ils existent égal'e~ent Au niveau des vaisseaux sanguins. On trouve aussi des 

récepteurs alpha- 2-adréner'1~s sur les cellules bêta des îlots de Langerhans et sur les 
plaquettes (McMahon et al-:, lt9~' ; Devenport et al, 1989; Dallman et al., 1993; Tempel 
and Leibowitz, 1994; Dalrn(an et af. ~ 2000). 
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Chapitre/ Stress psychologique 

5.2.1.2. Les récepteurs bêta -adrénergiques 

Il existe 3 formes du récepteur bêta adrénergique : 

• Les récepteurs bêta-1 

Elles prédominent dans les tissus cardiaques et le rein (McMahon et al., 1988 ; 
Devenport et al., 1989; p~llman et al., 1993; Tempe! and Leibowitz, 1994; Dallman 
et al., 2000). 

• Les récepteurs bêta-2 

Elles prédominent d~s le muscle squelettique, les cellules musculaires lisses des 
vaisseaux sanguins, des · bro~és et dans les cellules hépatiques. Il existe aussi des 
récepteurs bêta-2 pré-synaptiqu~s dont l'activation stimule la libération synaptique de 
noradrénaline (McMahon et al., 1988 ; Devenport et al., 1989; Dallman et al., 1993; 
Tempe! and Leibowitz, 1994 ; Dallman et al., 2000). 

• Les récepteurs bêta-3 

Elles sont principalement\:]2résefites dans les adipocytes (McMahon et al., 1988 ; 
Devenport et al., 1989; Dallmat)'>é't- al, 1993; Tempel and Leibowitz, 1994; Dallman et 
al., 2000). 

5.2.2. L'axe corticotrope 

Sous le contrôle de l'axe hypothalamo-hypophysaire, les cellules steroidogènes de 
la corticosurrénale sont capables d'utiliser le cholestérol comme substrat pour produire 
plusieurs hormones dont les principaux sont : le cortisol, le 11-deoxycortisol, la 
corticostérone, la cortisone... (Ottaviani and Franceschi, 1996; Wendelaar, 1997; 
Henderson, 1997). Ces hormones ont des activités variées, mais, il semble que le cortisol 
et la corticostérone soient les principaux corticostéroïdes sécrétés au cours de la réponse 
au stress (Ottaviani and Franceschi, 1996; Wendelaar, 1997). A travers ces hormones les 
cellules stéroidogènes exercent des activités glucocorticoïdes liées au métabolisme des 
glucides, lipides ~protéines (Ottaviani and Franceschi, 1996; Henderson, 1997). La 
libération des glucocorticoïdes (cortisol et corticostérones) (Chrousos and Gold, 1992; 
Wendelaar, 1997) est plus tardivement (5 à 30 minutes) après le stimulus, et peut avoir 
une activité accrue de plusieurs jours en cas d'un stress durable. Dans une situation de 
stress, l'axe corticotrope prend le relais de l'axe catécholaminergique en assurant un 
apport prolongé de métabolites énergétiques aux organes et cellules sollicitées. Les 
modifications physiologiques, entraînées par l'activation de l'axe corticotrope, préparent 
l'organisme à résister à la situation de stress (McMahon et al., 1988 ; Devenpmt et al., 
1989; Dallman et al., 1993 ; Tempel and Leibowitz, 1994; Dallman et al., 2000). 

Le cortisol, principal glucocorticoïde chez ! 'homme, est très liposoluble, et traverse 
donc facilement la barrière hémato-encéphalique. Il rejoint alors les récepteurs des 
glucocorticoïdes présents dans les différentes régions cérébrales (Dallman et al., 1993). 
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Chapitre] Stress psychologique 

5.2.2.1. Récepteurs aux eorticoïdes 

Il existe deux types de récepteurs aux corticoïdes : 

• Type 1 : Contrôle le ~~cadien basal de la libération de corticostéroïdes. 
C'est le récepteur aux minéraloc9,Ft1bQïdes. 

• Le type II : Il est le réceptew· impliqué dans la réponse au stress et à 
l'inflammation. La liaison entre les corticoïdes et les récepteurs aux glucocorticoïdes ne 
se fait qu'en situation d'hypersécrétion, soit en situation de stress. 

Ces deux types de récepteurs sohW é'Sents dans presque tous les tissus mais on les 
trouve en plus grand nombre sur /le~ellules intervenantes dans l'inflammation 
(macrophages) et dans le tissu cérébral (Ra ~~ al., 1989). 

5.3. Le système immunitaire et réponse biolo, ue au stress 

L'intervention du système immunitaire se fait à travers les cytokines. Les cytokines, 
polypeptides médiateurs de l'immunité et de l'inflammation, participent à des fonctions 
biologiques très diverses dont le stress psychologique est l'une d'elles (Holsboer, 1999). 
Des expériences récentes sur d(\S animaux sownis à des situations de stress comme une 
unique session de chocs électriques, une exposition à une nage forcée dans de l'eau froide 
etc. accroissent la production de cytokines inflammatoires comme l'interleukine (IL-1) 
ou l'interleukine-6 (IL-6) par les cèllules de la rate, les macrophages péritonéaux et les 
macrophages pulmonaires (Beller, 1996; Persoons et al., 1997; Starki, 2005). De 
nombreuses études montrent que les cytokines modulent la synthèse et la sécrétion de 
l'adréno cortico tropine stimulating hormone (ACTH), de corticostéroïdes et de 
catécholamines. Une administration intraveineuse d'Il-1 provoque une augmentation des 
concentrations en ACTH, cortisol et àJrticostérone circulants. De même, une 
administration intraveineuse d'Il-2, d'Il-6, de tumor necrosis factor (TNF) et d'interféron 
alpha ou gamma stimule la sécrétion d' ACTH eh~e corticostéroïdes (Madden and F elten, 
1995 ; Twnbull and Rivier, 1999). L'interleukine-1 stimule aussi la synthèse de 
noradrénaline (Eskay and Eiden, 1992). 

Des récepteurs de cytokines sont présents dans le cerveau, l'hypophyse et à la 
surface des cellules steroidogènes et des cellules chromaffines. 

6. Le mécanisme biochimique du stress et les réponses biologiques de l'organisme 

La réponse neuro-endocrine au stress présente de nombreuses similitudes chez tous 
les individus. de nombreuses hormones sont impliquées dans ce processus et la réponse 
du système neuroendocrine diffère selon le type de facteur de stress considéré. 
Cependant, il est communément admis que les glucocorticoïdes et les catécholamines 
jouent un rôle dominant dans cette réponse (Chrousos and Gold, 1992; Wendelaar, 
1997). 
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Chapitre] Stress psychologique 

6.1. La phase d'alarme 

Quand le cerveau perçoit et reconnaît le caractère stressant, il déclenche une 
réponse endocrinienne de cette phase, appelée réponse sympathique ou hypothalamo
sympathico-adrénergique : Tout commenée par l 'hypothalamus qui stimule par la 
sécrétion del' ACTH la médullosurrénalf (les cellules chromaffines) de sécréter 
d'adrénaline et de noradrénaline (Rivolier, 1995 ; Norman and Litwack, 1997). Cette 

1 

sécrétion est principalement contrôlé par le système nerveux sympathique via, des 
synapses à acétyl choline, et par la sérotonine (Livett and Marley, 1993 ; Wendelaar, 
1997 ; Reid et al., 1998). 1 

Une partie de la noradrénaline circulante est libérée au niveau des terminaisons 
nerveuses du système sympathique (Cheurink and Steffens, 1990 ; Henderson, 1997), 
mais, la majeure partie des catécholamines vihéculée par le sang, provient des cellules 
chromaffines (Livett and Marley, 1993 ; Henderson, 1997; Wendelaar, 1997; Reid et al., 
1998). 

