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Introduction 
 

  En raison de l'importance du zinc dans l ҆organisme, Le zinc à un rôle  essentiel   

dans des nombreuses fonctions cellulaires  telles que la prolifération cellulaire et 

l'appoptose, la défense contre les radicaux libres, et la réparation des dommages de 

l'ADN il ya plusieurs études qui  suggèrent  que le zinc à des propriétés anti 

oxydantes et protège les tissus contre les dommages oxydatifs. 

La carence en zinc est un problème important  de santé publique dans le 

monde entier. Il ya environ 2milliards   de personnes qui sont exposées à la carence en 

zinc. 

Les effets de la carence en zinc sont multiples et complexes et les dommages 

intracellulaires générés concernent tous les types de biomolécules : dénaturation de 

certaines protéines, peroxydation lipidique, cassures de l’ADN, répression ou au 

contraire surexpression de nombreux gènes. Tous ces effets sont généralement dut au 

stress oxydatif provoqué par la carence en zinc .Par ailleurs, la supplimentation    en 

vitamine  E est nécessaire  pour métaboliser les radicaux libres et ainsi limiter les 

dégâts qu’ils provoquent. 

La vitamine E connue comme un antioxydant puissant dont son rôle est de 

piéger les radicaux libres et d empêcher la propagation des réactions de peroxydations 

lipidiques.  

  Pour cette raison ont à propose de faire une étude bibliographique dans le but et de    

connaitre : 

- L’effet  oxydatif de la carence en zinc   

-  L’̓impacte de la supplimentation en vitamine E  sur le stress oxydatif causé 

par la carence en zinc.  
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          1-Répartition  du zinc dans lˊorganisme  

             Chez l’adulte, la concentration du zinc dans les tissus dénués de graisse est  

approximativement 30 ug/g et la quantité totale de zinc corporel se situe entre 2 et 3 g. Les 

concentrations est maximale dans  la prostate est  relativement  élevées dans la peau, tandis 

que les viscères contiennent  approximativement 30 à 50 ug/g des tissus frais [1].                                             

La plus grande partie du zinc corporel est contenue dans les os  ὁu la concentration est           

d ˊenviron 200 ug/g. Celle des muscles est approximativement  de 50 ug/g.  De 12 à 14 

ug/g dans les érythrocytes.les cheveux contiennent de 125 à 250ug/g chez les nouveaux nés et 

chez les adultes. Malgré ces teneurs tissulaires relativement élevées, il semble que les 

échanges de zinc entre tissus soient limités .c’est pourquoi l’organisme doit pouvoir compter 

sur un apport régulier de zinc exogène  pour répondre aux besoins quotidiens  en vue de la 

croissance et a une demande tissulaire exceptionnelle et localisée comme lors de la 

cicatrisation de lésion [2].                                             

            2- Le zinc dans les aliments    

            Les produits alimentaires d’origine animale sont de bonnes sources de zinc. La viande 

de bœuf et d’agneau peut en contenir de 20 à 60 ug /g .et le lait de 3 à 5ug/g. Le poisson et les 

fruits de mer en contiennent généralement plus de 15ug/g [3]. 

    Dans les légumineuses et le froment, il y en a de 15 à 50 ug/g. Les opérations de meunerie 

entrainent une baisse très sensible de la concentration de zinc dans le produit comestible. 

Ainsi, des farines blanches fabriquées a partir de mélanges de blés tendre australiens avaient 

une  teneur moyenne de 5 ug /g contre 16 ug/g  dans les grains ayant servi a leur fabrication, 

quant au produit fini, le pain blanc frais, on a signalé qi il ne contenait plus que 1.2 ug/g .les 

légumes feuilles  et les fruits sont de médiocres sources de zinc alimentaire car ils  

contiennent en générale moins de 2 ug/g à l état frais [4]. 

         3- Apport et  besoins       

         L’Organisation mondiale de la santé  (OMS) a estimé que les besoins 

quotidiens du zinc est l'équivalent à la perte journalière  en fonction de l’âge, le sexe et 

l'état physiologique de l'individu (tableaux 1).  Les  Apports Nutritionnels Conseillés par 

l’RDA dépasse celle de L OMS. .Les besoins en zinc sont estimés à 15 mg/j chez l'adulte de 



 

5 

sexe masculin et 12 mg/j chez la femme .Les apports nutritionnels conseillés sont en  rapport 

avec le poids. Les besoins sont augmentés chez l'enfant en période de croissance et chez le 

prématuré [5 .6] et la période de développement fœtal est particulièrement cruciale, 

notamment les vingts premières semaines de gestation [7.8]. Les apports nutritionnels 

conseillés sont ainsi augmentés de        3 mg / j pendant la grossesse et de 7 mg /j pendant 

l’allaitement [5], à cause dune   augmentation de L'excrétion urinaire 0.4 mg/j et a  l'arrêt des 

menstruations qui  ne fournit que  peu de zinc (0 ,01mg). Certaines données indiquent que les 

apports en zinc peuvent être faibles  de  2 -4℅ chez les personnes âgées [9]. 

       Tableau 1 :   apport et besoin en zinc (Houot et al ,1999) 

 Besoin (OMS) (mg) Apport(RDA) (mg) 

Enfants de moins 

de 1 ans 

1,1 3  à 5 

Enfants 1 à 10 ans 1,6 5à10 

Adolescents 2,8 15 

Adultes 2,2 15 

Femmes enceintes 2,5 à 3,0 20 

Femmes  allaitantes 5 à 6 20 à 25 

        4 – Absorption du zinc 

Le zinc est un oligoélément essentiel pour la vie. Son absorption intestinale est une 

étape clé de son métabolisme car elle assure en grande partie la régulation de la teneur en ce 

métal dans le corps humain. De nombreux facteurs alimentaires et physiologiques modulent 

cette absorption et le transfert du zinc vers le compartiment sérique. L ҆absorption intestinale a 

lieu dans la seconde portion du duodénum ; le mécanisme de passage de la muqueuse 

intestinale implique la fixation du zinc sur une métallo-thionéine puis sur autre protéine dans 

les cellules intestinales .Le processus de transport est influencé par les prostaglandines E2 F2 

et le zinc chélaté par l acide picolinique, dérivé du tryptophane ; une déficience en 

tryptophane diminue l a̓bsorption du zinc [10]. 

 Le mode d absorption est saturable : le zinc induit la synthèse de la métallo-thionéine, 

dans les cellules  muqueuses intestinales, mais n’induit pas de celle des autres protéines de 

transport. La saturation de ces dernières provoque la rétention du complexe  zinc- métallo-

thionine dans les cellules  muqueuses qui tapissent le tractus  gastro-intestinale  son excrétion 
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lors du détachement de ces cellules. Les informations sur l ҆ absorption pulmonaire sont limité 

et compliquées par l absorption gastro-intestinale ;   suite à la clairance mucociliaire et à la 

déglutation [11]. 

           5 – Distribution du zinc 

             Le zinc est présent dans le plasma, les érythrocytes les leucocytes et les plaquettes. 

Dans le  plasma, le zinc est fixé à des protéines principalement l ҆ albumine (60℅) et l alpha 2 

macroglobuline, et des aminoacides qui servent de transport. Initialement, le zinc est 

concentré dans le foie (60℅) et les reins, fixé sur une métallo-thionéine. La synthèse de cette 

protéine hépatique est stimulée quand la concentration plasmique en zinc est élevée.  Puis le 

zinc est distribué  dans tout l’organisme.  Le zinc traverse la muqueuse intestinale à partir de 

0.4% dans la nourriture et passe dans le lait maternel.  La majorité  est répartie  dans les 

muscles (60%), et dans les os (30%) ;  le reste  se distribue  entre le foie la prostate, le tractus 

gastro -intestinale les reins, la peau, les poumons, le cerveau, le cœur et le pancréas            

[12, 13,14 ,15].  

           6 –L’elimination  du zinc   

           Le zinc ne s’accumule pas dans l’organisme la charge corporelle est régulée 

par un mécanisme homéostatique qui contrôle l’absorption et le taux hépatique 

[10].la voie principalement d ҆excrétions est l ҆intestin (75-80℅ de la dose administrée). Une 

faible parties éliminée dans l urine et le reste dans la sueur, le sperme, les cheveux, la salive et 

le lait [16-17]. 
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  Figure 2 :Les flux corporels de zinc (Schlegel Patrick 2010) 

  7-Interactions du zinc avec des autres éléments 

        7 – 1 Interaction avec le fer et le cuivre 

           L'anémie ferriprive est un grave problème mondial de santé publique. Programmes 

d'enrichissement en fer ont été crédités à l'amélioration de l'état de fer de millions de 

femmes, les nourrissons et les enfants. l’enrichissement des aliments en fer n'affecte pas 

significativement l'absorption du zinc. Cependant, des grandes quantités de fer 

supplémentaire (supérieure à 25 mg) peuvent diminuer l'absorption de zinc [18, 19]. La 

prise de suppléments de fer entre les repas aide à diminuer son effet sur l'absorption du 

zinc [20].  

           Des apports élevés en zinc peuvent inhiber l'absorption du cuivre, produisant 

parfois une carence en cuivre et l'anémie associée [21, 22,23].  

          7-2 Interaction avec les médicaments 

• ANTIBIOTIQUES  

            Les deux antibiotiques quinolones (par exemple, Cipro ) et des antibiotiques 

tétracyclines (tels que Achromycin  et Sumycin ) interagissent avec le zinc dans le tractus 

gastro-intestinal, l'inhibition de l'absorption à la fois de zinc et de l'antibiotique [ 24 
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, 25]. Prenant l'antibiotique moins 2 heures avant ou 4-6 heures après la prise d'un supplément 

de zinc minimise cette interaction [26]. 

• PENICILLAMINE  

        Le zinc peut réduire l'absorption et l'action de la pénicillamine, un 

médicament utilisé pour traiter la polyarthrite rhumatoïde [26]. Pour minimiser 

cette interaction, les individus devraient prendre des suppléments de zinc au 

moins 2 heures avant ou après la prise pénicillamine [ 25 ]. 

