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 Dans les pays en voie de développement, les maladies cardiovasculaires (MCV) ont 

été longtemps considérées comme les pathologies des populations aisées. Mais il s’avère que 

ces pays ont connu au cours des dernières décennies une transition épidémiologique 

caractérisée par une régression des maladies infectieuses et une progression importante et 

régulière des MCV. Parmi les MCV, l’hypertension artérielle (HTA) représente de loin 

l’affection la plus courante et elle pose actuellement par sa fréquence et ses répercussions, un 

grave problème de santé publique dans les pays en voie de développement y compris 

l’Algérie (Lardjam-Hetraf et al., 2014). Elle entraîne des conséquences graves au niveau des 

divers organes cibles dont les plus fréquentes sont, l’insuffisance cardiaque et l’accident 

vasculaire cérébral (AVC).  

 L’HTA qui s’exprime par une pression artérielle (PA) anormalement élevée d’origine 

multifactorielle. Elle est le plus souvent asymptomatique. On distingue l’HTA essentielle (90 

% des cas) sans cause actuellement identifiable et les HTA secondaires, le plus souvent 

expliquées par une dysfonction endocrinienne ou rénale. Le développement d’une HTA 

essentielle peut être favorisé par un terrain génétique défavorable, mais dépend surtout de 

déséquilibres comportementaux (alimentaire avec un excès calorique et de sel, sédentarité et 

inactivité physique (Giuseppe et al ., 2013) 

 L’HTA est un facteur de risque majeur indépendant et modifiable de développement 

d’une maladie coronaire, d’un accident vasculaire cérébral, d’une insuffisance cardiaque, et 

d’une maladie rénale. Parmi les nombreux processus mécanistique sous-jacent qui jouent un 

rôle majeur dans l’installation de l’HTA et le développement de ses complications, les 

dommages vasculaires dus à la production et la biodisponibilité excessive des espèces 

réactives de l'oxygène qui entrainent un stress oxydatif non contrôlé (Montezano et al.,2015). 

En effet, le stress oxydant est le terme se rapportant au déséquilibre entre la génération des 

oxydants et l'activité des défenses anti-oxydantes, qui pourrait mener aux dommages oxydants 

(Sayre et al., 2008). C’est une situation où la cellule ne contrôle plus la présence excessive 

des espèces radicalaires toxiques (Ríos-Arrabal et al., 2013). L’excès de ces espèces 

radicalaire sont incriminés dans la survenues des maladies métaboliques par le biais de 

l’induction d’une défaillance d’un organe ou d’une voie métabolique importante (ex 

l’inflammation), comme dans le cas du l’HTA.   

         Cependant et bien que les preuves expérimentales indiquent que le stress oxydant fait 

partie des nombreux processus impliqués dans la physiopathologie de l'hypertension, De 

manière surprenante, les études sur les humaines souffrant d'hypertension sont moins 

convaincantes et restent controversées.  Dans ce contexte, il semblerait nécessaire d’établir un 
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lien de causalité entre le stress oxydatif et la survenue de HTA et ses complications 

cardiométaboliques, chez les personnes souffrantes de cette pathologie. 

L’approche thématique de notre étude est à la fois clinique et biologique chez les individus 

hypertendus de la ville de Tiaret ; elle vise à : 

 Etudier le statut oxydant chez les personnes hypertendues de la ville de Tiaret. 

 Etablir une corrélation  entre l’oxydation lipidique et le bilan lipidique chez  les sujets 

hypertendus. 

  Déterminer la relation entre statut oxydatif, l’HTA, sexe et l’âge. 
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I.1Objectifs de l’étude  

Cette étude s’intéresse à évaluer le statut oxydatif chez les personnes hypertendues de 

la ville de Tiaret et ce afin de déterminer l’influence du sexe ou de l’âge sur la relation 

existante entre statut oxydatif et l’HTA. Elle vise également à établir un lien entre le 

déséquilibre oxydatif et le profil lipidique des sujets hypertendus. 

I.2. Investigation clinique 

I.2.1. Critères cliniques de l’étude 

 Il s’agit d’une étude clinique, destinée à évaluer le statut oxydatif du patient hypertendu. 

Dans ce cadre, nous avons sollicité quatre établissements de santé publique au niveau de la 

ville de Tiaret  à savoir MOKHTARI ALI, BEUBKER KHALED, BENYAHIA BAKHTA et 

ZAAROURA. Des groupes de sujets hypertendus et des sujets non hypertendus ont été 

recrutés au sein de ces établissements et ce pendant la période allant du mois Décembre 2018 

jusqu’au mois de Mai 2019. Durant cette période 100 sujets ont été recensé, regroupant 15 

hommes et 85 femmes, âgés entre 17 et 86 ans. Compte tenu des critères d‘exclusion, nous 

n‘avons retenu que 50 patients hypertendus et 25 sujets non hypertendus. En effet, un 

questionnaire a été établit pour sélectionner les patients à inclure dans cette investigation 

clinique (Annexe I ). Avant d’entamer l’étude, une note informative destinée aux patients leur 

a été adressée avec une explication sur la nature, l’objectif ainsi que l’approche expérimentale 

à entreprendre durant cette étude. On note que les patients ont été soumis à une mesure de la 

pression artérielle et de la fréquence cardiaque, les sujets sont considérés à risque hypertensif 

lorsque les chiffres tensionnels étaient supérieurs ou égales à 140 mm Hg (PAS)/90 mm Hg 

(PAD).  Les critères de recrutement utilisés au cours de cette étude sont les suivants : 

 Critères d’inclusion  

-Patients ayant été informés et ne s’étant pas opposés à l’étude clinique. 

 -Homme ou femme  

-Age de  17 à 86  ans  

-Hypertendus ou non hypertendus  

 Critères d’exclusion    

Dans cette étude nous avons exclu tous les hypertendus non adultes, les patientes 

hypertendues et enceintes, les patients qui présentent une pathologie à stress oxydatif, Les 

sujets tabagiques (tabac à fumer ou à chiquer) ont été aussi exclues de cette étude.   
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I.3. Investigation biologique  

I.3.1. Matériel et produits chimiques  

 Le matériel et les produits chimiques nécessaires à l’accomplissement de ce travail 

sont représentés dans le tableau suivant :          

                 Tableau N°01 : Matériel et produits chimiques utilisés.  