Si la perturbation est de courte durée, la concentration en catécholamines circulantes 
décroît très vite, mais si la perturbation est prolongée, les concentrations en 
catécholamines circulantes restent élevées (Henderson, 1997; Wendelaar, 1997). 

6.1.1. Les réactions biologiques 

Cette phase peut durer de quelques minutes à 24 heures. C'est une réaction 
d'urgence à court terme qui favorise la fuite ou la lutte, c'est-à-dire l'évitement de la 
situation pathogène. Les ~ormones sécrétées \~u cours de cette phase agissent sur 
l'organisme en élevant la fréquence cardiaque,\, ce qui entraîne une vasoconstriction 
périphétique, l'élévation ' de la pression artérielle, accélérant la respiration puis 
augmentant le taux de sucre dans le sang (Laborit, \1974; Bar, 1994). À ce moment là, les 
pupilles se dilatent et on voit mieux. La mémoire et la réflexion s'améliorent, La 
digestion est ralentie (Bar et al., 1994). 

6.2. La phase de résistance 

Dans un second temps, l'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien s'active (Norman, 
1997) via un cascade hormonale, impliquant principalement la corticotropin-releasing 
hormone (CRH) et l'adrénocortico tropin hormone (ACTH) qui sont sécrétées par l'une 
des principales structures du cerveau, le complexe hypotalamo-hypophysaire. (Le CRH 
par !'hypothalamus qui stimule à son tour la sécrétion de l'ACTH par l'hypophyse) 
(Henderson, 1997; Wendelaar, 1997; Norman and Litwack, 1997) et notamment par les 
cytokines, qui sont de puissants stimulants de la CRH. Cette activation aboutit à la 
sécrétion des glucocorticoïdes (cortisol et corticostérone notamment) par la glande 
surrénale (les cellules steroidogènes de la corticosurrenale) (Hendersson, 1997). Le 
cmtisol régule sa propre production par des boucles de rétroaction négative sur 
l'hippocampe, !'hypothalamus (CRH), l'hypophyse (ACTH) et les cytokines. 

D'autres hormones, telles 1 'hormone de croissance et les hormones thyroïdiennes 
(Foldes et al, 1983), sécrétés par l'hypophyse (Henderson, 1997) Voient aussi leur 
production s'élever. 
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6.2.1. Les réactions biologiques 

Au cours de cette phase, l'organisme se met «dans le rouge». Comme c'est le cas 
dans la dépression essentielle (Sachar et al., 1973). Il s'ensuit une cascade de réactions 
physiologiques. Le système cardiovasculaire est s~vèrement mis à contribution: la tension 
artérielle augmente, le ~ang quitte les régions périphériques pour affluer vers les organes 
essentiels, cœur, poumons et foie (c'est la raison ,pour laquelle la peau devient pâle après 
un choc physique ou érrtotionnel). Le sang quitte aussi certaines régions du cerveau, ce 
qui affecte la capacité de 'jugement et de concentration. Le foie maintient un niveau élevé 
de sucre sanguin. La pr~duction d'hormones sexuelles comme la testostérone est 
déprimée (afin de ne pas gaspiller de précieuse énergie). Le système immunitaire est 
déprimé par la sécrétion de cortisol, ce qui rend l'organisme moins résistant aux 
infections. C'est bien au cour~de la phase 2 que nous sommes les plus vulnérables (Beyer 
et al., 1986). Un état d'une hm>erthyroïdie peut être constater au cours de cette phase : 
Elle correspond à une surfabrication d'hormones thyroïdiennes Cela occasionne une 
production importante de chalèur qui provoque transpiration excessive et sensation 
persistante de soif. Sur le plaii biologique, l'hyperthyroïdie se caractérise par une 
élévation de la T3 et de la T4 (F0ldes et al., 1983 ; De Kloet et al., 1999 ; Sapolsky, 

\ 
2000). I . 

6.3. La phase d'épuisement \ 

I \ 
Si la situation stressante se prolonge encore ou s'intensifie, les capacités de 

l'organisme peuvent être débordées : c' e~\ l'état de stress chronique. Pour faire face à la 
situation, l'organisme produit toujours P,lus d'hormones. Le système de régulation 
évoqué précédemment devient inefficient~ les récepteurs du système nerveux central 
deviennent moins sensibles aux glucocorticoïdes, dont le taux augmente constamment 
dans le sang. L'organisme, submergé d'hormones, est en permanence activé, Il s'épuise 

1 

(Klein, 1993). 

6. 3. 1 Les réactions biologiques 

Cette dernière phase a lieu lorsque la demande adaptative persiste, à ce moment là, 
l'organisme n'est plus à même de pouvoir s'adapter à ce qui lui est demandé; il est 
incapable de compenser les dépenses d'énergie, les défenses immunitaires s'affaiblissent 
en rendant l'organisme plus sensible aux agressions externes. Deux exemples prégnants 
s'offrent à no,us pour illustrer cette idée; tout d'abords l'affaiblissement du système 
immunitaire par le SGA et puis l'effet du stress sur le cerveau. Comme on a pu le voir 
précédemm~nt, le système immunitaire est grandement affecté lors du déclenchement du 
syndrome général d'adaptation. De nombreuses expériences sur l'animal et sur l'homme 
ont pu montrer ce fait (Bayer et al., 1998), le cortisol en serait la cause. Il y aurait donc 
une fragilisation de la réponse immunitaire et donc de la défense de l'organisme face à 
des corps étrangers à l'organisme (Beyer et al., 1986). 
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7. L'effet du stress psychologique sur l'organisme 

7.1. L'effet des catécholamines 

En situation de stress, l'interaction des catécholamines avec leurs récepteurs stimule 
le système respiratoire et le système cardiovasculaire et participe à la mobilisation des 
substances énergétiques (Chrousos and Gold, 1992; Wendlaar, 1997 ; Reid et al., 1998 ; 
Perry and Gilmour, 1999). La libération de noradrénaline et d'adrénaline provoque 
notamment une augmentation de la fréquence cardiaque, de la fréquence respiratoire et de 
l'hématocrites de façon à optimiser l'apport de l'oxygène au cerveau et au muscles 
(Wendlaar, 1997; Perry and Gilmour, 19,99). Les recherches sur la truite démontre que 
l'adrénaline stimule (via des récepteurs bêta adrénergiques) les échanges Na +III' et 
inhibe les échanges Cr/HCOT au niveau de la membrane plasmique des érythrocytes. 
Ceci entraîne une alcalinisation du cytoplasme qui augmente l'affinité de l'hémoglobine 
pour l'oxygène (Nikinmaa, 1992). 
L'adrénaline et la noradrénali;le stimulent la glycogénolyse et la neoglycogenèse en 
agissant soit directement au niveau des hépatocytes, soit indirectement en stimulant la 
sécrétion de glycagon et en inhibant la sécrétion d'insuline au niveau du pancreas, les 
catécholamines stimulent aussi la libération d'acides gras libres par les adipocyte. 
L'action des catécholamines provoque ainsi une hyperglycémie et une augmentation des 
concentration en acides gras libres circulants de façon à couvrir les besoins métaboliques 
provoquées par le stress (Pickering and pottinger, 1995 ; Steffens and Boer, 1999). 