• DIURETIQUES  

        Les diurétiques thiazidiques tells que chlorthalidone (Hygroton) et 

d'hydrochlorothiazide (Esidrix  et Hydrodiuril) augmentent l'excrétion urinaire 

d’un taux de  60%. L'utilisation prolongée de diurétiques thiazidiques peut 

épuiser les niveaux tissulaires de zinc, de sorte que les cliniciens devraient 

surveiller l'état de zinc chez les patients prenant ces médicaments[27]. 

 

http://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=fr&prev=/search%3Fq%3Dzinc%2Bdeficiency%26client%3Dtablet-android-samsung%26hl%3Dfr%26source%3Dandroid-browser-suggest%26biw%3D800%26bih%3D500&rurl=translate.google.dz&sl=en&u=http://ods.od.nih.gov/factsheets/Zinc-HealthProfessional/&usg=ALkJrhh_mSBeoZyeZSNPnfdIf9EvDgobZg#en85
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          Le zinc est un élément essentiel pour la croissance et la survie du corps humains.il est 

nécessaire pour des nombreux processus métaboliques structural et catalytique. 

                1 - Les rôles biochimiques   

             Le zinc intervient dans l'activité de nombreuses enzymes et joue un rôle dans 

l'expression de gènes et la stabilité de la structure des protéines aussi. 

                1-1- métabolisme des hormones 

               Le zinc a un effet sur le métabolisme des hormones au niveau de sécrétion, activité, site 

de la fixation tissulaire, il peut être un cofacteur, Pour certain   enzymes qui synthétisent des  

hormones par exemple,  D-désaturases  spécialisé dans la synthèse   des prostaglandines, 

 5α- réductase qui permet le passage de dihydrotestostérone (DHT),  le zinc peut également 

maintenir la stabilité de la structure  quaternés des hormones qui leur donnent une forme active 

ou une grande stabilité comme le cas de l’insuline [28]. 

 Il existe une relation physico-chimique entre le zinc et l’insuline, bien connue depuis des 

décennies. Dans les années 30 et avant l’existence de preuves biochimiques sur la relation entre 

le zinc et l’insuline dans les cellules  du pancréas, l’ajout de zinc aux doses d’insuline 

commerciale permettait de prolonger l’action de l’insuline et ainsi de diminuer le nombre 

d’injections aux diabétiques. En 1934, Scott et al  Découvrent la nécessité du zinc pour former 

les cristaux d’insuline. En effet, au cours de sa maturation dans le réticulum endoplasmique 

rugueux, l’insuline est complexée sous forme d’hexamères avec deux atomes de zinc [28]. 

 La phosphorylation des tyrosines du récepteur à l’insuline est l’un des processus central 

de la transduction du signal de l’insuline. La  Protéine Tyrosine Phosphatase 1B (PTP 1B) est la 

phosphatase clé dans le mécanisme de déphosphorylation du récepteur de l’insuline, et donc dans 

son inactivation [29]. Or, le zinc inhibe de manière réversible, l’activité enzymatique de la     

PTP 1B [30] (figure 2). 



 
11 

 

 

 

Figure 02 : Effet du Zn et du couple redox sur la phosphorylation du récepteur à l'insuline. 

                   (Haase, 2003) 
   
   (a) Zn extracellulaire entre dans la cellule et inhibe PTP 1B. La phosphorylation de récepteur à l’insuline 
active des voies telles que MAP, PI-3 et Akt kinases. 
   (b) La liaison de l’insuline à son récepteur induit son autophosphorylation, l’assemblage de complexes 
protéiques (IRS ou SHC/GRB2) et l’activation des cascades de signalisation de l’insuline. L’insuline induit 
également la production de H2O2, par l’intermédiaire d’une protéine-G et d’une oxydase Nox4. H2O2 peut 
oxyder la PTP 1B ou ̓relégué le Zn lié aux MTS.  
Ces deux mécanismes inactivent la PTP 1B et amplifient la cascade de signalisation [31].  
         
           1- 2-Métabolisme des acides nucléiques 

           Le zinc joue un rôle important dans la stabilité et la fonction génétique [32]. Il est un 

composant essentiel de certaines enzymes qui participent à la synthèse des acides nucléiques. 

Environ 25% du total du zinc présent dans le foie de rat est trouvé au sein du noyau [33]. In 

vitro, des quantités importantes de zinc sont incorporées dans les noyaux [33]. Il est clair que, 

mécaniquement, le zinc à un impact significatif sur l'ADN comme un composant de structure de 

la chromatine, la réplication de l'ADN et transcription et réparation de l'ADN [34]. 

         Les études menées dans les derniers années ont montre  à cette époque est que le zinc doit 

être présent lors de l'induction des enzymes impliquées dans la synthèse d'ADN avant le passage 

dans la phase S du cycle cellulaire, et dans l'induction de protéines impliquées dans la 

différentiation tissulaire. Une découverte récente a permis de comprendre l’action du zinc sur 

une famille de protéines dont le rôle est de pénétrer dans la chaîne d’ADN à un endroit précis, au 
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niveau d’un gène, pour ouvrir cette chaîne et permettre la lecture de ce gène par la RNA 

polymérase DNA dépendante [34] (figure 3). 

 

 

 

 Figure 3 : Fixation au niveau d’un gène d’un facteur de transcription de l’ADN, fonctionnant comme               

                 une protéine dactyle à zinc et pourvu de deux doigts de zinc  (Favier 1992)        

         1-3- L ҆action enzymatique  

              La corrélation entre le  zinc et la protéine stimule la plupart des interactions : 

déshydrogénation et de déshydratation (phosphatase, peptidase, aldol ase). Le zinc intervient 

aussi dans de nombreux programmes métaboliques malgré sa faible capacité de motivation. La 

présence d'un atome de zinc est nécessaire non seulement pour le travail du site actif , mais aussi 

pour maintenir  la stabilité de la structure Comme l'enzyme  α-amylase  pour  Bacillus subtilis , 

Pourrait avoir un rôle de régulateur comme l enzyme aspartate transcarbamylase, ou il a un  

double rôle pour le  maintenaient  de structure et la stimulation  comme alcool déshydrogénase 

(Figure 4 ) Ou de la réglementation et de la stimulation  de l’ enzyme  amine peptidase  pour le  

Corps cristallin[35]. 
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Figure 4 : Mode de liaison d'un atome de zinc à un metaloenzyme  à zinc, l'alcool  

                 déshydrogénase (Favier 1992 )                                                                                  
         Mode de liaison d'un atome de zinc à un enzyme à zinc, l'alcool déshydrogénase. Le zinc réalise quatre 
liaisons rigides ayant la forme d'une pyramide tétraédrale avec deux molécules de cystéine, une molécule 
d’histidine de la chaîne protéique et une molécule d'eau. 
   

            1-4 Zinc et métabolisme des acides gras 

           Le zinc est nécessaire à la conversion de l'acide linoléique en acide γ-linoléique, ainsi que 

dans la mobilisation de l'acide di-homo-γ-linoléique dans la synthèse de prostanglandines de 

série-1[36]  

        2- Les rôles biologiques 

         Le zinc joue un rôle dans la plupart des fonctions biologiques [37].  
           
 2-1La Reproduction  
         Le zinc est essentiel pour la synthèse et la sécrétion d'hormones lutéinisante et hormone 

follicule-stimulante, la différenciation des gonades, et la fertilisation. Les doigts de zinc exercent 

des contrôles importants sur les effets biologiques des œstrogènes et androgènes éléments de 

l'ADN qui tourne sur les gènes actifs dans la synthèse des protéines au cours de la première 

grossesse. Le zinc est impliqués dans la formation des prostaglandines requises pour l'entretien 

de la grossesse et également important à parturition d'initier les contractions utérines  Le zinc 

https://fr.m.wikipedia.org/wiki/Zinc_(nutriment)#cite_note-31
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joue un rôle important chez l'homme comme chez la femme. La spermatogenèse est un processus 

qui nécessite la présence de zinc, et le liquide séminal est très riche en zinc [37,38]. 

         2-2  Le Système immunitaire  

         Le zinc joue un rôle important dans les fonctions immunitaires. Il est vraisemblable que les 

réponses des cellules immunitaires soient régulées par l’homéostasie intracellulaire du 

zinc[39,40]. De nombreuses maladies chroniques (cirrhoses, insuffisance rénale, cancers, arthrite 

auto-immune) mènent à une déficience en zinc [41]. Ces pathologies sont associées à une 

augmentation des infections. Ceci suggère, par conséquent, un rôle du Zinc dans l’homéostasie 

des cellules immunitaires  [42]. Le Zinc joue un rôle important dans la régulation de l’activité du 

thymus  [43] et dans l’expression des gènes des cellules T et dendritiques  . Le Zinc régule, 

également, l’activité des tyrosines phosphatases qui influencent l’expression des cytokines [44]. 

  L’exposition de cellules dendritiques à du lipopolysacharride (LPS), endotoxine 

bactérienne, entraîne une diminution intracellulaire de la concentration en Zinc et déclenche 

leurs maturations. A l’inverse, une élévation artificielle du Zinc intracellulaire supprime la 

capacité de la cellule dendritique à répondre au LPS [45].  

 En fait, le LPS, affectant l’expression de transporteurs de zinc (surexpression des 

transporteurs ZnT, inhibition des transporteurs zip), conduit à une diminution intracellulaire du 

Zinc. Ceci permet l’exocytose de marqueurs membranaires spécifiques (CMHII) qui déclenchent 

les réponses immunologiques  (activation des cellules T CD4+)  [46].Le zinc est présent dans les 

mastocytes et permet la dégranulation et la production de cytokines  [47].Le TNF_ provoque 

l’activation des facteurs de transcription NF-_B et AP-1, ainsi que la sécrétion d’IL8.La 

supplémentations du milieu en zinc provoque une diminution de l’activation de ces facteurs et de 

la sécrétion de l’IL8  [48]. La fixation d’IL1 sur ses récepteurs entraîne dans plusieurs types 

cellulaires (foie, moelle osseuse, thymus) un passage accru du zinc du compartiment 

extracellulaire vers le cytosol. Ce mouvement est provoqué par induction très rapide des 

métallothionéines [49].   

