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bilans de stress oxydatif : 
arnaque ou biologie d’avenir

oxydant
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peroxyde d’hydrogène
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oxygène singulet, 

acide hypochloreux 
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Antioxydants
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caroténoïdes, GSH,
polyphénols, enzymes (SOD,

GPx), acide urique, 
CoQ10,

protéines thiols, …

= REDUCTEURS

stress oxydant 
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le stress oxydant se définit comme
étant un déséquilibre entre EOA et 

les antioxydants, 
en faveur des premières avec comme

conséquences des dommages
oxydatifs au niveau des lipides, de 

l’ADN et des protéines
(Sies, 1985)
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le stress oxydant se définit comme
étant un déséquilibre entre EOA et 

les antioxydants, en faveur des premières
avec rupture de la signalisation 
cellulaire et/ou des dommages
oxydatifs au niveau des lipides,

de l’ADN et des protéines

(Jones, 2007)



bilan de stress oxydant

prévention
de 

pathologies

biologie 
du présent

traitement de
pathologies ???

prudence



le stress oxydant n’est pas une 
pathologie !!!. 

il s’agit d’un terrain qui prépare 
à l’apparition de la pathologie 

ou qui aggrave les conséquences 
de la pathologie  (e.g. diabète)



un traitement immédiat des échantillons sanguins ainsi 
que leur congélation immédiate (carboglace, - 80°C) 

sont des facteurs indispensables pour obtenir 
des résultats de qualité. 

RESTONS SCIENTIFIQUES

échantillon sans un 
traitement préanalytique soigneux 

= stress oxydant du tube et non du patient



Free Rad Biol Med 25:676-681, 1998



Quel est le meilleur marqueur pour mettre …..

… en évidence un stress oxydant in vivo ? 

aucun



antioxydants

EOA

COMMENT EVALUER LE
STATUT DE STRESS OXYDANT 

PATHOLOGIQUE? 

1

3
(sources)

2

(dommages oxydatifs)



vitamine C*                    
α– tocophérol*

cholestérol
α – tocophérol/cholestérol
vitamine C/α – tocophérol

γ– tocophérol*
γ - tocophérol/α – tocophérol

β- carotène*
vitamine A*

CREDEC et Laboratoires de Biologie Clinique 
et de Toxicologie du CHU Liège

glutathion réduit total (GSHt)
glutathion oxydé (GSSG)
GSH/GSSG
protéines thiols (PSH)
ubiquinone (statines)
acide urique
SOD
GPx
paraoxonase

mesure des antioxydants



La plupart des études épidémiologiques indiquent que plus le La plupart des études épidémiologiques indiquent que plus le 
taux sanguin en antioxydants est bas, plus le risque de taux sanguin en antioxydants est bas, plus le risque de 

développer des maladies cardiovasculaires  et de cancers est développer des maladies cardiovasculaires  et de cancers est 
élevé. (1960élevé. (1960--2000)2000)

Basel Basel studystudy (1959) : (1959) : 
ββ-- carotène carotène –– cancer : ouicancer : oui

Basel Basel studystudy (1971(1971--1973) : 2974 hommes, 12 ans1973) : 2974 hommes, 12 ans
vit E vit E –– maladies cardiovasculaires : nonmaladies cardiovasculaires : non

Edinburgh Edinburgh studystudy (1983) : 6000 hommes, (1983) : 6000 hommes, 
Vit E Vit E –– angine de poitrine : ouiangine de poitrine : oui

WHOWHO--MONICA MONICA studystudy (1984) ; 33 régions en Europe,(1984) ; 33 régions en Europe,
Asie, Océanie et Amérique du Nord Asie, Océanie et Amérique du Nord 

vit E vit E –– maladies cardiovasculaires : rmaladies cardiovasculaires : r22 = 0,62; = 0,62; 
vit C vit C –– maladies cardiovasculaires: rmaladies cardiovasculaires: r22=0,11=0,11



établissement des valeurs normales 
de référence pour tous les marqueurs
du stress oxydant sur des sujets sains

(Pincemail et al, Nutrition 2007
Pincemail et al, Nutrition et Endocrinologie 2009 )

Départements de Toxicologie et de 
Chimie Médicale du CHU de Liège, 

Belgique

être à jeun depuis 12 heures
pas d’activité sportive la veille

prise de sang entre 8 et 10 heures



un bilan de stress oxydant doit
être complété par des 
questionnaires précis 

sur le mode de vie 
et les habitudes

alimentaires du patient



test hémolyse globules rouges, test ORAC,
test TAS

les radicaux libres générés ne sont pas
physiologiques  (e.g. AAPH, DPPH)

une valeur basse ou haute est loin de refléter
la présence d’une carence ou un excès 

en antioxydant (lequel ???)

aucune information sur les dommages oxydatifs

CAPACITE ANTIOXYDANTE GLOBALE



Pincemail J, Cillard J, Nève J et Defraigne JO. 
Mesure de la capacité antioxydante globale du 

plasma : une revue critique
Ann Biol Clin 2014 ; 72 (4) : 413-21

9 raisons expliquant pourquoi ce type  
de test ne peut pas être un marqueur de la 

présence d’un stress oxydant ni être à la base 
d’une  complémentation en antioxydants. 
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la grande mode des monotests miniaturisés
pour évaluer le statut de stress oxydant



un test aussi simple 

ou sophistiqué soit – il 

ne peut à lui seul refléter 

le statut de stress oxydant 

d’un individu



mesure des oligo - éléments
sélénium

° co – facteur des GPxs
° co – facteur d’enzymes impliquées dans le 

fonctionnement de la thyroïde
° rôle dans l’immunité



baselinebaseline characteristicscharacteristics and the and the effecteffect of of seleniumselenium
supplementationsupplementation on cancer incidence in a on cancer incidence in a randomizedrandomized clinicalclinical trialtrial