            Matériel et appareillage Produits Chimiques et réactifs 

  

Agitateur magnétique (IKAMAG RH) 

Bain marie (GFL) 

Balance analytique (DHAUS PIONEER) 

Vortex (TECHNOKARTELL VOTEX) 

Micropipettes (Acummax) 

Centrifugeuse (SIGMA) 

Ultra son sonorex bandelin 

Chronomètre (JUNGHANS) 

Spectrophotomètre UV-Visible (OPTIZEN 

1412V) 

  

2,4,6-Tripyridyl- s- Triazine (TPTZ )PM = 

 312.33 g/mol 

Acide acétique glacial (CH3COOH)  

Acide ascorbique (Vitamine C) (C6H8O6) 

PM= 176,12 g/mol 

Acide Thiobarbiturique C4H4N2O2S 

(TBA)PM=144,15g/mol 

Acide trichloroacétique (TCA) 

Butanol C4H10O , PM = 74,1 g/mol 

Butylhydroxytoluène C15H24O (BHT) 

PM=220,35g/mol 

Chlorure de fer III (FeCl3), PM=162,2g/mol 

Eau physiologique Na Cl (0,9%)   

Ethanol absolu C2H6O,PM=46,07 g/mol 
HCL (chlorure d’hydrogène) (36 ,5 –38%) 

Réactif de Folin-ciocalteau 

(PM=188,14g/mol, 2N) 

Sulfate ferreux (FeSO4) PM =151,908 g/mol 

Tétra-ethoxypropane (TEP) 

 

  

 

 

 

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Carbone
https://fr.wikipedia.org/wiki/Hydrog%C3%A8ne
https://fr.wikipedia.org/wiki/Oxyg%C3%A8ne
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I.3.2. Procédure expérimentale 

La procédure expérimentale regroupant les différentes étapes réalisées au cours de 

l’investigation biologique est illustrée dans la figure N°1 : 

 

 

 

 

   Homme ou femme 

 Age de  17 à 86  ans 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure N°01 : Diagramme récapitulatif de la démarche expérimentale 

50 personnes  hypertendues  âge >37  et  < 86 

21 Femmes non hypertendues ; 4 Hommes non  hypertendus 

  25 personnes non hypertendues âge > 17 et  < 77  

 

Prélèvement sanguin,  à jeun par ponction veineuse, sur un tube héparine de lithium  

 

Centrifugation à 4000 RPM pendant 10 min à 4 °C 

Dosage des paramètres 

Oxydatifs par méthode spectrophotométrie 

 

Récupération du plasma 

Recensement de 100 patients 

Sélection selon les critères d’inclusion 

Critères d’inclusion 

Inclusion de 50 hypertendus et 25 non hypertendus recrutés 

au niveau de la ville  de Tiaret 

non hypetendus    

Evaluation du profil lipidique par méthode  

colorimétrique/enzymatique (Kit) 

 

 Cholestérols totaux. 

 HDL/LDL 

 Triglycérides                 
 

 

 

 Oxydation des lipides  

 Pouvoir réducteur  

 Vitamine C   
 

 

Soumission à un questionnaire 

39 Femmes hypertendues ; 11 Hommes hypertendus 

 Homme ou femme 

 Age de 17 à 86 ans 

 Hypertendu ou non-

hypertendu 
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I.3.3.Prélèvement sanguin   

Les prélèvements sanguins des sujets ont été effectués dans les mêmes conditions, ils  

ont été réalisés après 12 h de jeûne, entre 8 et 10 h du matin, et au niveau de la veine du pli du 

coude (système vacutainer). Pour chaque sujet on a recueilli le sang dans 2 tubes contenant de 

l’héparinate de lithium. Tous les tubes ont été entreposés à l’abri de la lumière et ont été mis à 

centrifuger  à 4000 RPM pendant 10 min. Le surnageant qui constitue le plasma a été recueilli 

dans des tubes eppendorf et conservé à −20°C afin d’effectuer les différentes analyses 

ultérieurement au sein du laboratoire Amélioration et Valorisation des Productions Animales 

Locales de l’Université Ibn khaldoun, Tiaret.  

 

I.3.4. Evaluation du profil lipidique  

I.3.4.1. Détermination des teneurs en cholestérol total  

 Principe :  

 Le cholestérol total est dosé par une méthode colorimétrique enzymatique en utilisant 

le kit Biomaghreb et ce au niveau du plasma.  Les esters de cholestérol sont hydrolysés par la 

cholestérol estérase en cholestérol libre et en acides gras. Ce cholestérol libre produit et celui 

préexistant est oxydé par une enzyme cholestérol oxydase en Δ4 cholesterone et peroxyde 

d’hydrogène. Ce dernier en présence de peroxydase, oxyde le chromogène en un composé 

coloré en rouge. La densité optique du quinoneimine coloré mesurée à 505 nm est directement 

proportionnelle à la quantité de cholestérol contenu dans l’échantillon, et est exprimée en g/L. 

(Fasce et al., 1982)  

 

 

 

 

 

 

 Mode opératoire : 

 La solution de travail a été préparée par le mélange des réactifs 1 et 2 fournis par le kit 

(voir annexe IV). Pour la réalisation de ce test, 10 μL de plasma et de l’étalon ont été prélevés 

et ensuite ajoutés à 1mL de la solution de travail, l’ensemble a subi une homogénéisation à 

l’aide d’un vortex, le mélange ainsi obtenu a été incubé pendant 10 minutes à 37°C. 
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L’absorbance a été ensuite mesurée au spectrophotomètre à 505 nm contre un blanc ne 

contenant que de l’eau distillé. Notons que l’étalon a été utilisé afin de quantifier le taux du 

cholestérol dans les échantillons, cet étalon contient une quantité précise de cholestérol qui est 

de 2 g/L, ce dernier a subi les mêmes conditions expérimentales que l’échantillon. Les 

résultats sont exprimés en g/L de cholestérol et calculés selon la formule suivante : 

I.3.4.2. Détermination des teneurs plasmatiques en HDL (High Density Lipoprotein) et 

LDL (Low Density Lipoprotein) :  

 Principe : 

 Le principe de cette technique consiste à précipiter sélectivement, les lipoprotéines 

qui contiennent l’apoB (LDL et VLDL) par l’utilisation du  phosphotungstate en présence 

d'ions de magnésium. Le HDL (présent dans le surnagent) est récupéré après centrifugation à 

4000 tr/min pendant 20 min. La lecture se fait à une longueur d’onde λ=505 nm.  Les 

concentrations en LDL plasmatiques sont déterminées selon la formule de Friedewald et al., 

(1972) :  

 

 Mode opératoire :  

 Le dosage des HDL a été réalisé grâce au Kit Biomaghreb (Voir annexe V ).  