 Par un mécanisme identique, l’IL6 provoque une augmentation de la synthèse de 

métallo- thionines dans l’hépatocyte, provoquant une captation accrue du zinc à partir du milieu 

extracellulaire  [50]. De nombreuses molécules présentes dans les cellules immunitaires 

comportent des motifs de liaison au Zn. Lck est une tyrosine kinase de la famille Src qui propage 

le signal nécessaire à la maturation des lymphocytes T. Quatre résidus « cystéines », hautement 

conservés, coordonnent un site de liaison au Zn qui permet la formation d’un complexe « Lck-

récepteur CD4 ou CD8 » et donc son activation  [51]. La protéine cytoplasmique A20 contient 
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sept structures à doigts de zinc  [52]. Une surexpression d’A20 inhibe la mort cellulaire induite 

par TNF et l’activation de NK-B  [53].  

 TRAF6 a trois structures à doigts de zinc et permet la transduction du signal de la 

superfamille des récepteurs TNF pour activer les facteurs de transcription NF-B et AP1. Des 

souris déficientes en TRAF6 montrent une inflammation au niveau de nombreux organes. ZFAT, 

une protéine nucléaire, d’au moins treize structures à doigts de zinc, est exprimée dans les 

cellules T CD4+, T CD8+, monocytes, cellules B CD29+, et joue un rôle crucial dans les cellules 

B qui sont impliquées dans le développement des maladies auto-immunes de la thyroïde  . De 

nombreuses autres molécules ayant des motifs de liaison au Zn sont décrites dans la littérature  la 

prévalence de ces motifs indique que le Zn joue un rôle critique dans le système immunitaire et 

représente un composant constitutif essentiel [54] 

             2-3  Zinc et cerveau 

            Le zinc avec le fer sont les plus concentrés dans le cerveau. Il contribue à la structure et 

participe au bon fonctionnement cérébral [55, 56]. Environ 90 % du zinc présent dans le cerveau 

est lié à des métalloprotéines. On le trouve au niveau du cortex dans les vésicules pré 

synaptiques des neurones glutaminergiques. Son mécanisme d’action n’est pas encore 

complètement élucidé, mais il semble qu’il agisse comme neurotransmetteur et neuromodulateur 

des récepteurs glutaminergiques [57] et qu’il un effet sur l’humeur. La diminution des activités 

des désaturases dans le déficit en zinc, en altérant le métabolisme des acides gras omégas 6 et 

oméga 3 essentiels à la croissance neuronale pourrait être également un autre mécanisme, par 

lequel la carence en zinc a un effet sur les altérations cérébrales [55]. 

           

           2-4  Zinc et os 

         Le squelette est un important lieu de stockage du zinc,  il contient 30 % du zinc de 

l’organisme. Le zinc joue un rôle important dans le métabolisme osseux en tant que cofacteur de 

métallo enzymes impliquées dans l’activité osseuse, comme la phosphatase alcaline nécessaire à 

la calcification et le collagène nécessaire à la résorption et au remodelage osseux [58]. Le zinc 

interagit avec des hormones impliquées dans la croissance osseuse (somatomédine C, 

testostérone, hormones thyroïdiennes et l’insuline) [59].  

 Le rôle du zinc dans la réplication et son rôle structural au sein de l’hormone de croissance 

pourrait expliquer les retards de croissance observés en cas de déficits en zinc, mais le bénéfice 

des supplémentations reste controversé [60]. 
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La zincurie est plus élevée en cas d’ostéoporose [61] et pourrait constituer un marqueur de la 

résorption osseuse, puisque le zinc du squelette est en grande partie localisé à la surface des 

cristaux d’hydroxyapatite [59]. Une corrélation significative entre le niveau d’apport en zinc et la 

densité osseuse ou҆ les marqueurs de résorption osseuse est décrite chez l’adulte et chez des 

enfants, ce qui suggère que le zinc serait nécessaire pour optimiser l’acquisition et le maintien de 

la masse osseuse [62]. 
 

          2-5-Zinc et grossesse  

 

        Le zinc est un important facteur de développement et de croissance fœtale, puisqu’il 

intervient dans la synthèse protéique et le métabolisme des acides nucléiques impliqués dans la 

division cellulaire, très importante lors de la croissance fœtale. Le coût en zinc d’une grossesse 

est estimé de 100 mg, dont 57 % s’accumulent dans le fœtus et 24 % dans le muscle utérin, soit 

un besoin journalier additionnel de 0,6 mg/j, soit un total de 2,6 mg/j pour compenser les pertes 

endogènes et maintenir l’équilibre en zinc. Ce besoin est en partie compensé par une 

augmentation de la biodisponibilité qui varie de 20 à 40 % Selon les études. Le statut maternel 

diminue fortement au cours du premier trimestre, ce qui coïncide avec une concentration 

maximale en zinc dans les tissus fœtaux [63]. 

  

           2-6-La cicatrisation 

         Le zinc à des effets positif dans la cicatrisation des plaies, la reconstruction de l’épithélium 

à été rapidement augmenté  chez les rats dossé de zinc par apport au témoin  avec une 

alimentation normale  [64] .Dans une autre étude ,il a été observé ont que la synthèse du 

collagène diminue  chez les rats déficient en zinc  par apport  au témoins  , une changement dans 

le taux RNA DNA  [65] ont observaient  une synthèse accrue du collagène dans la  blessure chez  

les rats infectées dans le foie et injecté du zinc .Le zinc est essentiel dans la synthèse  de Retinol-

Binding  protéine  (RBP).En plus il est considéré comme un transporteur sanguin de vit E qui est 

a son tour un facteur important dans la cicatrisation  normale des plais [66] .   

        2-7  Vision 

Le zinc participe à l'absorption et au métabolisme de micronutriments dont la vitamine A. En 

particulier, le zinc est nécessaire à la synthèse de la protéine liant le rétinol (RBP). Le zinc 

participe aussi à la conversion métabolique du rétinol en retinaldéhyde par le biais de la 

metalloenzyme  rétinol  déshydrogénase. Cette conversion est une étape critique du cycle de la 

rétine. Le déficit en zinc se traduit par une mauvaise adaptation à l'obscurité [67] . 
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                2- 8  Apoptose  

 Au҆ cour de L ҆ apoptose, le zinc  protège l ҆ ADN contre la fragmentation dans 

nombreuses lignées  cellulaires, par l inhibition des enzymes endonucliases qui est en relation 

avec le calcium et le magnésium [68]. Des études récentes montrent que le zinc inhibe caspase-3 

[69].Une protéine intervient dans la mort cellulaire. Il semble que un léger changement de 

concentration intracellulaire joue un rôle essentiel au début de l ҆ apoptose, par contre, une partie 

du zinc permette la protection contre l effet de ses molécules responsables à l ҆ activation du          

l ҆ apoptose . Tout changement dans la localisation du zinc dans la cellule provoque la mort 

cellulaire [70]. 

           2-9   Zinc et goût                            

 De nombreuses études démontrent le lien étroit entre un taux suffisant de zinc et son 

rôle dans le goût.  Hentkin, directeur de « The taste and smell clinic » à Washington est 

considéré comme un spécialiste du goût aux USA. Il a étudié le rôle de l’anhydrase carbonique 

VI (la gustine), une enzyme dépendante du Zinc et sécrétée par les glandes salivaires [71].   

 Cette enzyme joue un rôle clé dans la fonction gustative et son activité est 

étroitement liée à la présence en suffisance de zinc. Il estime que la déficience en zinc n’est pas 

toujours liée à un manque d’apport mais aussi à une mauvaise assimilation de celui-ci. 

Différentes études du  Hentkin montrent l’efficacité du zinc dans son action de stimulation de 

l’enzyme anhydrase carbonique VI et dans la capacité à régénérer le bourgeon du goût 

(récupération de la morphologie) cette récupération du goût et de l’odorat est associée à une 

élévation du taux de zinc dans la salive, les urines et le plasma [71]. 

 Les déficits en zinc ont été impliqués dans l’altération du goût (la gustine est une 

hormone à zinc) mais surtout dans la baisse de la fonction immune [72, 73]. 
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  2-10-Défense contre le radicaux libres  

 

 Le rôle antioxydant du zinc, a été mis en évidence dans de nombreux modèles 

cellulaires ou animaux, protégeant  les rats de la toxicité du tétrachlorure de carbone, de la 

galactos -amine ou du fer [74,75]. Cependant, ce n’est que depuis quelques années que son 

importance dans la prévention des effets toxiques dus aux radicaux libres,  a été prise en 

considération  [76,77]. 

 Le rôle antioxydant  s’exerce indirectement en assurant la stabilisation de la Cu-Zn 

SOD  [78].  Sont rôle  semble toutefois moins important que celui de l’autre cofacteur le cuivre. 

Le zinc possède d’autres propriétés anti oxydantes pour les quelles le mécanisme précis reste 

encore incomplètement connu [79 ,80].Le zinc inhibe la production des espèces radicalaires de 

l’oxygène (ERO) par les métaux de transition, en entrant en compétition avec eux dans la 

réaction de Fenton.Le zinc entre en compétition avec le fer et le cuivre, en diminuant, d’une part, 

leur absorption intestinale et, d’autre part, la chélation de ces derniers par la cystéine.  Or, le fer 

lié à celle-ci peut transférer des électrons à l’oxygène, et permettre la production d’anion super 

oxyde. Le zinc protège les groupements thiols (SH) des protéines contre l’oxydation induite par 

le fer ou par les ERO, en empêchant la formation de ponts disulfures intramoléculaires [81]   . 

     Le zinc inhibe la peroxydation lipidique provoquée par un mélange FeSO4/acide ascorbique, 

au niveau de liposomes et de micelles lipidiques. Le zinc joue un rôle important au niveau 

membranaire en ayant un effet stabilisateur. Le zinc est un inhibiteur de l’enzyme NADPH 

oxydase qui catalyse la production d’O2• à partir d’O2  [82] (figure 5). Le zinc induit la 

production de métallo-thionines, riches en cystéine, qui peut piéger les radicaux hydroxyles.  

Ceci entraîne  la formation des ponts disulfures et, ainsi, le relargage de zinc qui pourrait alors 

être capté par les membranes [83].  
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Figure 5 : Systèmes de production , ou de protection contre les radicaux libres de l’oxygène               

                 (Favier 1992 )            

       Le zinc permet d’inhiber le facteur de transcription NF-B activé par des stimuli tels que les 

cytokines pro-inflammatoires (IL-1, TNF-_), les  cytokines pro-inflammatoires (IL-1,TNF)  les 

radiations, le stress oxydant . 
 