7.2. L'effet du cortisol 

Le cortisol stimule le catabolisme des protéines, libérant des acides aminés. Il 
stimule aussi la capture des acides aminés par le foie et leur transformation en glucose 
(gluconéogenèse) et inhibe la capture du glucose par de nombreuses cellules de 
l'organisme à l'exception des cellules cérébrales et hépatiques. Grâce aux effets 
métaboliques entraînés par le cortisol, l'organisme dispose d'une source immédiate 
d'énergie qu'il peut utiliser pour combattre le stress (Bar et al., 1994). Le cortisol serait 
aussi la cause de modifications au niveau du cerveau. On peut montrer qu'un des effets 
du cortisol à l'intérieur des neurones était qu'il permettait l'entrée d'un plus grand 
nombre d'ions calcium (Ca++). De cette manière le cortisol pourrait permettre au cerveau 
de mieux réagir au stress. Cependant, un stress chronique (dû à n'importe quelle 
demande) serait aussi à la base d'atteintes contre le cerveau, car une surcharge de calcium 
à l'intérieur de la cellule conduit à l'excitotoxicité, c'est-à-dire à la mort du neurone par 
un processus combiné et sans fin de rentrée de calcium à l'intérieur de la cellule, ce qui 
crée la libération de glutamate, ce dernier favorisant la rentrée de calcium en dépolarisant 
le neurone (Insel et al, 2000 ; Lepage and Lupien, 2001 ; Sapolsky,, 2000). 

1\ 

En effet, au cours de la réponse à une situation du stress psychologique, notre corps 
sécrète des neuromédiateurs et des hormones qui, avec une coopération avec le système 
immunitaire, contribuent à une activation de certaines fonctions physiologiques et 
inhibition d'autres qui ne sont pas toutefois immédiatement nécessaire (Fig.01). 
(Chrousos and Gold, 1992; Wendlaar, 1997 ; Reid et al., 1998 ; Perry and Gilmour, 
1999). 

13 



Stimuli cognitifs 

CERVEAU 
ypothalamus-

Fibres nerveuses 
Sympathiques 

A Ch 
(Acétylcholine) 

• 
Cellules 

Chromaffines 

• 

CATECHOLAMINES 

• 
- Activation de la Fréquence cardiaque 
- Activation de la Fréquence respiratoire 
- Activation du :fixation et transport 
d'oxygène 
- Activation du glucose circulant 
- Perturbation (activation et inhibition) des 
fonctions immunitaires 

CRH 

Hypophyse 

ACtH 

1 
Cellules 

Stéroidogènes 

CORTISOL 
CORTICOSTERONE 

- Activaiion du glucose circulant 
- Activation des acides gras libres 
circulants 
- Inhibition des fonctions immunitaires 

Fig 01. Représentation schématique des deux axes de la réponse au stress et leurs 
effet sur l'organisme (Chrousos et al, 1992; Wendlaar, 1997) . 
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Chapitre II Stress oxydatif 

1. Définition 

Le stress oxydatif correspond à une perturbation du s~tut oxydatif ou d'homéostasie 
redox intracellulaire (Morel and Barouki, 1999)! soit par une surproduction des radicaux 
libres soit par une défaillance des antioxydants (Guyton et al., 1996; Morel and Barouki, 
1999). Le stress oxydant se produira dans un tissu et un type cellulaire bien précis, objet 
de la défaillance et non pas dans tout l'organisme (Y oshikawa et al, 2000 ; Ganther, 
1999). 

2. Origine du stress oxydatif 

Dans les circonstances normales, on dit que la balance antioxydants/prooxydants est 
en équilibre. Si tel n'est pas le cas, que ce soit par déficit en antioxydants ou par suite 
d'une surproduction énorme de radicaux, l'excès de ces radicaux est appelé « stress 
oxydant ». Cette rupture d'équilibre, peut avoir de multiples origines. L'organisme peut 
avoir à faire face à une production beaucoup trop forte des radicaux libres, qui sera 
observée dans les intoxications aux métaux lourds (Fe, Mg, Cd, Cu ... ), dans l'irradiation, 
dans les ischémies/reperfusions suivant des thromboses (Y oshikawa et al., 2000). 

Le stress oxydant peut provenir d'une défaillance nutritionnelle ou de la carence en 
un ou plusieurs des antioxydants apportés par la nutrition comme les vitamines (Vit C, E, 
A) ou les oligo-éléments (Se, ?n ... ) ou inversement de surcharge en facteurs prooxydants 
(fer, acides gras) (Sies, 1997). La mauvaise adaptation peut résulter d'anomalies 
génétiques responsables d'un mauvais codage d'une protéine soit enzymatiquement 
antioxydante, soit synthétisant un antioxydant comme la gamma glutamyl synthétase 
produisant le glutathion, soit régénérant un antioxydant, soit couplant la défense à 
l'énergie comme la glucose 6-phosphodéshydrogénase (G6PD), soit d'un promoteur de 
ces mêmes gènes que la mutation rendra incapable de réagir à un excès de radicaux 
(Y oshikawa et al., 2000) : 

2.1. Les rayonnements 

Les rayonnements sont capables de générer des radicaux libres, soit en scindant la 
molécule d'eau lorsqu'il s'agit des rayons ionisants X ou y (la radiolyse de l'eau), soit en 
activant des molécules photosensibilisantes lorsqu'il s'agit des rayons ultraviolets qui vont 
par ce mécanisme produire des anions superoxyde et de l'oxygène singulet (Dalton et al., 
2002 ; Spinks et al., 1990). 

2.2. L'inflammation 

L'inflammation est_par ailleurs une source importante de radicaux oxygénés produits 
directement par les cellules phagocytaires activées qui sont le siège d'un phénomène 
appelé explosion oxydative consistant en l'activation du complexe de la Nicotinamide 
Adénine Dinucléotide Phosphate oxydase (NADPH oxydase), enzyme capable d'utiliser 
l'oxygène moléculaire pour produire de grandes quantités d'anions superoxyde au niveau 
de la membrane cellulaire (Dalton et al., 2002). 
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ChapitreH Stress oxydatif 

2.3. Xénobiotiques 

L'induction d'enzyme de phase I (cytochrome P450 monooxygénases en particulier) 
par des xénobiotiques active le métabolisme oxydant dans la cellule, aggravant le risque 
de fuites électroniques et de surproduction de dérivés réactifs de l'oxygène (ROS) 
(Cadenas and Davies, 2000; Guyton et al., 1996; Halliwell and Gutteridge, 1999). 