((Clark’sClark’s group Cancer group Cancer EpidemiologyEpidemiology BiomarkersBiomarkers and and PreventionPrevention 11:63011:630--639, 2002639, 2002
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baselinebaseline characteristicscharacteristics and the and the effecteffect of of seleniumselenium
supplementationsupplementation on cancer incidence in a on cancer incidence in a randomizedrandomized clinicalclinical trialtrial

((Clark’sClark’s group Cancer group Cancer EpidemiologyEpidemiology BiomarkersBiomarkers and and PreventionPrevention 11:63011:630--639, 2002639, 2002

0,900,902,822,822,132,1364645959> 113 ng/mL> 113 ng/mL

0,620,623,123,121,931,9373734646< 113 ng/mL< 113 ng/mL

médianemédiane

RRRRplaceboplaceboSeSeplaceboplaceboSeSe

incidenceincidencenombre de casnombre de cas

1,191,192,442,442,912,9137374444> 121 ng/mL> 121 ng/mL

0,700,703,033,032,132,1346463434105 105 –– 121 121 
ng/mLng/mL

0,500,503,443,441,711,7154542727< 105 ng/mL< 105 ng/mL

tertiletertile
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cuivre 
° co – facteur de la (Cu,Zn) SOD à concentration physiologique

° favorise, comme le fer, la production des dérivés toxiques 
de l’oxygène si concentration excessive

zinc
° co – facteur de la (Cu,Zn)SOD

° synthèse des métallothionines antioxydantes
° rôle dans l’immunité

° inhibe la production des dérivés toxiques de 
l’oxygène induite par le cuivre

2° mesure des oligo - éléments
sélénium

° co – facteur des GPxs (élimination des lipides oxydés)
° co – facteur d’enzymes impliquées dans le 

fonctionnement de la thyroïde
° rôle dans l’immunité

rapport Cu / Zn



Effect of different contraception methods on the oxidative stress status 
in women aged 40-48 years participating from the ELAN study in the 
Province of Liège, Belgium

(J. Pincemail  et al Human Reproduction 2007)
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« l’Oligoscan, un appareil de mesure des minéraux et 
des métaux lourds révolutionnaire »

arnaque
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PEROXYDATION LIPIDIQUE

AGPI membranes
(linoléique,arachidonique)

espèces oxygénées activées

AGPI lipoprotéiques



marqueurs de la peroxydation lipidique



marqueurs de la peroxydation lipidique

° malonaldéhyde - TBARS (peu spécifique, artéfact)
° malonaldéhyde libre (1% de la peroxydation)

à bannir



marqueurs de la peroxydation lipidique

° malonaldéhyde - TBARS (peu spécifique, artéfact)
° malonaldéhyde libre (1% de la peroxydation)

° diènes conjugués de l’acide linoléique (9 et 13 – OOH)
° acide hydroperoxyeicosatétraénoïque 
(N-HPETE de l’acide arachidonique)

° peroxydes lipidiques (ROOH)
° 4 – hydroxynonenal (HNE) 
° 17 – b - hydroxycholestérol

° LDL oxydées
° anticorps contre les LDL oxydées

° isoprostanes
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3° identifier les sources 
de stress oxydant

rapport Cu/Zn

hyperhomocystéine

surcharge en fer

phénomène inflammatoire (myéloperoxydase)

hyperglycémie

consommation excessive d’acides gras ω3



BILAN DE PREVENTION

vitamine C (consommation fruits)
vitamine E (alpha et gamma tocophérol)
β- carotène (consommation de légumes)

glutathion peroxydase (statut en sélénium)
glutathion réduit/oxydé

(régénérateur des autres antioxydants)
rapport Cu/Zn (origine du stress oxydant)

peroxydes lipidiques



CHU de Liège, Laboratoire de Biologie Clinique
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CHU de Liège, Laboratoire de Biologie Clinique
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CHU de Liège, Laboratoire de Biologie Clinique
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conclusions 

Les EOA ont un rôle physiologique !!!!

Le stress oxydant n’est pas une pathologie, c’est un 
terrain qui prépare potentiellement à l’apparition 
de la pathologie ou qui aggrave les conséquences 

de celle – c i(e.g. diabète). 

Avant d’envisager une quelconque complémentation 
en « antioxydants », il convient de 

privilégier d’abord de bonnes habitudes 
alimentaires et de modifier le mode de vie.  



conclusions 
Une complémentation en « antioxydants » ne peut 

s’envisager sérieusement que sur la base d’un bilan 
sanguin réalisé selon les bonnes pratiques 

de laboratoire (loin d’être le cas !!!!)

Un test à lui tout seul ne peut en aucun cas
être le reflet de la présence d’un stress oxydant

et conduire à la prescription 
de compléments antioxydants.

Une bonne connaissance de la littérature
est indispensable