 

 

Figure 6 : Zn, un agent antioxydant et anti-inflammatoire. Les flèches en pointillé signifient une  
                         inhibition.  (Prasad, 2008). 
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 Le zinc diminue  la production des espèces  réactive de l'oxygène (ERO) par plusieurs 

mécanismes. Le zinc est un inhibiteur de la NADPH oxydase, il  nécessaire pour la super oxyde 

dismutase (SOD), et il induit le métallo thionine (MT), qui est très efficace pour diminuer ? OH. 

ROS active NF- KB qui active à son tour la croissance des facteurs anti-apoptotiques et les 

molécules résultant de la prolifération des cellules cancéreuses. NF- KB, qui à son tour active les 

facteurs de croissance et des molécules anti-apoptotiques résultant de la prolifération des cellules 

cancéreuses. NF- KB activation induit également la production de cytokines inflammatoires et de 

molécules d'adhésion [82]. 
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     IV. La carence en zinc 
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      Il est évident qu'une carence en zinc peut être répandue dans des  nombreux   pays en 

développement où les régimes  sont principalement à base des  plantes et les apports des  

tissus animaux sont faibles.  L'impact potentiel de l'alimentation induite une carence en zinc 

sur la santé maternelle et la santé des enfants .Dans les pays moins industrialisés n’a pas été 

reconnue. En effet, jusqu'en 1997, le zinc n'a pas été inclus parmi les   carences en 

micronutriments énumérés comme une priorité par l'Organisation des Nations Unies. 

Toutefois, dans le Troisième rapport de l'ONU sur la situation nutritionnelle mondiale, le zinc 

a été a côtés de l'iode,  vitamine A, le fer et l’acide folique [84].  

  IV. 1- les causes de la carence.  

         Lorsque la carence en zinc  se produit, il est généralement due à un apport insuffisant de 

zinc ou d'absorption,  des pertes excessives de zinc endogène et les états physiologiques qui  

augmentent les exigences pour ce micronutriment [84].  

 

            IV. 1-1 Faibles apports et faible biodisponibilité du zinc alimentaire  

        Une carence alimentaire induit par le zinc se produit lorsque la teneur et / ou la 

biodisponibilité du zinc  dans les régimes habituels   est faible et que  l'homéostasie ne 

parviennent pas à acquérir suffisamment de  zinc exogène et ne parviennent  pas à conserver 

le zinc endogène .Les Régimes rurales dans les pays en vois de développement  sont 

principalement à base des plantes. En conséquence, la teneur et / ou la quantité de zinc 

disponible pour l'absorption  à partir de ces régimes est souvent faible [85]. 

   Les  différences dans les grandes sources alimentaires ont un impact important sur la 

quantité   disponible pour l'absorption.  Les céréales contiennent des niveaux élevés de l'acide 

phytique (myo-  inositol hexa phosphate), un inhibiteur puissant de l'absorption du zinc, qui 

forme des  complexes insolubles d'acide pythique  dans l'intestin. Une mesure de l'effet 

négatif de l'acide pythique sur   l'absorption  de zinc est le rapport [Phy] phytate-à-zinc / [Zn]  

l'a  supérieurs à 15 ont  été associée à la carence en zinc chez les humains sous-optimale [85]. 

           IV. 1-2  Les états physiologiques  

          IV.1-2-1   Les personnes atteintes de gastro-intestinal et d'autres maladies  

La chirurgie gastro-intestinale et des troubles digestifs (par exemple, la colite 

ulcéreuse, la maladie de Crohn, et court le syndrome du côlon) peuvent diminuer l'absorption 

de zinc et d'augmenter les pertes de zinc endogènes principalement dans le tractus gastro-

intestinal et, dans une moindre mesure, du rein. D'autres maladies associées à une carence en 
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zinc incluent le syndrome de malabsorption, maladie chronique du foie, une maladie rénale 

chronique, la drépanocytose, le diabète, le cancer et d'autres maladies chroniques [90]. La 

diarrhée chronique conduit également à une perte excessive de zinc [91].       

IV.1-2-2  Les végétariens  

       La biodisponibilité du zinc des régimes végétariens est inférieurs de régimes non-

végétariens, car les végétariens ne mangent pas de viande, qui est riche en zinc biodisponible 

et peuvent augmenter l'absorption du zinc [86, 87, 88, 89].  

  IV.1-2-3  Les femmes enceintes et les mères allaitantes  

           Les femmes enceintes, en particulier ceux qui débutent leur grossesse avec le statut de 

zinc marginal, courent un risque accru de devenir zinc insuffisante en raison, en partie, aux 

exigences élevées de zinc fœtal [92].La lactation peut également épuiser les réserves de zinc 

maternel [93]. Pour ces raisons,  le zinc recommandé est plus élevé pour les femmes enceintes 

et les mères allaitantes que pour les autres femmes [86].  

      IV. 1-2-4  Les bébés plus âgés qui sont exclusivement allaités  

Le lait maternel fournit suffisamment de zinc (2 mg / jour) pendant les 4-6 premiers 

mois de la vie, mais ne fournit pas les quantités recommandées de zinc pour les nourrissons 

âgés de 7-12 mois, qui ont besoin de 3 mg / jour [86, 94]. En plus du lait maternel, les 

nourrissons âgés de 7-12 mois devraient consommer des aliments adaptés à l'âge ou formule 

contenant du zinc [86] 

      IV.1-2-5  Les personnes atteintes de la drépanocytose  

       Les résultats d'une grande enquête transversale suggèrent que 44% des enfants atteints    

de drépanocytose ont une faible concentration plasmatique de zinc [95], probablement en 

raison de besoins nutritionnels accrus et / ou un mauvais état nutritionnel [96]. La carence en 

zinc affecte également environ 60% à 70% des adultes atteints de drépanocytose [97]  

        IV.1-2-6 Les Alcooliques  

        Environ 30% à 50% des alcooliques ont un statut bas en zinc, parce que la 

consommation d'éthanol diminue l'absorption intestinale du zinc et augmente l'excrétion 

urinaire de zinc [98]. En outre, la variété et la quantité de nourriture consommée par de 

nombreux alcooliques est limitée, conduisant à un apport insuffisant de zinc [86, 99, 100].  
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Tableau 2 : Principales causes de carence en zinc (Source: Yanagisawa, H 2002) 

1. Apport insuffisant                       1)-Low contenant du zinc régimes: Aliments pauvres en 

protéines animales (végétarien 

2) Perte de zinc pendant la transformation des aliments  

 (Dessalage lors de la production de lait artificiel) 

3) alimentation intraveineuse prolongée,  

 alimentation enté râle  

4) Le manque de l'apport en nutriments 

  2. Male absorption                  

 
 
 

 

1) congénitale: Acrodermatites enteropathica (très rare)  

 2) Acquis  

 (1) L'ingestion d'inhibiteurs d'absorption: L'acide phytique, 

fibres alimentaires  

(2) Le syndrome de malabsorption:  

Le dysfonctionnement hépatique, dysfonctionnement du 

pancréas,  

3) Les médicaments, agents chélateurs: EDTA, pénicillamine 

    3. Perte excessive 1) Perte en fluide digestif:  

 Enfant diarrhée intraitable, la fistule intestinale, maladies 

gastro-intestinales associées à la diarrhée  

2) Augmentation de l'élimination urinaire: La cirrhose du foie, 

le diabète sucré, une maladie rénale, l'anémie hémolytique, 

l'alimentation intraveineuse, catabolisme accru (chirurgie, un 

traumatisme, une infection, etc.), 3) Autres: Burns, 

hémodialyse   

4. Demande accrue  Grossesse, les nouveau-nés (bébés prématurés), anabolisme 

amélioré (durant l'alimentation par voie intraveineuse 

5. une maladie  

Inexpliquée   

 Défaut de thymus congénital, mongolisme 
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        IV. 2- Les différents types de la carence en zinc  

        IV.2 -1  Carence sévère  
Se développe à la suite de l'absorption inhibée  accompagnée d'une augmentation 

simultanée de  l'excrétion  ou l'utilisation de zinc. En général  TMA modèles  révéler un 

faibles  zinc  tissulaire (moins de 12 mg. %).  , la carence en zinc entraîne une perte de 

cheveux, la diarrhée, la maturation sexuelle retardée, l'impuissance, l'hypogonadisme chez les 

hommes,  et des lésions cutanées .La perte de poids, retard de cicatrisation des plaies, des 

anomalies de goût, et  léthargie mentale peut également se produire .Une des manifestations 

les plus graves de la carence en zinc est vu dans l acrodermatites enteropathica,  une maladie 

génétique qui se produit chez les  enfants avec des symptômes neurologiques, dépression 

psychologique,  Conjonctivite. Des Niveaux bas  de zinc trouvé  dans le sérum et les cheveux  

chez les enfants avec cette maladie et qui répondent bien à la supplémentassions en zinc. 

Cette condition est associée à une carence en zinc absolue [101]. Les conditions qui 

provoquent une carence sévère sont : Une mauvaise digestion et l'absorption, L'alimentation 

excessive par injection Fluides prévues pour une longue période par apport aux enfants 

prématuré,   Maladie héréditaire du transport intestinal de zinc et rare est le spectacle  Pour le 

gène porteur de la maladie [102]. 

          IV.2-2  Carence  modérée  
    Une carence rmodérée se développe à la suite d'une  perte de stockage du zinc dans le 

tissu  (le  déplacement de compartiment mental), sans augmentation de l’excrétion. Une 

carence relative est vu sur les résultats de la TMA où le niveau de zinc est  normale mais 

relativement faible par rapport à une antagoniste minéral tel que le cuivre, ou cadmium (faible 

Zn / Cu, Zn bas / Cd). Une  relative état de carence peut être contribué à l'insuffisance 

surrénale , l'hypothyroïdie , et hyperparathyroïdie, perte de  goût et l'appétit., retard de 

développement , Affections de la peau et une mauvaise cicatrisation , baisse de la  réponse 

immunitaire . Des études effectuées sur un groupe des femmes enceintes par rapport à un 

groupe témoin a révélé que l’excrétion urinaire de zinc n'était pas significativement différent 

des témoins non enceintes. Analyse des oglio éléments dans les poils sur les deux groupes a 

révélé une augmentation  graduel des niveaux de zinc dans des tissus dans le groupe d'essai 

vers la fin de la  grossesse [103]. 
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Il est bien connu que les concentrations de cuivre augmentent pendant la grossesse 

ainsi que lors de la contraception orale et l'œstrogène thérapie [104]. Cela est généralement 

réfléchi sur TMA études. et serait apparemment indiquer que le cuivre provoque une carence 

relative plutôt que carence absolue de zinc[105]. 