3. Les radicaux libres 
3.1. Définition 

Un radical libre est une espèce chimique possédant un électron célibataire qui lui 
confère une réactivité vis-à-vis d'autres molécules. Celle-ci est variable selon la nature du 
radical (Droge, 2002 ; Thannickal, 2000). Les radicaux libres ont une vie très brève car 
l'électron célibataire à tendance très rapide à revenir à un état stable. Cependant, leurs 
effets pathogènes durent très longtemps (Bonnefont-Rousselot, 2003). Il convient de 
distinguer un ensemble restreint de composés radicalaires qui jouent un rôle particulier en 
physiologie et que nous appellerons radicaux primaires. {[,es autres radicaux libres, dits 
radicaux secondaires, se forment par réaction de ces radicaux primaires sur les composés 
biochimiques de la cellule (Yoshikawa et al., 2000; Gardès-Albert, 2003). 

3.2. Différents types de radicaux libres 

L'appellation ROS n'est pas restrictive (Gutteridge, 1993). Elle inclut les radicaux 
libres de l'oxygène: radical superoxyde (02°-), le radical hydroxyle (0 0H), le monoxyde 
d'azote (N0°), et aussi certains dérivés oxygénés réactifs non radicalaires dont la toxicité 
est importante tels que le peroxyde d'hydrogène (H20 2), l'acide peroxynitreux (ONOO-) 
et l'oxygène singulet (102) (Garrel et al., 2007; Simonian and Coyle, 1996). Il existe 
aussi d'autres radicaux libres tels que les radicaux peroxyle R00°, le radical alkoxyle 
R0°, le radical perhydrxoyle H02° (Cadenas and Davies, 2000), l'hypochlorite CLO
(Novelli, 1997) et l'anion de dioxyde de carbone C0°2 (Robert, 2001). 

Le pouvoir oxydant décroissant des principaux radicaux libres est classé comme 
suit 

0 0H> R0°> H02°> R00°> N0° (Myara, 2005). 

3. 3.0rigine des radicaux libres 

En biologie, il y a de nombreuses sources de ROS, dont l'importance varie selon les 
tissus, qui sont formés le plus souvent par gain d'électron à partir de l'oxygène, les ROS 
regroupent l'ensemble des dérivés radicalaires de l'oxygène mais également les 
composés non radicalaires (hydroperoxyde ROOH et le peroxyde d'hydrogène H20 2) . 

3.3.1. Sources exogènes des ROS 
3.3.1.1. L'alimentation 

Une alimentation trop riche en graisses saturées et en sucres rapides, en 
conservateur, en excès d'alcool, des graisses rances, l'excès de fer ... est une source 
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exogène important des radicaux libres (Myara, 2005). 

3.3.1.1. Les médicaments 

Les médicaments, soit à l'origine directe de la formation des ROS (adriamycine, 
Bléomycine,. .. ), soit après leur biotransformation. Certains médicaments, comme le 
paracétamol, forment les ROS (Myara, 2005). 

3.3.1.1. La pollution environnementale 

La fumée de cigarette, les métaux toxiques (Al, Cd, Hg, Pb .. . ), les polluants 
environnementaux (pesticides, herbicides, produits industriels, peintures, solvants, 
moquettes, gaz d'échappement), l'exposition aux rayons ultra-violets, UV A et UVB, le 
Chlore, constituent une source xénobiotique importante des ROS (Myara, 2005). 

3. 3. 2. Sources endogènes des ROS 

La majeure partie de l'oxygène que nous respirons subit une réduction tétravalente, 
addition de 4 électrons, conduisant à la production de l'eau. Cette réaction est catalysée 
par la cytochrome oxydase, accepteur terminal d'électrons présent dans le complexe IV 
de la chaine de transport des électrons située dans la membrane interne mitochondriale 
(Fig.02) (Cadenas and Davies, 2000). 

Phosphorvlation oxvdative 

e- e- c- c-
0 2 ---+ 0 2°-----+ H202 ___...0H0

____... 1-120 

0 2 

! 
Complexè I 0 1°- e l 1-120 2 

NADH o:\-yùoréductase 

! 
Complexè I 1 

! 
Complexe Hl 0 1°- et 1-120 ::!. 
Cvtochrome c redrn.:tase 

! 
Complexè IV 
Cytochrome c oxydase 
Cardiolipinè 

.,... ______________ _ 

! 
H20 

ROS 

Fig. 02 : Phosphorylation oxydative (Myara, 2005). 
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3. 3. 2.1. La formation de l'anion superoxyde 

L'anion superoxyde 0 2°- est peu réactif mais peut déclencher des réactions en 
chaîne qui formeront des radicaux libres beaucoup plus réactifs (Droge, 2002; 
Thannickal, 2000). C'est ainsi qu'environ de 2% de l'oxygène subit une réduction 
monoélectronique conduisant à la formation de 1'02°-, au niveau de l'ubiquinone 
(ou coenzyme Q) (Cadenas and Davies, 2000) (réaction 1). 

0 

02+1 e- )02 - (1) 

De même, la NADHdeshydrogénase située dans la membrane mitochondriale 
interne, comme la NADPHoxydase présente dans les cellules vasculaires endothéliales 
(Griendling et al., 2000), peuvent conduire à la formation du radical superoxyde 0 2°-, 
ainsi l'auto oxydation (oxydation par l'oxygène) des composés tels que des 
neurotransmetteurs (adrénaline, dopamine ... ), des thiols (cystéine), mais aussi de la 
détoxification des xénobiotiques par le système des cytochromes P450 présent au niveau 
du réticulum endoplasmique (réaction 2) (Halliwell and Gutteridge, 1999). 

202+NADPH 2 02°- +NADP +Ir (2) 

La xanthine oxydase est une enzyme soluble, présente de façon très importante dans 
le foie et les intestins, génère les ROS en réduisant l 'hypoxanthine en xanthine et la 
xanthine en acide urique (réaction 3) (Harrison et al., 2002). 

Xanthine +H20 + 02 ..... acide urique + 2ot + 2Ir (3) _, 

3. 3. 2.2. La formation de peroxyde d'hydrogène 

L'H20 2 produit de la réduction de l'oxygène en présence d'oxydases (aminoacide, 
urate oxydase ... ) qui se trouvent principalement dans des organites cellulaires comme le 
peroxysome (réaction 4) (Wardman et al., 1996). 

02+ 2e-+ 2Ir H202 (4) 

Les dismutases peuvent également produire l 'H20 2 pour l'élimination du radical 
superoxyde (réaction 5) (Wardman et al., 1996) 

Superoxyde dismutase 
0 0 

02 - +02 - H202 + 02 (5) 

L'H20 2 produit de la dismutation de 1'02°-, est beaucoup plus stable que ce dernier 
et a la capacité de diffuser à travers les membranes biologiques (contrairement à 1'02°) 
(Droge, 2002 ; Thannickal, 2000). 