250 μL de l’échantillon plasmatique ont été ajoutés à 25 μL du réactif précipitant (acide 

phosphotungstique et magnésium). La mixture ainsi obtenue a été incubée 10 min à 

température ambiante, puis centrifugée à 5000 tr/min pendant 15 min. Après incubation dans 

un bain marie à une température de 37°C pendant 5min, le surnageant obtenu a été traité par 

la même procédure décrite pour le cholestérol total. L’absorbance a été mesurée à 505 nm. 

I.3.4.3. Détermination des teneurs plasmatiques en Triglycérides : 

 Principe :  

 Le dosage des triglycérides sériques et tissulaires se fait par le biais d’une méthode 

colorimétrique enzymatique et est réalisé via le kit Biomaghreb. Les triglycérides sont 

hydrolysés en glycérol et en acides gras grâce à des lipases. Une suite de réactions aboutit à la 

formation du peroxyde d’hydrogène qui en présence de la peroxydase et d’un chromogène 

donne un composé coloré. La concentration en quinone est proportionnelle à la concentration 

Cholestérol (g/L) = (Densité optique de l’échantillon / Densité optique de l’étalon) x 2 g/L. 

 

Chol. LDL= Chol.Total - (Chol. HDL + Triglycerides/5). 
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totale en triglycérides présents dans l’échantillon. La concentration en triglycérides est 

déterminée à une longueur d’onde de 505 nm (Fossati et al., 1982).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 Mode opératoire :  

 Comme pour le dosage du cholestérol, 10 μL de chaque échantillon ou de l’étalon 

(concentration de 2g/L) ont été prélevés et ensuite ajoutés à 1mL de la solution de travail, 

préparée en mélangeant les réactifs 1 et 2 fournis par le kit (voir annexe VII ), ensuite une 

homogénéisation a été appliquée à l’ensemble à l’aide d’un vortex, le mélange a subi une 

incubation de 10 minutes et à 37°C. L’absorbance a été ensuite mesurée au spectrophotomètre 

à 505 nm contre un blanc, les résultats sont exprimés en g/L. de triglycérides et calculés selon 

la formule suivante :  

 

 

I.3.5. Evaluation du statut oxydatif  

I.3.5.1. Mesure des marqueurs de peroxydation lipidique (TBARS : Thiobarbiturique Acide 

Réactive Substances)  

 

 Principe : 

 Le malondialdéhyde (MDA) est un aldéhyde toxique dont la détermination par l’acide 

thiobarbiturique (TBA) a été utilisée pour évaluer in vivo la présence d’une peroxydation 

lipidique. Les fonctions aldéhydiques du MDA, libérées par hydrolyse acide à 95˚C réagissant 

avec Le TBA pour donner un adduit coloré en rose (MDATBA2) absorbant à 532 nm et 

extractible par les solvants organiques tel que  le butanol (Yagi ,1976). 

 

 

 

Triglycérides (g/L) (Densité optique de l’échantillon/Densité optique de l’étalon) X 2g/L 
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 Mode opératoire : 

800 µL d’un mélange d’acide thiobarbiturique (TBA à 0,375 %) d’acide 

trichloracétique (TCA à 20%), 2,6-di-tert-butyl-4-méthylphénol  (BHT à 0,01%)  et chlorure 

d’hydrogène (HCl à 1N) sont ajoutés à 200 µL d’échantillon. Après agitation de 2 min, le 

mélange est incubé au bain marie à 100°C pendant 15 min. Durant cette étape, les fonctions 

aldéhydiques du dialdéhyde malonique (MDA) sont libérées par l’hydrolyse acide à 100°C. 

Elles réagissent avec le TBA en formant un complexe coloré en rose (MDA-TBA). Pour 

arrêter la réaction, les tubes sont placés dans la glace, le complexe ainsi formé est extrait par 

le butanol pendant 2 min. Après centrifugation, la quantification du complexe est effectuée 

sur un spectrophotomètre à une longueur d’onde de 532nm. La concentration en MDA 

plasmatique ou tissulaire est calculée en utilisant un courbe étalon de 1, 1, 3,3-Tétra Ethoxy 

Propane (Voir annexe VIII). 

I.3.5.2. Mesure du pouvoir antioxydant plasmatique total par la technique FRAP (Ferric 

Reducing Antioxydant Power)  

 Principe :  

 La méthode FRAP développée par Benzie et Strain (1996) est basée sur la réduction 

d‘un complexe tripyridyltriazine ferrique [(Fe(III)-TPTZ)2] en un complexe tripyridyltriazine 

ferreux [(Fe(II)-TPTZ)2] par un antioxydant (AH), à un pH de 3,6 pour maintenir la solubilité 

du fer . Lors de la réduction du complexe ferrique en complexe ferreux une coloration bleue 

intense apparaît très rapidement avec un maximum d’absorption à 593 nm. Le pouvoir 

réducteur est proportionnel à la formation de la couleur bleue. 

 

 

 

 

Figure N°02 : formation de complexe coloré malondialdehyde (MDA) / acide 

thiobarbiturique  (TBA) (Dahle et al., 1962) 
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Figure N°03 : Mécanisme réactionnel entre le complexe tripyridyltriazine ferrique Fe(III)- 

TPTZ et un antioxydant (RH). 

 Mode opératoire : 

  Originellement conçue pour mesurer le potentiel antioxydant du plasma sanguin, ce 

test peut être utilisé comme un index du pouvoir antioxydant des défenses non enzymatiques. 

Il est basé sur la mesure de la réduction par le plasma  dans des conditions d’acidité (pH 3,6), 

d’une solution comprenant du tampon acétate, une solution à base de 2,4,6 Tripyridyl-s-

triasine (TPTZ), et un sel ferrique (FeCl3, 6H2O), ce qui provoque la formation du complexe 

TPTZ-Fe++, de couleur bleue. Une gamme étalon est obtenue à partir d’une solution mère de 

FeSO4, 7H2O à 1mM (31,25 μM à 500 μM) (la courbe de la gamme d’étalonnage figure en 

(voir annexe VIII). La solution FRAP est préparée à partir des trois solutions initiales : 

tampon acétate (C2H3NaO2, 3H2O et C2H4O2) à pH 3,6, TPTZ à 10 mM et FeCl3, 6H2O à 

20mM) et placée à 37°C pendant toute la durée de l’analyse. 100 μL d’échantillons ou de la 

solution-gamme sont ajoutés à 900 μL de la solution FRAP. La lecture des échantillons se fait 

après 30 min d’incubation par spectrophotomètre  à 593 nm. 