 

          IV.3- Carence en zinc et le stress oxydatif 
 Bien que le mécanisme, par lequel le Zn agit comme un antioxydant, reste imprécis, 

un statut Altéré en cet élément-trace a clairement un impact sur les capacités anti oxydantes 

de la cellule et, par conséquent, de l’organisme tout entier. De nombreuses équipes ont montré 

une Augmentation de stress oxydant lors d’une concentration en zinc abaissée . La culture de 

cellules, en présence d’un milieu appauvri en Zn, entraîne Une production accrue de 

molécules oxydantes [106]. In vivo, l’augmentation des protéines oxydées et des dommages 

causés à l’ADN a été démontré chez des rats carencés en Zn [107.108.109]. De plus, les 

animaux carencés en Zn sont plus sensibles à un accroissement de la production de radicaux 

libres et à une aggravation de leurs lésions comparativement à des animaux recevant un 

régime normale [110 ,111]. 

  IV. 3-1  Rappel sur le stress oxydant 

 La notion de stress oxydant a été évoquée en 1956 par Denham Harman lorsqu’il émit 

l’hypothèse que le vieillissement serait dû, en partie, à une accumulation de dommages 

moléculaires et cellulaires provoqués par les espèces réactives de l’oxygène (ERO). 

 Le rôle délétère de ces dernières a été, par la suite, impliqué dans de nombreuses pathologies 

comme l’athérosclérose [112], le diabète sucré   [113.114], les maladies neurodégénératives. 

Cependant, les ERO interviennent, aussi, dans de nombreux processus physiologiques 

(différenciation et prolifération cellulaire, apoptose, destruction de micro-organismes et de 

cellules tumorales...). Elles sont produites de façon bien contrôlée, participent à l’homéostasie 

cellulaire et sont neutralisées par les systèmes de défense antioxydants[115.116]  . 
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Figure 7 : Le stress oxydant est un déséquilibre de la balance prooxydants / antioxydants 

                 En des   premiers qui entraîne des dommages oxydatifs des biomolécules Helmut  

                 Sies (1985) 

 IV.3-1-1 Les radicaux libres  

Un radical libre est une espèce chimique possédant un électron célibataire sur sa couche 

périphérique. Cette propriété rend ces composés extrêmement instables et hautement réactifs 

(demi-vie = 10-9 à 10-6s). Dans les phénomènes de stress oxydant, les radicaux libres qui 

interviennent ont une propriété commune, celle d’avoir un électron célibataire sur un atome 

d’oxygène. Ceci leur confère la dénomination de radicaux libres « centrés » sur l’oxygène ou 

« d’espèces réactives de l’oxygène » (ERO). Les ERO peuvent avoir différentes structures 

(figure 8) 
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      Figure 8 : Origine des différents radicaux libres oxygénés et espèces réactives de  

                         l'oxygène impliqués en biologie. D’après (Favier, 2003). 

IV.3-1-2  Les systèmes antioxydants  

Les cellules possèdent des mécanismes de défense endogènes enzymatiques et non 

enzymatiques qui, de manière générale, suffisent à renverser le stress oxydant, résultant du 

métabolisme aérobie, appelés antioxydants[117]. 

Un antioxydant peut être défini comme toute substance qui est capable ,a 

concentration relativement faible ,d'entrer encompétition avec d'autre substrat oxydables et 

ainsi retarder ou empêcher l'oxydation des ces substrats [118 ,119,120]. 
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         IV .3-2  Les cibles biologiques du stress oxydant en cas de carence en zinc 

         IV .3-2-1 Oxydation des protéines 

Les ERO peuvent dénaturer les protéines de soutien comme le collagène mais aussi les 

protéines circulantes comme l’albumine ou la transferrine. Les protéines de reconnaissance 

moléculaire (enzymes, anticorps ou récepteurs membranaires) sont aussi des cibles de 

l’oxydation radicalaire. Les attaques s’effectuent préférentiellement sur les acides aminés 

portant des chaînes latérales aromatiques (phénylalanine, tyrosine, histamine, tryptophane) et 

sur les acides aminés soufrés .Les protéines peuvent  être la cible des réactions radicalaires ou 

oxydatives et subir des modifications. Ces modifications provoquent l’introduction d’un 

groupe carbonyle dans les protéines.Ces réactions d’oxydations, fréquemment influencées par 

les cations métalliques comme le zn2+ Cu2+ et le Fe2+ [120]. 

 Nous pouvons classer les réactions d’oxydations des protéines en deux catégories : 

D’une part, celles qui cassent les liaisons peptidiques et modifient la chaîne protéique. Et 

d’autre part, les modifications des peptides par l’addition des produits issus de la 

peroxydation lipidiques comme le 4-HNE. Ces changements sont elles qui conduisent 

généralement à une perte de la fonction catalytique, ou structurale des protéines affectées 

[120]  (figure 09). 

 

  Les protéines comportant un pont sulfhydrique sont les plus sensibles aux attaques 

radicalaires, c’est le cas de nombreuses enzymes antioxydantes et les protéines de transport, 

qui contiennent très souvent des groupements thiols (SH) [121]   . 

Les protéines modifiées par l’oxydation, vont être prises en charge par des protéines 

spécifiques dites protéines de stress (Heat Shock Protein, HSP) connues pour leur rôle 

cytoprotecteur, où elles prennent en charge les protéines dénaturées et participent à la 

restauration de la fonction de ces protéines[122]  . Les HSP permettent à la cellule de 

répondre à des stress de façon rapide, et la synthèse des HSP pourrait ainsi compléter les 

capacités de défenses antioxydantes lorsque les protéines intracellulaires sont endommagées 

par les ROS  [120].  
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figure 9 : Ces changements sont elles qui conduisent généralement à une perte de la fonction 

catalytique, ou structurale des protéines affectées (Levine, 2002)  

IV.3-2-2 la peroxydation lipidique 

Les radicaux libres peuvent attaquer les lipides et notamment les acides gras mono- et 

polyinsaturés (AGPI) des phospholipides membranaires. Ils sont à l’origine de réaction de 

peroxydation (Figure 10). Il s’agit d’une succession de réactions radicalaires à l’origine de la 

libération de molécules réactives. En l’absence d’antioxydants, la réaction s’auto-entretient 

car les espèces produites peuvent à nouveau réagir entre elles. 

 
Figure 10 : Mécanismes de la peroxydation lipidique 
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        Le zinc peut être un stabilisant  des membranes empêchant ainsi la formation  des 

espèces d'oxygène réactives  par l'intermédiaire donc  qui pourrait impliquer la protection des  

groupes sulfhydryle contre leur oxydation et / ou  l'inhibition de la production d'oxygène 

réactif  espèces de métaux de transition [123]. En conséquence,  en truites nourries avec un 

régime déficient en Zn  la peroxydation des lipidiques  des membranes sont favorisée  car ils 

n'ont pas cet ion de stabilisation [124]. 

    Différentes études ont montré que les phospholipides  et le taux de cholestérol, du type de 

phospholipides,  et la teneur en acides gras, contribuent  au maintien de l'intégrité structurale 

des membranes.  Toute modification de ces variables fera  la membrane plus sensible 

dommages oxydatif  [125].Cela pourrait expliquer pourquoi la restriction de l'alimentation  

dans truites également conduit à une augmentation du niveau de peroxydation lipidique.  

     Les résultats présentés dans ce travail  suggèrent que le stress oxydatif est possible  

prendre  placer à la suite de Zn-déficience,  mais aussi d'alimenter restriction. Le dommage 

oxydatif  dans ces circonstances est irréversible, comme on peut  être déduite à partir des 

résultats de la période de récupération.  Cela pourrait être particulièrement pertinent pour 

d'autres  espèces, en particulier dans certaines populations humaines,  dans lequel la carence 

en zinc et la malnutrition peuvent être  liée à des altérations graves de l'oxygène  [125]. 

           IV. 3 -2 -3 Oxydation des  acides nucléiques 

 Le p53 est un important facteur de transcription contenant du zinc qui joue un rôle 

essentiel dans la réponse aux dommages de l'ADN. Faible teneur en zinc cellulaire peut 

augmenter le stress oxydatif, nuire à l'activité de liaison de l'ADN de p53. Ainsi, plusieurs 

mécanismes  peuvent être impliqués dans les processus conduisant à l'intégrité de l'ADN 

altérée avec la carence en zinc in vivo[127-128]. 
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figure 11 : effet de la carence en zinc dans dommage à l’ADN ( Ho E. 2004) 

 

Aux États-Unis, ~ 12% des gens ne consomment pas assez de zinc [129].   Les 

nourrissons, les enfants, les femmes et les personnes âgées sont à risque élevé de carence en 

zinc marginal en raison de soit les besoins nutritionnels élevés ou des fonctions compromis de 

digestion et d'absorption [130]. 

 Cette étude confirme que l'épuisement du zinc, y compris les carences en zinc 

marginal, favorise l'altération de l'ADN. L'atteinte à l'intégrité de l'ADN pourrait avoir un 

impact important sur plusieurs processus impliqués dans la fonction immunitaire, le cancer et 

autres maladies dégénératives. Cependant, ces effets délétères de la carence en zinc sur 

l'intégrité de l'ADN ne semblent être réversibles. Les résultats de cette étude suggèrent qu'il 

existe des interactions complexes in vivo chez la carence en zinc, l'intégrité de l'ADN, le 

stress oxydatif, et la réparation d'ADN et suggèrent un rôle pour le zinc dans le maintien de 

l'intégrité de l’ADN [130].  