3. 3.2.3. La formation de l'anion hydroxyle 

La toxicité du peroxyde d'hydrogène H202 provient de sa capacité de générer le 
radical hydroxyle 0 0H en présence de cations métallique tels que Fe2

+ (réaction 6) dite de 
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Fenton), ou Cu+ (Wardman et al., 1996). 

H202+ Fe2
+ -----

0

0H + Fe3+ + -oH (6) 

Ou à partir d'anion superoxyde 1'02° et de peroxyde d'hydrogène H20 2 en présence 
de Fe3+ (réaction 7) (réaction d'Haber Weiss) (Moncada et al. , 1991 ). 

0 

02 - + H202 
0 

------ OH+ 02 + -oH (7) 

Ou par la radiolyse de l'eau pure par les rayonnements ionisants (y, X .. . ) (Spinks 
et al., 1990) et aussi à partir du monoxyde d'azote et l'anion superoxyde (réaction 8) 
(Myara, 2005). 

D'un point de vue formel, la réduction de l'oxygène en eau nécessite l'apport de 4 
électrons qui peuvent s'additionner un par un, successivement sur 0 2, en conduisant aux 
intermédiaires respectifs 0 2°-, H20 2 et 0 0H (Fig.03) (Halliwell and Gutteridge, 1999). 

Oi 
diœygène 

+e-
0z• 

radical 
superoxJde 

+e-(+2H') 
HA 

perox}de 
d'b.)idrogène 

+e- +e-(+H') 
--•t" H.z() 

Fig.03: Intermédiaires réduits de l'oxygène (Halliwell and Gutteridge, 1999). 

3.3.2.4. La formation de monoxyde d'azote 

Le monoxyde d'azote N0° se forme à partir de l'acide aminé L-Arginine (Arg) sous 
l'action de l'enzyme NO synthase (réaction 8) (Nelson et al., 2004; Ballinger, 2005). 

Arg N0° + Citrulline (8) 

3.3.2.5. La formation du radical hypochlorite et de l'oxygène singulet 102 

Le radical hypochlorite CLO- qui peut générer l'oxygène singulet 10 2, se forme 
selon la réaction (10), sous l'action de la myéloperoxydase (Myara, 2005). 

cr +H202 cLo- (9) 

3.3.2.6. La formation de radical peroxynitrite 

Dans plusieurs tissus, la formation de formes radicalaires de l' oxygène suite à une 
période d'ischémie (libération de Fe++) pourrait favoriser la formation de l' oxydant 
peroxynitrite (Robert, 2001) (Réaction 10). 

02°- + N0° ONOO- (10) 

L'acide arachidonique, provenant de l'hydrolyse des phospholipides par la 
phospholipase A2, est le substrat de la lipoxygénase pour la synthèse des leucotriènes. 
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Cette synthèse met en jeu une série d'oxydations qui implique la production des ROS 
(Piotrowski et al., 2000). 

3.4. Rôle des radicaux libres 

Les dérivés réactifs de l'oxygène (ROS), en raison de leur capacité à endommager 
presque tous les types de molécules dans l'organisme, ont été impliqués dans un très 
grand nombre de pathologies, tant aiguës que chroniques (Gutteridge, 1997 ; Dalton 
et al., 2002). Ils remplissent en effet de très nombreuses fonctions utiles qui, à part la 
phagocytose, ont été découvertes récemment, à savoir : 

- Les radicaux libres participent au fonctionnement de certaines enzymes. 
- Participent à la transduction de signaux cellulaires. 
- Jouent un rôle dans la défense immunitaire contre les agents pathogènes. 
- Détruisent les cellules tumorales lors de l'apoptose. 
- Participent dans le cycle cellulaire, dans la différentiation cellulaire, dans la 

régulation de la dilatation capillaire, au fonctionnement de certains neurones 
et notamment ceux de la mémoire. 

- Jouent un rôle dans la fécondation de l'ovule et la régulation des gènes, phénomène 
appelé contrôle redox des gènes (Dalton et al., 2002). 

- Les ROS sont des produits essentiels au fonctionnement cellulaire.Ainsi, ils seraient 
impliqués dans la prolifération cellulaire, la mort cellulaire programmée et agiraient 
comme second messager (Dalton et al., 2002 ; Halliwell and Gutteridge, 1999). 

4. Les antioxydants 
4.1. Définition 

Les antioxydants peuvent être définis comme toute substance qui, présente à faible 
concentration par rapport au substrat oxydable, les antioxydants peuvent agir à deux 
niveaux : en prévenant la formation de radicaux libres oxygénés ( antioxydants primaires) 
ou en épurant les radicaux libres oxygénés (antioxydants secondaires) (Fig.03) (Buettner 
and Jurkiewicz, 1996; Herbert, 1996). · 

4.2. Les différents types des antioxydants 
4.2.1. Les antioxydants enzymatiques 

Les enzymes existent à l'état endogène et permettent de protéger les cellules contre 
les radicaux libres produits de manière physiologique au cours du métabolisme cellulaire 
normal. Les principaux· systèmes enzymatiques comprennent les superoxydes dismutases, 
la catalase et plusieurs formes de peroxydases à glutathion (Garrel et al., 2007; Jacob 
et al., 2006; Menon and Goswami, 2007). 

4.2.1.1. Les superoxydes dismutases (SOD) 

La SOD est un enzyme antioxydant primaire essentiel qui réagit en défense de 
l'organisme contre les produits toxiques du métabolisme cellulaire. Il est capable de 
transformer, dans les mitochondries, les radicaux superoxydes en peroxydes 
d'hydrogène par une réaction de dismutation. (Moumen et al., 1997; Wassmann, 2004). 
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Il existe différents cofacteurs sur son site actif, qui sont classés par isoenzymes, dont 
la structure d'ensemble est très bien conservée lors de l'évolution. Les isoenzymes 
forment un puit hydrophobe au centre de la protéine, dans lequel se glisse l'anion 
superoxyde. Le mécanisme réactionnel est catalysé par un métal situé au centre de 
l'enzyme dont la nature permet de distinguer les différentes SODs : la SOD à Cuivre-Zinc 
(CuZn-SOD), possèdent deux sous-unités identiques avec une structure moléculaire de 32 
kDa, les atomes de Cu et de Zn sont liés par un pont dans la position Histidine 61 (His 61) 
(Banci et al., 1998). Les CuZn-SOD sont aussi classées selon leur rôle dans l'organisme 
en (cCuZn-SOD) protégeant le cytosol, (ecCuZn-SOD) située sur la face externe de la 
membrane des cellules endothéliales, l'espace interstitiel des tissus et les fluides 
extracellulaires, et encore (pCuZn-SOD) pour celle présente dans le plasma sanguin 
(Kaynar et al., 2005). La SOD à manganèse (Mn SOD) et au Fer (Fe SOD) sont 
homologues avec un hème tétramère de 96 kDa qui contient un atome de manganèse ou 
de fer par sous unité, son rôle biologique est la protection de la mitochondrie (Fridovich, 
1998), et la SOD au nickel (Ni-SOD) (Barondeau et al., 2004). 