I.3.5.3. Dosage de la  vitamine C plasmatique  

 Principe : 

  Le dosage de la vitamine C, développé par Jacota et Dana (1982), est basé sur la 

réduction de la vitamine C présente dans le plasma ou dans les tissus par le réactif de Folin 

ciocalteu en donnant une coloration bleue dont l’intensité de la coloration est proportionnelle 

à la concentration en vitamine C. L’absorbance de la coloration est maximale à une longueur 

d’onde de 760nm. 

 Mode opératoire : 

Afin de précipiter les protéines plasmatiques 200 µL de plasma ont été ajoutés  800 

μL d’acide trichloracétique à 10%, après agitation vigoureuse  les tubes ont été  placés  dans 

un bain de  glace pendant 5 min afin d’avoir une déprotéinisation complète. Cette étape a été 

suivie d’une centrifuge à 3000 tours/min pendant 5 min. 500 μL de surnageant ont été 

récupérés et ajoutés à  200 μL de réactif de Folin ciocalteu à (1M). Ce mélange a été incubé  à 
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37°C pendant 10 min.  La lecture de la densité optique a été effectuée à 769 nm. L’intensité 

de la coloration formée est proportionnelle à la teneur en vitamine C, celle-ci est exprimée en 

100 μg/mL et sa concentration a été déterminée en utilisant une courbe d’étalonnage d’acide 

ascorbique traité dans les mêmes conditions expérimentales que l’échantillon (voir annexe  

VIII) 

I.4. Analyses statistiques   

 

L’ensemble des résultats obtenus sont présentés sous forme de moyenne ± SEM 

(Standard error of the mean).  Le test U Mann Whitney a été utilisé pour comparer entre deux 

groupes. Cependant l'analyse de la variance « ANOVA à deux facteurs » a été utilisée pour 

effectuer la comparaison des moyennes de plusieurs groupes. Cette analyse a été suivie par le 

test Post-hoc Tukey afin de déterminer les différences significatives et comparer les 

moyennes deux à deux. La significativité statistique a été définie avec une valeur de p <0,05. 

L’analyse des données a été réalisée à l’aide du logiciel STATISTICA (version 8.0, Statsoft, 

Tulsa. OK). 
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II.1. Evaluation des paramètres oxydatifs et du bilan lipidique chez les personnes 

hypertendues et non hypertendues : 

Les données sur l’évaluation de l’impact l’HTA sur les paramètres oxydatifs, 

présentées dans tableau N°02, dévoilent une augmentation hautement significative des teneurs 

plasmatiques de la peroxydation lipidique évaluée par la mesure des substances réactives de 

l’acide Thiobarbiturique (TBARS) chez les personnes hypertendues comparées aux personnes 

non hypertendues (17,00 ± 0 ,32 µmol/l versus 9,38 ± 0,79 µmol/L).  De même nos résultats 

indiquent une différence hautement significative du pouvoir réducteur plasmatique entre les 

individus hypertendus et les individus non hypertendus (974,94± 56,41µmol/L versus 1602,88 

± 103,23µmol/L) .  Par contre HTA n’induit aucune influence sur les taux plasmatiques de la 

vitamine C et sur le profil lipidique : TG, cholestérol et LDL, aucune différence significative 

n’est notée entre les deux groupes concernant ces paramètres. Cependant, le taux des HDL est 

altéré chez les personnes hypertendues, on constate une diminution significative évaluée à 

11%  en comparaison avec les sujets normaux, d’autre part aucune corrélation significative a 

été observée entre les paramètres lipidiques et l’oxydation lipidique chez les hypertendus.  

Tableau N°02 : Impact de l’ HTA sur les paramètres oxydatifs et biochimiques 

 

 

Chaque valeur représente la moyenne ± erreur standard. La comparaison des moyennes entre 

les deux groupes est effectuée par le test U Mann Whitney 

*** P <0,001 hautement significatif  ** P< 0,01 très significatif  * P < 0,05 Significatif 

P>0,05 non significatif 



Chapitre II                                                                         Résultats et discussion 

 

- 16 - 

 

II.2. Evaluation de l’oxydation lipidique chez les personnes hypertendues : influence de 

l’âge et du sexe 

Au cours de cette étude, deux répartitions des patients hypertendus ont été effectuées, 

la première a concerné l’âge et la seconde en fonction du sexe et ce afin d’évaluer l’influence 

de l’âge ou du sexe sur les paramètres oxydatifs chez ces patients. Les résultats obtenus sont 

illustrés dans les figure N°04,05 et 06. 

 Ces résultats indiquent que l’âge ainsi que le genre influencent de manière très 

significative les taux du malondialdéhyde (MDA) plasmatique des personnes hypertendues, 

cette augmentation est évaluée à 16,83 µmol/L chez les hypertendues âgées versus les 

personnes hypertendues jeunes 13,05 µmol/L. Parallèlement on constate chez les hommes 

hypertendus un taux des MDA plasmatiques très significativement élevé en opposition avec 

celui des femmes hypertendues (p˂ 0,01)  .On note 18,47 µmol/L  versus 16,36 µmol/L  Donc 

l’âge et le sexe influencent de manière significative la péroxydation lipidique chez les sujets 

hypertendus. Ce résultat va de pair avec celui de Naregal et ces collaborateurs. Ces derniers 

indiquent une influence de l’HTA sur l’oxydation des lipides, cette dernière induit une 

augmentation significative, évaluée à 17%, des taux des MDA (Govindanagouda et al., 

2017). 

Cette augmentation peut être  expliquée par l’effet oxydatif des ERO  sur l'acide 

arachidonique des lipoprotéines et des phospholipides de la membrane cellulaire, ce qui 

conduit à la génération des produits vasoconstricteurs pro-inflammatoires  pouvant contribuer 

à l'augmentation de la pression artérielle et aux complications cardiovasculaires 

(Schnackenberg et  Wilcox ., 1999). 
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Figure N°04 : Teneur plasmatique en MDA  des sujets hypertendus âgés et jeunes(A) ; 

femmes et hommes hypertendus(B) 

Chaque valeur représente la moyenne ± . La comparaison des moyennes entre les deux 

groupes est effectuée par le test U Mann Whitney avec n=23 

*** P <0 ,001 hautement significatif  ** P< 0,01 très significatif  * P < 0,05 Significatif 

P>0,05 non significatif 

II.3 .Evaluation du pouvoir réducteur total au niveau plasmatique chez les personnes 

hypertendues, influence de l’âge et du sexe 

 Les résultats du pouvoir réducteur plasmatique total sont représentés dans la figure 

N°05 cette dernière montre que le sexe influence de manière très significative le pouvoir 

réducteur plasmatique total évalué par la technique FRAP.  