          IV.3-2-4  Oxydation du glucose  

La phosphofruckinase(PFK) est une enzyme de la glycolyse, Elle catalyse l’étape 

d’engagement des glucides dans le métabolisme énergétique qui au prix de l'hydrolyse d'un 

ATP en ADP, transforme le fructose 6 -phopshate en fructose. 1,6 biphosphate.La PFK est 

une enzyme à zinc. L'activté PFK est inhibée par l'abaissement du PH musculaire. En effet 
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elle constitue un verrou dans la glycolyse, c’est une enzyme indispensable de l'activité 

musculaire . 

 

La majeure partie du glucose néoformé (90 %) est synthétisée dans le foie et les 10 % restants 

dans les reins. Les reins jouent ainsi un rôle mineur sauf dans le cas de jeûne prolongé où leur 

contribution devient très importante. La néoglucogenèse est activée dans le cas du jeûne et 

dans le diabète. En cas d’exercice physique pendant lequel le glucose musculaire est dégradé 

en lactate, la néoglucogenèse hépatique est stimulée ; pour retransformer en glucose, le 

lactate, issu de la glycolyse musculaire [131]. 

  Si la fonction de la PFK est réduite lors des carences en zinc des sportifs on peut 

alors supposer que la capacité d’utilisation des glucides pour une activité physique prolongée 

est compromise.De plus une carence en zinc entraîne le ralentissement de l'activité d'une 

enzyme nécessaire à une glycolyse et glycogénolyse. Ces enzymes sont les aldolases, elles 

sont responsables d'hydrolysé le fructose 1 – phosphate. Cette enzyme se retrouve dans les 

tissus et essentiellement cytoplasmaique. Si une carence affecte les aldolases donc c'est 

l'utilisation du glucose pour produire de l'ATP dans le muscle qui pourrait être perturbée 
[131]. 

IV.4- physiopathologie de la carence  du zinc 

  Les conséquences de la carence en zinc sont directement en relation avec 

l’augmentation du stress oxydant. 

          IV4-1 Grossesse  

   La carence expérimentale en zinc entraîne des malformations surtout du squelette et 

du système nerveux central. Le déficit en zinc a été impliqué dans la survenue des anomalies 

de fermeture du tube neural. Chez la femme, les subdéficits en zinc sont associés à un 

prolongement de la phase du travail, un risque accru de prématurité, d’hémorragie à la 
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délivrance, d’hypertension gravidique et de rupture prématurée des membranes, probablement 

en raison du rôle du zinc dans le métabolisme des prostaglandines[132]. 

IV.4-2  Les nouveau-nés et pédiatrie 

   Les atteints de déficit en zinc présentent des taux plus élevés de défauts valvulaires 

congénitales, une atrésie des voies gastro-intestinales, augmentation des malformations 

congénitales (tels que torticolis, hernie, varus, valgus marchepied, etc) , y compris les troubles 

respiratoires, convulsions  et le syndrome edematic. Les nourrissons atteints de carence en 

zinc généralement  ont plus la morbidité de la maladie marquée par des conditions telles que 

le rachitisme, l'anémie, de la dystrophie, de la dermatite atopique, divers types de réactions 

allergiques, des troubles alimentaires tels que l’hypotrophie et paratrophy et une susceptibilité 

accrue de maladies infectieuses.Une carence en zinc peut apparaître chez le nourrisson; il 

s'agit en Général de prématurés ou d'enfants de faible poids à la naissance, ne bénéficiant pas 

d’un allaitement maternel et dont l'immaturité intestinale contribue à l'installation de la 

carence [133].   

    IV.4-3  Chez l’enfant  

   La période la plus intense du développement cérébral s’étend de la naissance à trois 

ans et, si le développement du cerveau humain se fait à 70 % au cours de la vie fœtale, les 30 

% restants se font dans la période préscolaire [134, 135]. 

 L’impact nutritionnel des déficits semble plus important pendant la période 

postnatale.  Les carences en zinc expérimentales menées durant les périodes critiques du 

développement cérébral sont associées pour les descendances à une plus forte émotivité, une 

hyperactivité, et une altération des capacités de mémorisation et d’apprentissage [136].  

 Il n’est pas toujours facile d’extrapoler ces résultats à l’homme, parce que, chez celui-

ci, une carence est rarement isolée. Il semble cependant que, chez l’enfant [137-135] les 

déficits en zinc soient responsables de troubles de l’attention et d’une hyperactivité. Les 

études d’intervention sont encore trop peu nombreuses pour que l’on puisse établir le réel 

bénéfice d’une supplémentation. Certaines études rapportent un bénéfice aux doses de 5 à 20 

mg/j, alors que d’autres non [135]. 

 Il faut souligner que l’ensemble des essais ayant rapporté un bénéfice ont été réalisés 

sur des populations dénutries (Inde) ou vivant dans des régions où il existe des carences 
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endémiques en zinc (Turquie, Iran).  Paradoxalement, un retard de développement mental a 

été observé chez des enfants de 1 mois malnutris et recevant 5 mg/j de zinc durant 5 mois 

[138].   

         En revanche, dans une autre étude menée chez des enfants  dont 57 % étaient déficients 

en zinc, un apport correspondant à un tiers des RDA en fer, en zinc, en iode et en vitamine A 

améliore les scores cognitifs de mémorisation et d’attention.   En attendant, d’autres études 

randomisées et en double aveugle, il conviendrait cependant de surveiller les risques 

d’interactions alimentaires chez les enfants en bas âge bénéficiant d’une alimentation enrichie 

en fer. Une carence en zinc peut apparaître chez le nourrisson; il s'agit en général de 

prématurés ou d'enfants de faible poids à la naissance, ne bénéficiant pas d’un allaitement 

maternel et dont l'immaturité intestinale contribue à l'installation de la carence [138].   

           IV.4-4 Au cours du vieillissement  

   Chez les sujets âgés, les carences en zinc sont associées à une plus grande incidence 

des infections et à un défaut de cicatrisation des plaies lié aux dysfonctionnements de la 

fonction immunitaire chez les sujets agés plusieurs études avec une supplémentation en zinc 

(< 50 mg/j) suggèrent un bénéfice biologique, mais ces effets sont modestes, notamment chez 

les sujets vivants à domicile et apparemment en bonne santé [139]. 

   L’augmentation des métallos thionines avec l’âge séquestre le zinc, conduisant à une 

plus faible disponibilité de cet élément en cas d’agression et d’inflammation. Ce phénomène 

serait impliqué dans l’altération de la réponse anti-inflammatoire et immune chez  le sugets 

agés La carence en zinc diminue le renouvellement des entérocytes et la taille des villosités, 

ce qui peut expliquer une plus grande susceptibilité du système gastrointestinal au déficit en 

zinc   Les diarrhées aggravent ce déficit, et entraînent dès les premiers jours une baisse des 

taux sanguins de zinc proportionnelle à la durée des troubles.une supplémentation en zinc 

 (5 mg/kg par jour) semble apporter un bénéfice clinique et une diminution de la perméabilité 

intestinale [140]. 
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L’importance du zinc et les risques du déficit en zinc entraînant des troubles de 

l’humeur et des altérations des fonctions cognitives sont soulignés régulièrement [141]. 

Certaines études décrivent une corrélation positive entre l’apport en zinc, MMSE (Mini 

Mental State Examination) et PMSQ (Pfeiffer’s Mental Status Questionnaire), mais cette 

relation entre déficits en zinc et déclin cognitif n’est pas retrouvée par tous les auteurs. 

L’étude  chez des sujets âgés ne trouve pas un effet de l’âge sur le score cognitif évalué par le 

MMSE, entre les différents groupes de sujets âgés (60-69 ans/70-74 ans/75-79 ans/80-84 ans).  

[142,143 ,144].  

  UIV.4-5  Reproduction U  

       La carence en zinc affecte négativement   la reproduction à la  fois chez les  mâles et les 

femelles. Toutes les hormones et un grand nombre  d'enzymes impliquées dans la 

reproduction sont sensibles pendant  la carence en zinc. En particulier, le zinc est essentiel 

pour la synthèse et la sécrétion d'hormones lutéinisante et hormone folliculo-stimulante, la 

différenciation des gonades, et la fertilisation. Les doigts de zinc exercent des contrôles 

importants sur les effets biologiques des oestrogènes et androgènes éléments de l'ADN qui 

tourne sur les gènes actifs dans la synthèse des protéines au cours de la première grossesse. Le 

zinc est impliqués dans la formation des prostaglandines requises pour l'entretien de la 

grossesse et également important à parturition d'initier les contractions utérines [38].  

  UIV.4-6 La fonction immunitaire 

          La carence en zinc réduit la prolifération et la sécrétion des cytokines. Ainsi, une 

atrophie du thymus et une lymphopénie sont caractéristiques bien connues de la carence en 

zinc chez l'homme. Les cytokines sont nécessaires au développement adéquat et la  fonction 

d'une gamme de cellules impliquées dans les réponses immunitaires, et les variations de la 

production de cytokines telles rapportés  comme l'interleukine-1 (IL-1), IL-2, IL-3, IL-4, IL-6, 

l'interféron- (INF-), le facteur de nécrose INF, et tumorale (TNF-) reflètent probablement la 

tentative de cellules du génome de s'adapter à la contrainte de zinc sous-optimale [54].  

     La carence en zinc affecte l'équilibre entre les cellules Th-1 et Th-2, un facteur essentiel 

dans l'immunité à médiation cellulaire.  Le zinc a été utilisé avec succès pour restaurer 

immunité  en fonction du syndrome de malabsorption spécifique de zinc connu sous le nom 

acrodermatitis enteropathica ainsi que d'autres morbidités . 
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La carence en zinc et immunodéficience ont été examiné de manière approfondie dans certain 

nombre de publications. Hypozincuria est une mani-clinique  infestation du VIH-SIDA et la 

thérapie de zinc a été montré d'augmenter le nombre de cellules CD4þ et réduire l'incidence 

des infections bactériennes chez les patients infectés par le VIH. Les sels de zinc  sont de plus 

en plus gagner la faveur comme médicament sans ordonnance pour réduire la durée et la 

gravité des rhumes [54]. 

         IV.4-7 cerveau  

 Une carence en zinc  Peut causé  un  dépréciation du système nerveux central  (CNS) : 

(a) Dysfonctionnement du SNC est une caractéristique clinique de premier plan dans la 

plupart des cas de acrodermatitisenteropathica, une anomalie génétique associée avec le 

syndrome de carence en zinc, et (b) marquée   une amélioration de la fonction immunitaire est 

atteint avec la thérapie du zinc.La carence en zinc dans la santé humaine [55]. 