4.2.1.2. Les catalases 

Les catalases sont présentes dans un grand nombre de tissus mais sont 
particulièrement abondantes dans le foie et les globules rouges. Parmi les enzymes 
connus c'est un des plus efficaces. Ce sont des enzymes tétramériques, chaque unité 
portant une molécule d'hème et une molécule de NADPH, avec une masse moléculaire 
de 240 kDa. Elles catabolisent les peroxydes d'hydrogènes en molécules d'eau pour 
prévenir la formation de radiaux hydroxyles (Mates et al., 1999). 
La réaction se fait en deux étapes : 

Catalase 
1. H202 2H20 + 02 

Catalase 
2. ROOH +AH2 H20 +ROH +A 

4.2.1.3. Les peroxydases 
A. glutathion peroxydases à sélénium (GPx) 

Ces enzymes en commun une structure tétramérique, chaque tétramère possédant un 
atome de sélénium dans son site actif, très fortement fixé à la chaine peptidique, puisque 
incorporé sous forme sélénocystéine dans la séquence primaire. L'introduction du 
sélénium se faisant selon un mécanisme particulier dit péri-traductionel. La GPx est 
inactivée par H20 2, le terbutylhydroperoxyde, et OH, quand elle set incubée sans 
glutathion. L'enzyme natif n'est pas sensible à la trypsine ni à la chymotrypsine. Cet 
enzyme fait 80 kDa, sa sensibilité à la protèolyse augmente après traitement par des 
radicaux ou des peroxydes. Le rôle de glutathion peroxydase à sélénium est très 
important dans la plupart des tissus où elle réalise la quasi-totalité de l'élimination de 
H20 2 comme dans les globules rouges ou les plaquettes (Mates et al., 1999). 
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B. la glutathion peroxydase cytosolique 

Il s'agit d'un tétramère dont chaque sous unité porte une molécule de sélénocystéine 
sur son site actif. Le fonctionnement de l'enzyme nécessite un flux de glutathion recyclé 
par la coopération de plusieurs enzymes dont la glutathion réductase (GR) qui réduit le 
glutathion oxydé en consommant du NADPH, lui-même régénéré grâce à la glucose 6 
phosphate déshydrogénase (G6PDH) alimentée par le shunt des pentoses phosphates 
(Mates et al., 1999). 

C. la glutathion peroxydase plasmatique 

La glutathion peroxydase présente dans le plasma et dans le cytosol sont différentes 
et proviennent des globules rouges ou des cellules endothéliales, les séquences et le poids 
moléculaire sont différents, 23 kDa pour la sous unité GPx plasmatique, contre 22 kDa 
pour la sous unité érythrocytaire. Le mécanisme d'action est identique, mais il y a un 
effet plus fort du zinc sur la GPx plasmatique (Reichheld et al., 2005). 

D. la glutathion peroxydase membranaire (HPGPx) 

Cette glutathion peroxydase est capable de réduire les peroxydes membranaires, 
seulement, après action de phospholipase A2. Elle agit sur les acides gras 
hydroperoxydes. La HPGPx réduit directement hydroperoxydes du cholestérol, des 
cholestéryl-esters, et des phospholipides présents dans les membranes des globules 
rouges oxydées ou des lipoprotéines oxydées (Reichheld et al., 2005). 

4.2.1.4. La thiorédoxine (TRX) 

Cet enzyme a une structure proche de cette de la glutathion réductase. Il consomme 
aussi du NADPH dans son fonctionnement. Il joue un rôle protecteur contre une grande 
variété de stress oxydatif grâce à ses propriétés de capture des radicaux libres. Des 
données biochimiques montrent que les thiorédoxines réduisent des protéines clefs pour 
le développement, la division cellulaires ou la réponse au stress oxydatif (Fig.04) 
(Reichheld et al., 2005). 
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Fig. 04: Mode d'action des principaux systèmes enzymatiques antioxydants et de 
leurs cofacteurs métallique (Esterbauer, 1992). 

4.2.2. Les antioxydants non enzymatiques 
4.2.2.1. La vitamine C 

La vitamine C (ou l'acide ascorbique) n'est pas synthétisée par l'organisme. Elle est 
hydrosoluble à la concentration physiologique. La vitamine C empêche l'oxydation des 
LDL (low density lipoprotein) produites par divers systèmes générateurs d'espèces 
réactifs de l'oxygène (ROS) (neutrophiles activés, cellules endothéliales activées, 
myéloperoxydase ). Lors de son oxydation en acide déshydroascorbique, elle passe par 
une forme radicalaire intermédiaire (radical ascorbyl) qui joue un rôle essentiel dans la 
régénération de la vitamine E oxydée (Chenet al., 2000). 

4.2.2.2. La vitamine E 

.La vitamine E est le nom commun utilisé pour toutes les molécules possédant des 
activités biologiques identiques à celles de la famille des tocophérols. La forme naturelle 
de la vitamine E inclut quatre tocophérols isomères a, ~, y, ô, avec une activité 
antioxydante variable. L'alpha-tocophérol (a-TocH) est la forme active de la classe des 
tocophérols. Sa structure moléculaire comporte une extrémité hydrophile et une extrémité 
hydrophobe. Il est admis que les radicaux tocophérols sont régénérés par l'acide 
ascorbique et que, sans cette synergie, les tocophérols sont inactifs (Carr et al., 2000). 
Lors de l'initiation de la peroxydation lipidique, suite à une attaque radicalaire, 
l' a-TocH, connu comme inhibiteur de la propagation lipidique (Evans, 2000 ; Packer 
et al., 1997), cède son hydrogène situé dans le noyau phénolique, réduisant ainsi le 
radical ROz, et constitue par ce biais le seul antioxydant liposoluble assurant cette 
protection (Khalil, 2002). 
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4.2.2.3. Le sélénium 

Le sélénium est un constituant de la glutathion peroxydase, enzyme qui joue un rôle 
intracellulaire antioxydant, voisin de celui de la vitamine E. Cet effet antioxydant est 
capital dans la détoxication des radicaux libres produits par le métabolisme cellulaire. Cet 
effet de détoxication serait responsable des effets anti-cancéreux et anti-vieillissement 
attribués au sélénium (Wolters et al., 2005). 

4.2.2.4. Le zinc 

Cet oligo-élément est un des co-facteurs essentiels de la SOD. La prise de zinc 
conduit à long terme à l'induction de protéines antioxydantes comme les 
métallothionéines. Le zinc protège également les groupements thiols des protéines. Le 
zinc peut inhiber partiellement les réactions de formation d'espèces oxygénées induites 
par le fer ou le cuivre (Mezzetti et al., 1998). 

5. Conséquences biochimiques 

Le stress oxydant est une circonstance anormale d'une production accrue, endogène 
ou exogène, de radicaux libres oxygénés. L'excès de radicaux libres non neutralises par 
les défenses est très dommageable pour les macromolécules essentielles de nos cellules 
(Favier, 2006 ; Gutteridge, 1993). 