 Les résultats obtenus indiquent que les femmes hypertendues présentent un pouvoir 

réducteur plasmatique significativement différent à celui des hommes hypertendus (1075,60 

µmol/L vs 1393,69 µmol/L) respectivement. Cette variation est marquée par une 

augmentation de 23 % du pouvoir réducteur plasmatique chez les femmes hypertendues 
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versus les hommes hypertendus.  Cependant Aucune différence significative n’est notée en 

opposant les valeurs du pouvoir réducteur total des personnes  hypertendues âgées à celui des 

personnes hypertendues jeunes (1013,41 µmol/L vs 833,92µmol/L.).  Bien que plusieurs 

études démontrent un lien intime entre l’âge et le déséquilibre de la balance antioxydante 

(Trevisan et al.,2001) cette relation n’a pas été établit   au cours de notre étude.  Il semblerait 

que l’âge n’a aucun impact sur le pouvoir réducteur total du plasma des patients hypertendus 

de la ville de Tiaret.  

 

 

 

                

 

 

 

 

 

Figure N°05 : Pouvoir réducteur plasmatique chez  les sujets hypertendus âgés et 

jeunes(A) ; femmes et hommes hypertendus(B) 

Chaque valeur représente la moyenne ±. Erreur standard La comparaison des moyennes 

entre les deux groupes est effectuée par le test U Mann Whitney avec n=23 

*** P <0,001 hautement significatif  ** P< 0,01 très significatif  * P < 0,05 Significatif 

P>0,05 non significatif 

 

II.4 Evaluation du taux sérique de la vitamine C : influence de l’âge et du sexe  

La vitamine C est un système de défense antioxydant non enzymatique, un réducteur 

susceptible d’influencer la peroxydation lipidique (Quilliot et al., 2011). Elle peut par 

conséquent être utilisée comme un indicateur du pouvoir antioxydant de l’organisme. 

Cependant au cours de cette présente étude, le dosage de l’acide ascorbique plasmatique des 

sujets hypertendus, n’enregistre  aucune différence significative entre l’ensemble des sujets 
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hypertendus (sexes et âges confondus).  Les résultats obtenus corroborent celui de Ward et ces 

collaborateurs, au cours de son étude cette dernière a démontré qu’il n’existe pas une variation 

significative du taux de la vitamine C plasmatique  entre les sujets hypertendus traités  et les 

sujet normaux (Ward et al., 2003). Ceci laisse suggérer que le traitement anti-hypertensif 

administré par les hypertendus peut avoir une action inhibitrice sur la déplétion de la vitamine 

C due à la production des ERO au cours de la survenue de l’HTA, le régime alimentaire peut 

également jouer un rôle dans l’influence de l’HTA. En effet, une étude réalisée sur des 

patients camerounais hypertendus, a démontré qu’une alimentation riche en antioxydant peut 

diminuer l’HTA. L’auteur de cette étude,  suggère qu’ un régime riche en antioxydants  et/ou 

une augmentation des apports   des substances  antioxydantes  puissantes,  comme les 

polyphénols, le zinc et  la vitamine C,  peuvent  constituer  des stratégies potentielles visant à 

prévenir et à réduire l’HTA et ses complications (Fokou et al .,2008) . 

  

 

 

 

 

           

 

 

Figure N°06 : Teneur en Acide ascorbique (vitamine C) plasmatique chez les sujets 

hypertendus âgés et jeunes (A) ; femmes et hommes hypertendus(B) 

 

Chaque valeur représente la moyenne ± .Erreur standard La comparaison des moyennes entre les 

deux groupes est effectuée par le test U Mann Whitney avec n=23 

*** P <0,001 hautement significatif  ** P< 0,01 très significatif  * P < 0,05 Significatif P>0,05 non 

significatif 

 

L’ensemble des résultats obtenus au cours de notre étude permet d’établir un lien entre 

l‘HTA et la balance pro-oxydants/anti-oxydants. Ils révèlent, d’une part une anomalie des 

statuts oxydatifs chez les sujets hypertendus et d’autre par l’influence du sexe et de l’âge sur 
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La balance oxydative et ce via une augmentation des produits de la production lipidique chez 

les patients hypertendus. Par contre, ces résultats indiquent que le pouvoir réducteur total 

plasmatique est uniquement influencé par le sexe chez les sujets hypertendus.   

 Plusieurs études ont démontré l’implication du stress oxydatif et ses espèces réactifs 

d’oxygène (ERO) tels que l’anion superoxyde le radical hydroxyle, dans la genèse de 

l’hypertension artérielle. (Tian et al., 2007; Rodrigo et al., 2014 ; Naregal et al., 2017) et 

inversement, il a été démontré aussi que l’élévation de la pression artérielle provoque un 

stress oxydatif (Barton et al., 2001). Ces données suggèrent que le déséquilibre oxydatif est 

impliquée dans un cercle vicieux lors de la pathogénèse de l'HTA (Vaziri, 2008) Le stress 

oxydatif est une voie de signalisation très impliqué dans plusieurs mécanismes 

physiopathologiques, il se produit lorsqu’il y a un déséquilibre entre la génération des espèces 

réactives de l’oxygène et les systèmes de défense antioxydantes (Sayre et al., 2008).   

  Il a été démontré qu’au cours de la genèse de HTA les ROS sont principalement 

dérivés des NADPH oxydases ils sont produites en permanence par les types cellulaires 

constituant la paroi vasculaire. En effet,et en temps normale les cellules de la paroi vasculaire 

présentent un état redox physiologique, cependant ce dernier peut être rompu dans de 

nombreuses circonstances physiopathologiques, et par différents facteurs ce qui est à l‘origine 

d‘un stress oxydant délétère pour les cellules concernées et leurs fonctions vasculaires.  