5T         U IV.4-8 Carence en Zinc et SIDA  

Des études cliniques récentes démontrent aussi que la supplémentation en zinc à 

faibles doses chez des patients souffrant de SIDA peut avoir un effet bénéfique [145]. 

 En effet, un déficit en zinc a lieu dans plus de 50 % des cas ,231 patients HIV+ ont été suivis 

durant 18 mois dans une étude randomisée en double aveugle contre placebo. 

Comparativement au placebo, le zinc a aidé à maintenir le nombre  de cellules CD4+ et à 

réduire de 50 % la proportion de personnes souffrant de diarrhée. Les chercheurs ont analysé 

des données recueillies auprès d’un sous-groupe de 40 personnes  20 personnes recevant le 

placebo et 20 autres recevant du zinc. Tous les participants en question suivaient une multi 

thérapie qui avait supprimé leur charge virale. Quatre cas d’échec immunologique (compte de 

CD4+ sous la barre des 200 cellules) se sont produits dans ce sous-groupe, chacun chez une 

personne recevant le placebo. Cette différence entre le groupe zinc et le groupe placebo est 

significative du point de vue statistique, c’est-à-dire non attribuable au seul hasard. Les 

chercheurs recommandent aux médecins d’ajouter des suppléments de zinc à faible dose au 

traitement antirétroviral de leurs patients séropositifs. Il est à noter que les bienfaits potentiels 

du zinc ont été renforcés dans un éditorial signé par des chercheurs de Harvard [146]. 
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IV.4-9  Carence en zinc et insulino-résistance  

  En 1966, Quaterman et al. dé montre qu’un régime induisant une carence en zinc chez 

le rat  diminue la capacité du pancréas à sécréter de l’insuline en réponse à une charge en 

glucose [147].Quelques années plus tard, Boquist et al. met en évidence une perte de 

tolérance au glucose sans changement de la production en insuline chez des hamsters 

déficients après injection de glucose [148]. Cela a permis d’évoquer au moins deux 

conséquences d’une carence en zinc : une inhibition de la transmission du signal post-

récepteur et une diminution de la sécrétion d’insuline.  Faure et al. montre, en 1991, chez des 

rats carencés en zinc, une diminution de la sensibilité hépatique à l’insuline qui n’est  pas 

contrebalancée par des injections croissantes d’insuline [149]. Il conclut que la  carence en 

zinc provoquerait une insulino-résistance induite par des modifications, soit du  récepteur à 

l’insuline, soit des mécanismes post-récepteurs. Une carence en Zn chez des  souris db/db 

(induction de diabète de type 2 et d’insulino-résistance) exacerbe  l’hyperglycémie et est 

associée à une réduction de l’insuline circulante [150]. 

 Ces résultats suggèrent donc, également, qu’un apport faible en Zn aggrave le diabète 

par une  réduction de l’assimilation du glucose par les tissus périphériques et/ou par une 

diminution de la disponibilité de l’insuline [149]. 

 Les diminutions de l’assimilation du glucose et de la  disponibilité de l’insuline 

seraient attribuées, respectivement, à une insulino-résistance périphérique et à un dérèglement 

de la sécrétion de l’insuline et /ou à une  dégradation de l’insuline circulante[150].  La 

déficience en zinc est retrouvée dans les pathologies induisant une insulino-résistance, le 

diabète [151] les traumatismes sévères .L’hypozincémie résulte d’une hyperzincurie, d’une 

absorption intestinale perturbée ou d’une perte cutanée [152]. 

        Chez le diabétique, une augmentation des pertes  en Zn via l’urine est démontrée. 

Cependant, l’origine de ces pertes reste incomplètement  résolue. En effet, il y a une 

hypozincémie et une diminution du stock de Zn tissulaire  simultanées. L’hyperzincurie, ou 

l’effet de l’insuline et de l’hyperglycémie sur le Zn tissulaire en seraient la cause. L’hypothèse 

d’une déficience rénale et plus particulièrement d’un défaut de réabsorption tubulaire du zinc 

a été démontrée. Par contre, les pertes  tissulaires, cellulaires et plasmatiques ne sont pas 

retrouvées systématiquement .Une augmentation de l’absorption intestinale du zinc est 

proposée pour expliquer la compensation des pertes urinaires [153]. 
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4-10 Pathologies néonatales                                          

Les conséquences de la carence gestationnelle en zinc peuvent se manifester, pour le 

nouveau-né, par la prématurité, un faible poids, l'apparition de malformations. Le retard de 

croissance est très fréquent lorsque les mères fument, car le tabagisme entraîne une baisse du 

zinc leucocytaire et augmente le taux de cadmium tissulaire qui agit comme un antagoniste du 

zinc. La principale traduction tératogène (térato = "monstruosité", anomalie) de la carence en 

zinc semble être un défaut de fermeture de la gouttière neurale. Une hypozincémie peut être 

trouvée chez des mères ayant donné naissance à un enfant malformé. L'alcool et les 

médicaments peuvent aussi provoquer un effet tératogène potentialisé par la carence 

gestationnelle en zinc. [154] 

 

IV. 4-11  Pathologie digestive et hépatique  

Dans la maladie de Crohn, on note une hypozincémie, une hyperzincurie, une baisse 

de zinc dans les cheveux. Malgré un apport en zinc normal, une malabsorption du zinc et une 

augmentation des pertes urinaire et des pertes intestinales par des diarrhées ou des fistules 

seraient à la base de retards de croissance, d'hypogonadisme, de lésions de la peau ou de 

troubles oculaires et visuels. La carence en zinc est une des causes des processus 

inflammatoires. La maladie coeliaque est souvent associée à une hypozincémie et à une 

anomalie de la gustation. La diminution du métabolisme du zinc est en rapport avec la gravité 

de la maladie [154]. 

-Dans les résections intestinales importantes, une hypozincémie et une hypozincurie ont été 

mises en évidence: la diminution de la surface d'absorption et de réabsorption du zinc, ainsi 

que des pertes accrues de ce métal par les diarrhées fréquemment rencontrées dans ces 

maladies expliqueraient l'apparition de ces carences, bien que les apports en zinc soient 

normaux. Certains des signes de l'acrodermatie:entéropathique retard de croissance et 

immunodéficience se retrouvent chez ces patients[154] . 

  Dans les pancréatites, l'absorption, la réabsorption et les sécrétions intestinales du zinc sont 

diminuées. La zincémie est abaissée ou normale et le zinc urinaire augmente.Par contre, rares 

sont les lésions cliniques évoquant la carence en zinc, sauf parfois des troubles du goût et de 

la vision nocturne[154]. 

. 
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         La vitamine E est un puissant  antioxydant  liposoluble. Elle a été découverte en 

1922 par Evans et Bishop. . C’est un composé amphiphile, capable de s’insérer dans 

les membranes cellulaires. Il existe au moins 8 tocophérols à action vitaminique E 

[155] 

        V. 1 – Structure de la vitamine E 

   La forme α- tocophérol est la plus active et la plus abondante dans les céréales 

Habituellement utilisées. Elle peut être synthétisée Chimiquement ou isolée des huiles 

végétales L'activité enzymatique est exprimée en UI ou en mg d'acétate de tocophérol 

(1mg = 1 UI; 1 mg de tocophérol, forme naturelle, correspond à 1,36 UI [156]. 

  tableau 4 : Structure  dénomination des quatre tocophérols : de la vitamine E  

                   (Larbier and Leclercq, 1992)  

                                     

Substituant des tocophérols R1 R2 R3 Nom 

 

 

CH3  CH3  CH3  α-tocophérol 

CH3  H CH3  β-tocophérol 

H CH3  CH3  γ-tocophérol 

H H CH3  δ-tocophérol 

 

         V. 2- Apport et besoin  en vit E 

  Les apports nutritionnels conseillés sont de 4 mg pour le nourrisson et de  

15 mg pour l'adulte. Les apports sont fréquemment inférieurs aux recommandations.  

L’activité biologique et L'hétérogénéité chimique des tocophérols, ainsi que la grande 

variabilité de leur concentration dans les aliments en fonction des conditions de 

récolte (teneur optimale en été), stockage et préparation, rend l'estimation des apports 

moyens journaliers difficile, dans l'alimentation des pays occidentaux. Les besoins 

sont fonction de la ration alimentaire, et notamment des apports en acides gras 

polyinsaturés et en sélénium[157]. 
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Tableau 5 : Les Apport en vitamine E 

 

Ages Apport(RDA) 

(mg)  

 6 mois       4  

 7-12 mois       5 

1-3 ans       6 

4-8 ans       7 

9-13 ans       11 

14 plus       15 

 

    Les besoins en vitamine E sont compris entre 4 et 15 mg par jour, et ils 

sont largement assurés par une alimentation normale. Ils sont plus élevés chez les 

femmes enceintes ou qui allaitent (15mg par jour).-ces besoins sont d’autant plus 

élevés que l ҆ alimentation est plus riche en graisses polyinsaturées (graisses d ҆ origines 

végétale), car la vitamine E a un rôle protecteur contre l oxydation de ces 

graisses[158]. 

 

        V.3- Métabolisme du vitamine E 

L'absorption intestinale de la vitamine E dépend de l'intégrité de la muqueuse 

intestinale, de la présence des lipases pancréatiques et de l'excrétion hépatique des 

sels biliaires comme pour toutes les vitamines liposolubles. La vitamine E se retrouve 

ensuite dans le sang sous forme libre puis rapidement liée aux lipoprotéines (VLDL, 

LDL). Son catabolisme produit des composés glycuronés de l'acide tocophéronique 

[158]. 