5.1. Oxydation des lipides 

Les lipides et principalement leurs acides gras polyinsaturés sont la cible privilégiée 
de l'attaque par le radical hydroxyle 0 0H capable d'arracher un hydrogène sur les 
carbones situés entre deux doubles liaisons. Cette réaction appelée peroxydation 
lipidique, forme une réaction en chaîne car le radical peroxyle formé se transforme en 
peroxyde au contact d'un autre acide gras qui forme un nouveau radical (Packer, 1991). 

,., i' Les hydroperoxydes peuvent subir plusieurs modes d'évolution : être réduits et 
· neutralisés par la glutathion peroxydase ou continuer à s'oxyder et à se fragmenter en 

aldéhydes acides et en alcanes (éthane, éthylène, pentane). Le radical peroxyle, après 
évolution en un peroxyde cyclique et coupure de la molécule, peut libérer différentes 
aldéhydes toxiques dont le malonalyldialdéhyde (MDA) ou l'hydroxynonenal. Cette 
attaque des lipides peut concerner les lipoprotéines circulantes ou les phospholipides 
membranaires (Fig.OS) (Favier et al., 1995). 
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Fig. 05 : Mécanisme en chaîne de la peroxydation des acides gras polyinsaturés et 
nature des produits terminaux formés (Cadet et al., 2002). 

5.2. Oxydation de I' ADN 

Bien que l'ADN soit la mémoire de toute la composition biochimique des êtres 
vivants, il s'agit d'une molécule très sensible à l'attaque par les radicaux de l'oxygène. Au 
bas mot, cinq classes principales de dommages oxydatif OH0

. peuvent être générées. 
Parmi elles, les bases oxydées, les sites abasiques, des adduits intra-caténaires, des 
cassures de brins et des pontages ADN-protéines (Bors et al., 1990). Les bases qui 
composent l'ADN, et particulièrement la guanine, sont sensibles à l'oxydation. L'attaque 
radicalaire peut être directe et entraîner l'oxydation des bases, engendrant un grand 
nombre de bases modifiées : 8 oxo guanine, 8 nitro guanine, formamidopyrimidine, 8 oxo 
adénine, formimido uracile, 5 hydroxy cytosine, 5 hydroxy méthyl uracile, thymine diol, 
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oxazolone. Un très grand nombre de ces composés et de leurs mécanismes de formation 
ont été identifiés. Mais le stress oxydant peut aussi attaquer la liaison entre la base 
et le désoxyribose, créant un site abasique, ou attaquer le sucre lui-même, créant une 
coupure de chaîne simple brin. Des dommages indirects peuvent résulter de l'attaque des 
lipides dont la peroxydation génère des aldéhydes mutagènes, formant des adduits sur les 
bases de l'ADN de type MDA-guanine ou éthénodérivés. L'attaque radicalaire des 
protéines qui sont très nombreuses à entrer en contact avec l'ADN pour le protéger 
(histones) ou pour le lire (enzymes et facteurs de la réplication ou de la transcription), 
entraîne des pontages des protéines ou des adduits sur des bases de type lysinoguanine. 
Le rôle des nombreux métaux fixés à l'ADN, qui est un polyanion (Fe, Mg, Zn, Cu, Ni, 
Cd ... ), est crucial pour amplifier ou orienter le profil de ces lésions (Fig.06) (Favier et al., 
1995). 
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Fig. 06 : Lésions de I' ADN formées par attaque radicalaire du patrimoine génétique 
des cellules (Favier, 1995). 

5.3. Oxydation des glucides 

Le glucose peut s'oxyder dans des conditions physiologiques, en présence de traces 
métalliques, en libérant des cétoaldéhydes, H202 et OH0 (Wolff et al., 1989), qui 
entrâmeront la coupure de protéines ou leur glycation par attachement du cétoaldéhyde, 
formant un dérivé AGE (Hunt and Wolff, 1991). Ce phénomène de glycosoxydation est 
très important chez les diabétiques et contribue à la fragilité de leurs parois vasculaires et 
de leur rétine (Favier et al, 1995). 
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5.4. Oxydation des protéines 

Les protéines les plus sensibles aux attaques radicalaires et aux lésions irréversibles 
sont surtout celles qui comportent un groupement sulfhydryle (SH). (Squier, 2001). 

Les protéines modifiées par oxydation perdent leurs propriétés biologiques (enzyme, 
anti-enzyme, récepteur ... ) et deviennent beaucoup plus sensibles à l'action des protéases 
et notamment du protéasome (Hensley and Floyd, 2002). Ces protéines oxydées 
deviennent aussi très hydrophobes, soit par suppression de groupements amines 
ionisables, soit par extériorisation de zones hydrophobes centrales. Elles vont alors 
former des amas anormaux, dans ou autour des cellules, associés aux lipides, forment les 
dépôts de lipofuschines caractéristiques des tissus des sujets âgés (Favier et al., 1995). 
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1. L'interaction des différents aspects du stress psychologique et le stress 
oxyda tif 

Les principales réponses au stress psychologique sont identiques et ciblent le 
maintien de ! 'homéostasie. En effet, les mécanismes de défense biologique de 
l'organisme face à des évènements stressants conduisent à une réponse comportementale, 
à l'activation de systèmes neuroendocriniens et neuro-humoraux mettant en jeu l'axe 
corticotrope (axe hypothalamo-hypophyso-cortico-surrénalien) et le système nerveux 
autonome (système nerveux sympathique) (Mayer and Fanselow, 2003). 

La première vague, qui survient en quelques secondes, correspond à la libération de 
catécholamines (adrénaline et noradrénaline) par les terminaisons du système nerveux 
sympathique et par les glandes surrénales. Les effets des catécholamines sont dirigés vers 
les organes cibles tels que le foie, le tissu adipeux, les muscles, le cœur ... , impliqués 
dans la défense de l'organisme, permettant une mobilisation et une augmentation des 
réserves énergétiques. Ces hormones secrétées agissent sur l'organisme en élevant la 
fréquence cardiaque et entraînant également une vasoconstriction périphérique, suivie par 
l'élévation de la pression artérielle, l'accélération du rythme cardiaque et de la 
respiration en augmentant le taux de sucre dans le sang et la lipolyse (Mills et al., 1990; 
Nakamura et al., 1990). 

1.1. La respiration intensive et le stress oxydatif 

La principale source de ROS dans la cellule est la mitochondrie par l'intermédiaire 
de sa chaîne respiratoire. Elle produirait en effet 90% des ROS cellulaires (Balaban et al. , 
2005; Lenaz, 2002; Raha and Robinson, 2000), au niveau des complexes I et ID, et dans 
une moindre mesure au niveau du complexe II. Ce phénomène est lié à l'échappement 
d'électrons de la chame respiratoire qui vont réagir avec l'oxygène pour former un anion 
superoxyde (02°} L'anion superoxyde peut ensuite être transformé en peroxyde 
d'hydrogène (H20 2) et en radical hydroxyle (OH0

) (Rabilloud et al. , 2002). 