 Les causes et les facteurs induisant ce déséquilibre sont multiples, ils sont à l‘origine 

responsables d‘une production anormale d‘ERO, par le biais de l’activation des NADPH 

oxydases et de la chaîne respiratoire mitochondriale, entrainant ainsi une installation d’un 

déséquilibre oxydatif responsable d’une diminution de la biodisponibilité du l’oxyde nitrique 

« NO » (Gonzalez et al., 2014 ; Montezano, 2015). Le NO est une molécule clé de 

l'endothélium qui intervient dans une multitude de fonctions vasculaires. C'est un 

vasodilatateur puissant qui régule le tonus vasculaire, la perméabilité vasculaire et les 

propriétés antithrombotiques (Jin et Loscalzo, 2010). Une biodisponibilité suffisante du NO 

est essentielle à l'intégrité et à la fonction endothéliale est un facteur capital pour le maintien 

des fonctions protectrices cardiovasculaires. Cependant, une biodisponibilité insuffisante de 

ce dernier entraîne un dysfonctionnement endothélial et une diminution de la capacité 

vasodilatatrice associés à tous les principaux facteurs de risque cardiovasculaire tels que 

l'hypertension, le diabète, l'hyperlipidémie et l'athérosclérose (González et al., 2014).   

 D’autres étude suggèrent que en cas de stress oxydatif, le monoxyde d’azote 

est inactivé par réaction avec l’anion superoxyde (O2
–
) et se transforme en peroxynitrite 

(ONOO
-
) Il en résulte des lésions fonctionnelles cellulaires et moléculaires. Le peroxynitrite 
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cause des lésions des membranes cellulaires, des peroxydations des lipides, des lésions de 

l’ADN et il accélère l’apoptose. Harrison et ces collaborateurs expliquent que le déséquilibre 

pro/antioxydant entraîne la formation des LDL oxydées et de multiples dysfonctionnements 

cellulaires : libération de facteurs pro-inflammatoires et de facteurs favorisant la prolifération 

cellulaire, processus d‘apoptose et/ou de nécrose (Harrison et al., 2009). L‘ensemble des 

dysfonctionnements finalement concourt à la progression des lésions athéroscléreuses et à leur 

évolution ultime qu‘est la rupture de plaque. En effet, Le surcroît du stress oxydatif au cours 

de l’HTA peut être dû aussi au tissu adipeux. Ce dernier est considéré comme une source 

tragique des cytokines pro-inflammatoires qui stimulent la production exagérée des ERO 

(Bonnefont-Rousselot, 2014). Le tissu adipeux sécrète également l’angiotensine II qui 

stimule l’activité de NADPH oxydase, la principale source de production excédentaire des 

ERO dans les adipocytes (Marseglia et al., 2015). 

Les radicaux libres induit lors de l’installation de l’HTA oxydent le cholestérol LDL 

(lipoprotéines de faible densité), qui sera capté par des macrophages, ces derniers seront 

transformés en cellules spumeuses (foam cells); ces cellules formeront le dépôt lipidique de la 

plaque d’athérome, et initient ainsi  le processus d'athérosclérose.  Aussi l'attaque des 

phospholipides membranaires par ces ERO modifie la fluidité de la membrane et donc le 

fonctionnement de nombreux récepteurs, transporteurs et la transduction des signaux ce qui 

engendre des lésions tissulaires graves (DeMarchi et al., 2013).  

L’ensemble des données proposent des explications probantes sur les mécanismes 

misent en jeu dans la déplétion du pouvoir réducteur plasmatique total, et l’augmentation de 

peroxydation lipidique observées chez les patients hypertendus de la ville de Tiaret, suivi au 

cours de cette étude.    
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Le stress oxydatif exacerbé entraine des conséquences physiopathologiques au niveau 

du système cardiovasculaire en particulier sur l’HTA ; qui constitue aujourd’hui un problème 

majeur de santé publique par les complications vasculaires qu’elle engendre. 

 Dans une optique de développement d’une stratégie thérapeutique ou préventive de l’ 

HTA et ses complications, la connaissance de l’implication du stress oxydatif dans la 

survenue de cette pathologie est une nécessité primordiale. 

 Nos résultats indiquent une augmentation hautement significative des teneurs 

plasmatiques de la peroxydation lipidique chez les personnes hypertendues comparées aux 

personnes non hypertendues (17 ± 0,32 µmol/L versus 9,38 ± 0,79 µmol/L). Aussi, ces 

résultats dévoilent une augmentation hautement significative du pouvoir réducteur 

plasmatique enregistrée chez le groupe des individus non hypertendus en comparaison avec le 

groupe hypertendus (1602,88 ± 103,23µmol/L versus 974,94± 56,41µmol/L).  Par contre, 

aucune relation n’a été décelée entre HTA, le taux plasmatique de la vitamine C et le profil 

lipidique. 

 Cependant, l’évaluation de l’influence de l’âge et du sexe des personnes hypertendues 

sur le stress oxydatif, indique que ces deux paramètres influencent de manière très 

significative, le taux du malondialdéhyde plasmatique. Ceci est reflété par une augmentation 

évaluée à 23 % chez les personnes hypertendues âgées versus les personnes hypertendues 

jeunes.   Aussi, les hommes hypertendus présentent un taux de MDA plasmatique très élevé 

en opposition avec celui des femmes hypertendues. 

 Le pouvoir réducteur plasmatique total des femmes hypertendues est significativement 

différent de celui des hommes hypertendus, on note une valeur de 1075,60 µmol/L contre 

1393,69 µmol/L respectivement. Toutefois, le dosage de la vitamine C au niveau plasmatique, 

n’enregistre aucune différence significative entre l’ensemble des sujets hypertendus (sexes et 

âges confondus).  

 Dans la continuité de ce présent travail et dans l’optique de contribuer à la prévention 

et à la réduction de l’incidence de l’hypertension artérielle, il est fort intéressant d’envisager 

les   perspectives suivantes : 

 Evaluation de l’activité des enzymes antioxydantes telles que la catalase, SOD 

et GPx chez les individus hypertendus  

 Réaliser une enquête sur le régime alimentaire et déterminer le statut des 

micronutriments antioxydants (vitamine C, E, zinc , sélénium …) des patients 

hypertendus. 
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 Etudier la relation entre le stress oxydatif et l’inflammation chez les personnes 

souffrante d’une HTA.    
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Annexe II                                Fiche technique de prélèvement sanguin 

 

 

 

FICHE TECHNIQUE DE PRELEVEMENT SANGUIN 

La date du déroulement de l’étude : de 

décembre 2018  jusqu’à avril  2019  

L’heure du prélèvement entre 8 :00 h à 

10 :00h du matin  

Intitulé de l’étude : stress oxydatif et HTA  

 

Objectif de l’étude :  

Evaluer le statut oxydatif des personnes hypertendues de la ville de Tiaret  

Prélèvement : 

 

Au centre de prélèvement ; le patient se présente spontanément ou sur rendez-vous ,au guichet muni 

d’une prescription médicale . 