         V.4- Rôle antioxydant 

La vitamine E joue principalement son rôle d'antioxydant dans les membranes 

biologiques. Les mitochondries, qui sont génératrices de radicaux libres et qui 

contiennent de forts taux de vitamine E dans leur membrane  lipidique, constituée 

d'acide gras polyinsaturés et soumis au oxydant. Le potentiel antioxydant de l’α 

tocophérol est important malgré sa faible concentration membranaire .La vitamine E 

maintient notamment la stabilité des membranes cellulaires riches en acides gras 

insaturés des hématies, et l'intégrité des capillaires sanguins [159] 
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La peroxydation lipidique des phospholipides membranaires est un facteur de 

désorganisation et de dysfonctionnement cellulaire qui modifie la perméabilité et la 

fluidité de la membrane. Le principal antioxydant liposoluble, la vitamine E a une 

action privilégiée pour Limiter ce type de réactions (figure12). Elle intervient en 

interrompant la phase de propagation radicalaire des acides gras insaturés (AGI). Les 

tocophérols sont oxydés par RO°, ROO°, O2°- En quinones et semi-quinones [159]. 

 

 
 

Figure 12 : Réactions de la peroxydation lipidique et protection par la vitamine E  

                 (Daum-badouard, 2006) 

 

 

 Les tocophérols inhibent les oxydations induites par l’oxygène singulier. L’α- 

tocophérol a une meilleure efficacité que le bêta et le delta. 40 à 120 molécules 

d’oxygène singulier peuvent être neutralisées, avant que ce tocophérol ne soit détruit. 

Cette activité est cependant 50 fois moindre que si elle était réalisée par les 

caroténoïdes [160]. 
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. 

 

    La vitamine E protège aussi de l'oxydation d'autres vitamines (dont  la 

vitamine A), des hormones et des enzymes. Un manque de sélénium et de vitamine E 

affecte la conversion de la méthionine en cystéine [160] 

   

La vitamine E prévient la dégénérescence musculaire et hépatique. Elle 

protège également la membrane des spermatozoïdes pendant la dilution et la 

conservation par le froid du sperme : en augmentant l'apport alimentaire de vitamine 

E chez le dindon, le coq, le jars, on augmentant la quantité de vitamine E dans le 

sperme, et par conséquent la stabilité des membranes des spermatozoïdes  [161]. 

L'une des principaux radicaux libres qui interagie avec la vitamine E est le pyroxile  

(ROO˚) où il réagit avec la vit E 1000 fois plus rapide que son interaction avec des 

acides gras insaturé. Le tocophérol porteur d'un radical peut réagir avec un nouveau 

radical libre pour former une espèce neutre, ou être régénéré par la vitamine C, le 

glutathion ou le coenzyme Q10 [161]. 

  Réduction d'un radical peroxyde au sein d'un acide gras par l'alpha-tocophérol 

(vitamine E). L'alpha- tocophérol ainsi formé est réduit en alpha-tocophérol par 

oxydation de l'acide ascorbique( figure 13) 

 . 
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Figure13 : Réduction d'un radical peroxyde au sein d'un acide gras par l'alpha-

tocophérol  

 

           V.5- La Supplémentation en vitamine E 

   Après notre recherche bibliographique on a trouvé peu de recherche effectué 

sur l ҆impact sur de la vit E sur l effet oxydatif de la carence en zinc   

  Bettger et ces collaborateurs(1983) ont rapporté que la supplémentation en vit E des 

poussins carencés en zinc,  réduit significativement la sévérité de la peau. La  
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Supplémentation  en vitamine E a été suggérée comme un moyen possible de  

contrôlé les complications diabétique [162.163] 

  L'administration de la vitamine E peut être nécessaire pour empêcher  les  dommages   

lipidiques par les radicaux libres d'oxygène et donc des signes de  la carence en zinc 

chez les  patients diabétique [164] 

 

   La concentration de glucose dans le sang chez les animaux nourris avec un 

régime alimentaire  carencé en zinc était supérieure à celle de groupes  suffissent en  

zinc. Il peut s'agir de altération du glucose  utilisé  par les tissus ou à une 

augmentation du taux  de production de glucose endogène le zincsérique, du fémur, 

du pancréas et les concentrations du zinc dans les testicules des rats carencé en zinc 

étaient inférieure à celle du groupe témoin [165]. Ces résultats, indiquant l'effet de 

régime alimentaire faible en zinc sur l'état de zinc du corps [166] 

   Chez les rats qui ont reçu un régime carencé en zinc  le cholestérol, les 

triglycérides  plasmatiques ont été significativement plus élevés que celle du groupe 

qui à reçu un régime adéquat en zinc et cela peut être du au catabolisme des lipides et 

des protéines.Une  étude a révélé que certains symptômes et signes associés  avec la 

carence en zinc chez les rats diabétiques peut être empêchés par  La supplémentation 

en  vitamine E. Le gain de poids corporel des rats diabétiques nourris avec  un régime 

alimentaire carencé en zinc et suplimentation  en vitamine  E  était plus élevée que 

celle de groupe carencé en zinc ; Ceci est en accord avec les résultats obtenus par Kott 

et coll 1998 qui a noté une augmentation du gain de poids corporel chez les rats 

supplémentés  en vitamine E  [167]. 

 Hurley et coll ,1983. ont observé une augmentation en concentration du zinc  

plasmatique  chez les rats supplémentés en  vitamine E . Le zinc et la vitamine E 

semblent interagir pendant le transport à travers les membranes biologiques   s҆effectue  

d'une manière  en fonction de leurs concentrations dans la membrane. leur étude  la 

glycémie à été réduite chez les animaux qui ont reçu  un régime  carencé en zinc et 

supplémenté  avec la vitamine E  par rapport  au  groupe carencé en zinc.  La 

supplémentation de la vitamine E est capable de modifier les récepteurs de l'insuline 

dans les tissus musculaires ou adipeux par  l'augmentation de  movement de la 

membrane [168].  

   Hurley et coll 1983. ont également observés, des   réductions significatives 

des taux de cholestérol, triglycérides et urée chez les rats carencé en zinc et 
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supplémenté en vitamine E. Ces résultats confirment  celui de Jain et  al 1998, qui ont 

déclaré que la supplémentation en vitamine E peut réduire le taux  de cholestérol et du  

triglycéride chez les patients diabétiques.  [169] 

   L ҆activité  des  transaminases GOT et GPT ont été diminué chez le groupe 

carencé en zinc tandisque leur taux en été rétabli (normalisé)  après la suplémentation 

en vitamine E ce qui prouve  que la suplimentation est capable d administré  la faible 

fonction hépatocellulaires .Chez les rats diabétiques carencé en zinc les protéines 

totales ont diminue, ce la peut être du au microprotéinerie, qui  est un marqueur 

important de la néphropathie diabétique et il peut être aussi du à une réduction de la 

synthèse  des protéines  chez les groupes carencé en zinc[170]. 

   La suplimentation en vitamine E à provoqué une augmentation du taux des 

protéines sérique ce la peut être à la résistante à l ҆insuline  hépatique diminué 

permettant à ce dernier de stimulé l ҆ incorporation des acides aminés dans les 

protéines. La diminution de la concentration en GSH chez les rats diabétiques carencé 

en zinc, peuvent être dues au stress oxydatif , la réduction de la production 

d'antioxydants était due à l'augmentation des métabolites de l'oxygène, qui ont 

provoqué une diminution de l'activité du système de  défense antioxydant . Le niveau 

de glutathion élevé chez les animaux diabétiques qui ont reçu de la vitamine E 

suggérer que la vitamine E réduit le niveau des radicaux libres ainsi l'augmentation 

des niveaux d'antioxydants des rats diabétiques à  normal[171]. 
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VI. Conclusion 
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VI. Conclusion 
Après  les résultats de notre recherche  biographiques on conclu que l ҆effet 

oxydatif de la carence en zinc est responsable de l’apparition d’importants 

remaniements induisaient par un stress oxydatif  

         La carence en zinc a induit une augmentation de la peroxydation lipidique 

(augmentation de MDA), des protéines oxydée, des dommages d’ADN. La carence en 

zinc  elle a un effet sur le métabolisme des enzymes anti oxydant tel que : le SOD, le 

GPX et aussi sur  le système antioxydant GSH, ces changements sont corrigés par la 

supplimentation en vitamine  E. 

 

   La vitamine E à réduit l’effet oxydatif  de la carence en zinc. Ceci est expliqué par 

le pouvoir antioxydant de la vitamine E à réduire le stress oxydatif provoqué par la 

carence en zinc. 
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TITRE : 
 
Effet oxydatif de la carence en zinc et la supplimentation en vitamine E  

Nature du diplôme : 
                                            Master 

Résumé : 
          L’objectif de cette étude  est d’évaluer les effets éventuellement protecteurs 

des vitamines  E  sur certains paramètres indication de l effort  oxydatif ( 

augmentation de la peroxydation lipidique en mesurent l’augmentation de 

MDA),l’effet  sur l’activités des enzymes antioxydant le GPX ,le SOD et le système 

antioxydant le GSH 

         

          En conclusion, d’apprêt l’étude bibliographique  qui montre  que la carence en 

zinc à des effets négatif les paramètres mentionnés précédemment , la 

supplémentation de la vitamine  E à améliorer certains paramètres par la protection 

contre l’effet oxydatif de la carence en zinc. 

 

UMots clés :U zinc ; vitamine E ; stress oxydant ; rats. 

 
 



Résumé : 

          L’objectif de cette étude  est d’évaluer les effets éventuellement protecteurs des 

vitamines  E  sur certains paramètres indication de l effort  oxydatif ( augmentation de 

la peroxydation lipidique en mesurent l’augmentation de MDA),l’effet  sur l’activités 

des enzymes antioxydant le GPX ,le SOD et le système antioxydant le GSH 

       En conclusion, d’apprêt l’étude bibliographique  qui montre  que la carence en 

zinc à des effets négatif les paramètres mentionnés précédemment , la 

supplémentation de la vitamine  E à améliorer certains paramètres par la protection 

contre l’effet oxydatif de la carence en zinc. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Abstract : 

The aim of this study was carried out to investigate the possible protective effect of 

combined vitamin  E on the  parameters indicating of oxidative stress increased lipid  

peroxidation by measuring the increase ( MDA ),the effect on the activity of 

antioxydants GPX ,SOD and GSH antioxidant system enzymes . 

      In conclusion the present investigation indicated that zinc deficiency had negative 

effect on the previous mentioned parameters .Hawever, the supplementation of 

vitamine Ewas ameliorated some of these parameters and reduced the caused by zinc 

deficiency  

Key words : zinc ,vitamine E ,oxydatif stress . 
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