Etant donné que la production continue d'anions 0°-2 se produit lorsque la chaîne 
respiratoire mitochondriale fonctionne. Cette production de radicaux superoxydes reste 
faible et ne concerne qu' environ de 2% de l'oxygène utilisé par la respiration, elle peut 
s'amplifier lorsque la respiration devient plus intense (Cadenas and Davies, 2000 ; 
Moumen et al., 1997). Cette respiration intensive est l'un des aspects physiologiques du 
stress psychologique. Le taux d'oxygénation des tissus dans ce cas est très élevé et la 
concentration de 1'02 dissous dans les mitochondries est importante, ce qui favorise la 
formation de !'anions superoxyde d'avantage ainsi que les autres ROS. Cette 
surproduction des ROS conduit à une perturbation d'homéostasie redox intracellulaire 
ou à un stress oxydant (Dalton et al., 2002 ; Moumen et al., 1997). 

1.2. L'hyperglycémie et le stress oxydatif 

Le stress déclenche une cascade de réponses pouvant, entre autres, donner une 
hyperglycémie. La réaction sympatho-surrénalienne déclenche une sécrétion massive de 
catécholamines, d'adrénaline surtout, qui active la mobilisation des réserves énergétiques 
des tissus adipeux, du foie et des muscles. Rajouté à cela l'activation de la 
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néoglucogénèse hépatique en utilisant les acides aminés glucoformateurs et le lactate 
intensivement par les muscles. On enregistre également une diminution de l'utilisation 
périphérique du glucose et une augmentation de la résistance à l'insuline, le tout amenant 
à l'hyperglycémie (Mizock, 2003). 

L'hyperglycémie entraîne une augmentation de la production de ROS 
mitochondriale (Brownlee, 2001 ). En effet, le métabolisme excessif du glucose entraîne 
une oxydation accrue du glucose dans les mitochondries où il se forme des ROS, 
pendant le processus de transport des électrons (Nishikawa et al., 2000). 

1.3. La lipolyse et le stress oxydatif 

Le stress psychologique conduit à un taux plasmatique élevé en acides gras libres. 
Le catabolisme intense de ces acides gras via le cycle de Krebs et la chaîne respiratoire 
permet la production en excès des radicaux libres notamment de l'anion superoxyde. 

La surcharge en facteurs prooxydants tel que l'acide gras (Sies, 1997) résulte d'un 
déséquilibre entre prooxydants et antioxydants dont le stress oxydant est un syndrome au 
cours duquel les éléments prooxydants surpassent les capacités antioxydantes de 
l'organisme (Sies, 1991). 

Les premières cibles des ROS sont les lipides, ceux présents dans les membranes 
cellulaires et subcellulaires, les membranes riche en acides gras polyinsaturés sont très 
sensibles à l'oxydation en raison de leur degrés élevés d'insaturation (Hulbert, 2005; 
Pamplona et al., 2000). L'oxydation des lipides génère des peroxydes lipidiques qui sont 
eux même très réactifs. La peroxydation des lipides induit la fluidité, de la perméabilité 
et de l'excitabilité (Hong, 2004). Elle fournit également une grande variété de produits 
qui peuvent réagir avec les protéines et 1' ADN (Mamert, 1999). Parmi les produits 
formés lors de la peroxydation lipidique, l'isoprostane, les MDA, Le MDA réagit 
rapidement avec des groupements amino libres de composés biologiques comme les 
acides aminés, les protéines et un rôle mutagène (Valenzuela, 1991). La production de 
MDA et sa réaction avec l'ADN pour former les adduits mutagènes fournissent un lien 
entre la peroxydation lipidique et les pathologies. Ainsi, la peroxydation lipidique est une 
source endogène des dommages de l'ADN (Blair 2001; Mamert, 2000, 2002). 
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Conolusion 

Dans cette présente étude, il est avéré que le stress psychologique, qui est la réponse 
non spécifique que donne le corps à toute demande qui lui est faite, correspond à une 
réaction naturelle de notre organisme à une agression que ce soit physique, chimique 
ou psychique. L'organisme peut s'adapter avec les différentes situations et conditions 
vécues et rencontrées dans la vie. En effet, il parait que notre organisme provoque dans 
ces congenctures, sous l'effet endocrinien, la sécrétion des catécholamines suivie par 
conséquent des changements et des modifications physiologiques au niveau des différents 
systèmes organiques. Cette modification d'ensemble prépare l'organisme à affronter cette 
menace, par la confrontation ou par la fuite, parmi lesquelles nous citons : La sécrétion 
d'adrénaline, augmentation du tonus musculaire, accélération du rythme cardiaque et du 
rythme respiratoire, ralentissement des fonctions digestives, attention soutenue, 
mobilisation des fonctions intellectuelles, etc. 

Les changements physiologiques surviennent lors d'une incitation stressante se 
traduisent par des symptômes physiques pouvant aller de l'état d'excitation agréable aux 
manifestations carrément désagréables. En effet, la documentation consultée dans ce 
présent travail, montre clairement que les catécholamines sécrétées provoquent une 
situation physiologique et biochimique allant de l 'hyperoxygénation cellulaires, à 
l'accélération de la lipolyse et l'hyperglycémie. Ces phénomènes présentent une 
condition suffisante et indispensable pour produire excessivement les ROS, donnant 
finalement un état de déséquilibre dans l'homéosatsie redox cellulaire. 

En fin, l'interaction des différents aspects du stress psychologique et le stress 
oxydatif est largement suggérés dans ce présent travail. De ce fait, le stress 
psychologique que nous vivons quotidiènnement présente un facteur pathologique 
additionnel causant maintes maladies organiques redoutables sur le plan thérapeutique 
telles que la cancer, le parkinson, le diabète ... 
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Thème : Interaction entre le stress psychologique et le stress oxydatif 

Résumé 

Dans cette présente étude, nous avons à priori revu les différents aspects du stress 
psychologique comme étant une réponse réactive à une agression tant organique que 
psychologique sur l'organisme, se caractérisant en conséquence par des changements et 
des modifications physiologiques. Ce travail a abordé d'un point de vu biochimique en 
exposant les mécanismes de production des différents ROS et les altérations cellulaires 
et subcellulaires induites par ces ·derniers. Et en guise de relater entre les deux stress, 
nous avons adopté une démarche biochimique permettant le passage des aspects 
physiologiques et endocriniens du stress psychologique vers les voies biochimiques de 
production du stress oxydatif. 

Mots clés : Stress psychologique ; stress oxydatif ; ROS. 

Abstract 

In this preseut study, we have at priori reviewed the varions aspects of psychological 
stress as a reactive response to agression both organically and psychologically on the 
body, characterised consequently by psychological changes and modifications. This 
work has also tackled question of the oxidative stress of biochemical point of view by 
exposing the mechnisms of production of the varions ROS and varions cellular and 
subcellular changes induced hy them, and as reporting betwcen the two stresses, we 
adopted a biochemical approach to the passage of physiological and endocrinien 
aspects of ps·ychological stress to the biochemical pathways for production of oxidative 
stress. 

Kerrnrds: Psychological stress; oxidative stress; ROS. 
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