 

Préparation de matériel de prélèvement  et de patient : 

 

Choisir le matériel de prélèvement adéquat : Antiseptique, compresse ,gants ,garrots ,seringues …… 

Le patient doit être installé confortablement (en position assise) 

Apres le prélèvement le tube doit être identifié  

Le prélèvement a été effectué sur un tube contenant de l’héparine de lithium 

 

Facteurs influençant la qualité du prélèvement : 

 

 

Alimentation : 

 

Analyses sont effectuées à jeun (c.à.d. n’avoir consommé ni liquide ni aliments, excepté de l’eau, 

depuis minuit) : 

 

Stress : 

 

Il faut toujours mettre le patient dans des conditions permettant le maximum de détente, car un stress 

intense peut altérer les taux de cortisol, des hormones de croissance et thyroïdiennes, du glucose et 

des triglycérides 

 

Utilisation du garrot : 

 

Les prélèvements sanguins sont effectués dans des tubes dont certains contenant un anticoagulant 

bien spécifique tel que l’héparine de lithium 

 

Il faut serrer modérément le garrot car une stase trop importante entraîne, entre autre, une 

augmentation de la pression veineuse en amont, par conséquent le plasma diffuse dans les liquides 

extra -cellulaires et extra -vasculaires et l’on risque dès lors des modifications artificielles des dosages 

des GR, GB, plaquettes, hématocrite, hémoglobine, lipides … 

Idéalement, le garrot doit être placé le temps nécessaire pour permettre l'introduction de 

l'aiguille de prélèvement dans la veine. 
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Prélèvement sanguin : 

 

Les prélèvements sanguins sont effectués dans des tubes dont certains contenant un anticoagulant 

bien spécifique. il faut donc bien s'assurer que les tubes sélectionnés correspondent aux analyses 

demandées et que les volumes de sang prélevé soient suffisants et adéquats .On veillera a une bonne 

homogénéisation, délicate du sang pour une répartition correcte de coagulant présent dans les tubes. 

 

  

Transport, Conditionnement et stockage  des échantillons : 

 
 

Les conditions de transport (chaleur élevée ou trop basse) et les délais d’acheminement trop longs 

interfèrent dans la qualité des analyses. 

  

Le délai de transfert des échantillons au laboratoire conditionne la qualité des résultats de l’analyse. 

 

Le transport des échantillons doit se faire le plus rapidement possible dans une glacière, à l’abri des 

variations de températures, afin d’assurer son intégrité  
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III.1. Préparation des solutions utilisées dans l’évaluation de peroxydation lipidique 

TBARS :   

 Solution TBA : 

Acide thiobarbiturique  ............................................... 0 ,375g 

HCl (1N)  .................................................................... 25ml 

 Solution de TCA à 20%  

Acide Trichloracétique ............................................... 20g 

Eau distillée  ...............................................................  100ml  

 

III.2. Préparation de solutions utilisées dans l’évaluation de pouvoir réducteur FRAP :   

 

 Préparation de tampon acétate à  300 mmol  

Acétate de sodium  ..................................................... 0,24g  

Eau distillée  ............................................................... 1000ml  

La solution est ajustée à pH 3,6 avec  l’acide acétique glacial. 

 Préparation de tampon FeCl3 à 20 mmol  

FeCl3 …  ..................................................................... 0, 324g 

Eau distillée  ...............................................................  100ml  

 Préparation de tampon FeSO4  

FeSO4  ........................................................................ 2,78 g 

Eau distillée  ............................................................... 100ml  

 Préparation de tampon TPTZ à 8 mmol 

TPTZ  ......................................................................... 0, 1g 

HCl  ............................................................................ 40ml 

Agitation de la solution. 

 Préparation de HCl à 36 mmol  

HCl (37%)  ................................................................. 750μl 

Eau distillée  ...............................................................  250ml  

L’agitation de la solution. 

 Réactif  FRAP  

 Acétate …………………………………………………………..25ml 

TPTZ………………………………………………………...........2,5ml 

FeCl3……………………………………………………………….2,5ml 

Agitation de la solution 
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Annexe VIII                                                 Les courbes d’étalonnages 

 

 

 

VIII.1. Courbe de la gamme d’étalonnage pour l’évaluation de la 

peroxydation lipidique par la technique TBARS 

 

 
 

Figure N°07 : Courbe  d’étalonnage de la gamme de TEP 

 

VIII.2. Gamme de la gamme d’étalonnage pour l’évaluation de pouvoir 

réducteur total  par la technique FRAP 

 

 
                                               

Figure N°08 : Courbe d’étalonnage de FeSO4 
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VIII.3. Courbe de la gamme d’étalonnage pour le dosage de la vitamine C 

 

 
 

Figure N°09 : Courbe d’étalonnage de la vitamine C plasmatique 

 

 

 

 

 

 

 



Annexe IX                                    Résultats des sujets non hypertendus 

 

 

 

Tableau N° 03 : Evaluation des paramètres oxydatif (TBARS, FRAP, VITC) et 

paramètres biochimiques (CHOL, HDL, LDL, TG) chez les sujets  non hypertendus 

âgés et jeunes  

 

Tableau N°04 : Evaluation des paramètres oxydatif (TBARS, FRAP, VITC) et 

paramètres biochimiques (CHOL, HDL, LDL, TG) chez les sujets non hypertendus 

femmes et hommes  

Paramètres 
Femmes non 

hypertendues 

Hommes  non 

hypertendus 
P value 

TBARS (µmol/L )                                          

FRAP (  µmol/L) 

VIT C (µg/L  )                 

CHOL ( g/L) 

HDL (g/L) 

LDL (g/L) 

TG (g/L) 

11,82 ± 1,08 

1496,55 ± 74,22 

31,55 ± 4,23 

1,52 ± 0,08 

0,49 ± 0,02 

0,83 ± 0,08 

0,98 ± 0,13 

12,89 ± 1,56 

2131,75 ± 319,74 

31,45 ± 6,51 

1,37 ± 0,08 

0,39 ± 0,06 

0,8 ± 0,07 

0,92 ± 0,32 

0,0823 

0,0562 

0,0316* 

0,474 

0,108 

0,863 

0,834 

 

Aucune déférence significative n’a été observée chez l’ensemble des sujets non hypertendus  

 

 

 

 

Paramètres 
Sujets non 

hypertendus âgés 

Sujets non 

hypertendus jeunes 
P value 

TBARS (µmol/L) 

FRAP (µmol/L) 

VIT C (µg/L) 

CHOL (g/L) 

HDL (g/L) 

LDL (g/L) 

TG (g/L) 

13,42 ± 1,93 

1747,58 ± 182,86 

27,17 ± 9,05 

1,75 ± 0,13 

0,48 ± 0,05 

1,03 ± 0,14 

1,16 ± 0,19 

11,19 ±  0,97 

1532,05 ± 105,47 

34,33 ± 4,61 

1,37 ± 0,07 

0,49 ± 0,02 

0,72 ± 0,06 

0,89 ± 0,14 

0,4311 

0,3656 

0,2557 

0,133 

0,570 

0,113 

0,511 
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Figure N°10 : Origine extracellulaire et intracellulaire des radicaux libres  

dérivés de l’oxygène (Afonso et al.,2007)  

  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure N°11 :Principales espèces réactives de l'oxygène (Debydupont et al.,2002) 

Figure. Espèces oxygénées activées produites en cascade à partir de l’oxygène fondamental (ou 

moléculaire : 3 O2 couramment représenté de manière simplifiée par O2). e
–
 : électron ; O2 : anion 

superoxyde ; H2O2 : peroxyde d’hydrogène ; OH : radical hydroxyle ; HOCl : acide hypochloreux ; 1 

O2 : oxygène singulet ;  NO : monoxyde d’azote ; NO2 
– 

: nitrites ; NO3
–
 : nitrates ; ONOO

–
 : 

peroxynitrite ; NO2 : radical nitryle ; Fe
2+

-Lig : complexe du fer ferreux avec un ligand activateur (Lig) 

; L : Radical lipidique. SOD : Superoxyde Dismutase ; MPO : Myéloperoxydase. 
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Figure N°12 : Résumé schématique du rôle du stress oxydatif vasculaire dans la pathogenèse 

de l'hypertension et des mécanismes de l'antioxydant exogène représentant 

les effets anti-hypertenseurs (González et al., 2014).  

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Résumé 

L’hypertension artérielle (HTA) est l’une des pathologies les plus fréquentes et les 

plus préoccupantes dans les pays en voie de développement. Elle est souvent associée aux 

désordres métaboliques liés au stress oxydant. L’objectif de cette présente étude est d’évaluer 

le statut oxydatif des patients hypertendus par rapport à celui des sujets non hypertendus de la 

ville de Tiaret. Les résultats obtenus indiquent une augmentation hautement significative des 

teneurs plasmatiques de la peroxydation chez les personnes hypertendues comparées aux 

personnes non hypertendues (17,00 ± 0 ,32 µmol/L vs 9,38 ± 0,79 µmol/L).  De même nos 

résultats montrent un pouvoir réducteur plasmatique total altéré chez les patients hypertendus 

en comparaison avec les sujets non hypertendus (974,94 ± 56,41µmol/L vs 1602,88 ± 

103,23µmol/L). Par contre, HTA n’induit aucune influence sur les taux plasmatiques de la 

vitamine C et sur le profil lipidique. Au cours de cette étude il s’avère que l’âge ainsi que le 

sexe influencent de manière très significative les taux du malondialdéhyde (MDA) 

plasmatique des personnes hypertendues.  Les femmes hypertendues inclues dans cette étude 

présentent un pouvoir réducteur plasmatique significativement différent à celui des hommes 

hypertendus (1075,60 µmol/L vs 1393,69 µmol/L). Cette variation est marquée par une 

augmentation de 23 % du pouvoir réducteur plasmatique. On note que le dosage de la 

vitamine C plasmatique n’enregistre aucune différence significative entre l’ensemble des 

sujets hypertendus (sexes et âges confondus).  Ces résultats indiquent que le stress oxydatif 

est un acteur majeur de l’installation et le développement de l’HTA ce qu’incite à proposer 

des stratégies potentielles visant à prévenir et à réduire l’HTA.   

 

Mots cléfs : Hypertension artérielle, Stress oxydatif, Maladies cardiovasculaires, 

Antioxydants  

 

 : ملخص

ثار  ش يوعا الامراض اكثر من الدم ضغط ارتفاع   هذه من الهدف و. بالتأ كسد الصلة ذات الغذائي  النظام اضطراب مع يرتبط ما وغالبا النامية، البلدان في للقلق ةوا 

 . تيارت  مدينة في الدم ضغط بارتفاع المصابين غير  بال شخاص مقارنة الدم ضغط ارتفاع لمرضى المؤكسدة الحالة تقييم هو الدراسة

لى عليها الحصول تم التي النتائج تشير  الدم ضغط بارتفاع المصابين غير  الاشخاص مع مقارنة الدم ضغط  ارتفاع مرضى  لدى  البلازما مس تويات  على البيروكس يد في كبيرة زيادة ا 

 الدم ضغط ارتفاع مرضى لدى  ملحوظ  انخفاض  البلازما في  الارجاعية القدرة نتائج تظهر وبالمثل، ،(لتر/  ميكرومول 1.08±  9..8 مقابل لتر/  ميكرومول 1..±1  00.11)

 تأ ثير أ ي له ليس الدم ضغط ارتفاع اخرى ناحية من و(.ميكرومول.2..01±  0.12.99 مقابل ميكرومول 9..4±  809.89) الدم ضغط بارتفاع المصابين غير بال شخاص مقارنة  

 مس تويات على كبير تأ ثير لهما والجنس السن أ ن وجد ، الدراسة هذه في. LDL , (TG, كولسترول) الدهنية التحاليل وعلى البلازما في ج  الفيتامين  مس تويات على

فراد بلازما فيMalondialdehyde (MDA  )ال   مقارنة كبيرة ارجاع قوة الدراسة هذه في المدرجة الدم ضغط بارتفاع المصابة   النساء تظهر. الدم ضغط بارتفاع المصابين لل 

  نلاحظ كما.   الارجاعية القدرة نس بة في٪  .2 بنس بة بزيادة الاختلاف هذا يتميز(. ميكرومول8...0.8 مقابل ميكرومول1..0104) الدم ضغط رتفاعا من يعانون الذين بالرجال

لى تشير النتائج هذه(. مجتمعة  والسن جنس)  الدم ضغط ارتفاع من يعانون الذين ال شخاص جميع بين كبير فرق أ ي يسجل لا البلازما في ج  فيتامين فحص أ ن  الا جهاد أ ن ا 

 .الدم ضغط ارتفاع وتقليل لمنع محتملة استراتيجيات وضع يتطلب مما الدم ضغط ارتفاع وتطوير تركيب في رئيسي  عامل  هو التأ كسدي

 

 .: ارتفاع ضغط الدم ، الا جهاد التأ كسدي ، أ مراض القلب وال وعية الدموية ، مضادات ال كسدة الدالةكلمات 


