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1- Données géncrales
sur le SO

1.1- Définitions

» Le stress oxydant ou oxydatif (SO):
Déséquilibre de la balance entre les prooxydants et les antioxydants en faveur des
premiers conduisant a une perturbation du contréle et de la signalisation redox des
cellules et/ou a des dommages moléculaires (Sies et Jones 2007).

Anti-oxydants A Pro-oxydants

Enzymes

Homéostasie Stress
- Pas de stress Oxydant

» Espéces prooxydantes: composés qui vont gagner un ou plusieurs électrons.

% Comprend les radicaux libres (RL) et des espéces non radicalaires (cf
dia aprés)

- Les RL: Atomes ou groupements d’atomes porteurs d’un ¢électron non apparié.
(Halliwell et Gutteridge, 1989)
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- ERON comprend les RL et composés non-radicalaires mais oxydants comme les RL

(H,0, NOO-)
i ERON (pro-oxydants)
ERO ERN
0,” Anion superoxyde °NO Monoxyde d’azote
H,0,  Peroxyde d’hydrogéne NOO-  Peroxynitrite

HO’ Radical hydroxyle
RO° Radical alcoxyle
ROO  Radical Peroxyle
fo, Oxygene singulet

1.2 - Production des ERON au repos

* La Mitochond

Production de ROS
revue a la baisse par
études + récentes kedpmirfoerategdpent : qui atteint le cytosol

P° 0," que de 0.15%

(St Pierre et coll. 2002)

1.2 - Production des ERON au repos

transformé en H,0, et

» Activation de certaines enzymes (Xanthine oxydase [XO],

NADPH yy445e» découplage de la NOS) = P° majoritaire (Powers et
al. 2008)
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1.3- Actions / effets des ERON

> Effets négatifs: A forte dose attaque des constituants cellulaires.

ERON

Lipides Protéines ADN, ARN
Peroxydation
lipidique
Altération des mbs Inactivations  Mutations

(MDA, IsoP) dérivés carbonylés 8-OHdG, 8-OHG
& ==

DOMMAGES OXYDATIFS = i
( membranes, protéines, noyaux...) b & N ) =
L _—

| 1.3- Actions / effets des ERON |

» Effets bénéfiques:
« A forte dose:

- Role important dans la
défense de I’organisme
(réponse inflammatoire)

R,

NADPH-saydase’

Acide hypochloreux ou eau de Javel

Hy0y +C1" = HOCL L-R\Nﬂ- B0

Figare 1. Prouction de rodicass bees ors e 1a phagostons dame bectiie
Lépende: L Chimiotactione ¢t adhrion. % Tngevtion. % Fuvion phagoiome-
phagoiysorsme. 4. L = g

it (H.2 0% HON

Les neutrophiles, éosinophines, monocytes/macrophages
assurent la phagocytose et la destruction des micro-
organismes étrangers en s’activant (2 x 200-400% de leur
VO,).

-> « respiratory burst via NADPHoxydase/ MPO»

% Les ERON produits détruisent les
microorganismes

Knight et al. (2000)

| 1.3- Actions / effets des ERON |
» Effets bénéfiques: ;i.. ., : = ]

« Faible dose :
signalisation cellulaire

v" Les ERON peuvent
agir en tant que
«molécule signal » et
intervenir dans la
communication intra et
intercellulaire. Ils
participent &
I’expression de
certains génes et a leur
régulation.

Droge et al. (2002)

pondt 1o changer

Voies de signalisation
impliquées lors de I’exercice:

-Biogénese mitochondriale,

-Insulinosensibilité. .. @ Activation des voies directement liées au statut

| 1.3- Actions / effets des ERON |

» Effets bénéfiques:

« Faible dose:

¥ Production de
force

Un état légérement oxydé est
nécessaire pour produire une
Fmax

redox de la cellule qui est régit par les ERON

Léger ajout d’oxydant
(H202)

10
Srgax comme lors le l
Conditiopf normales
(pas d’ajgflt d’oxydant
i
CE
LR®
= E ortant
H202)
E £ (H202)
Ajout ¢’A0 (SOD,
HE )
:

Reduced Cellutar Oxidized

Redox State

75, 5. A theorstical model proposed by Reid et al. (322) that
describes the biphasic effect of ROS on skeletal muscle force produc-
tion. Point 1 represents the force production by unfatigued muscle
exposed to antioxidants or a reducing agent. Point 2 illustrates the force
generated by muscle in its basal state (Le., no antioxidants or oxidants
added). Point 8 illustrates the force produced by unfatigued skeletal
muscle exposed to low levels of oxidants; this represents the optimal
redox state for force production. Point 4 illustrates the deleterious
effects of excessive ROS on skeletal musdle force. [Redrawn from Reid
(L) Reid et al. (1993)

| 1.3- Actions / effets des ERON |

Pathophysick Ragulatory events and their dysregulation

d depend on the magnitude and duration of
High levehpensistence the change in ROS andior RNS concentration
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Résumé Actions / effets des ERON 1

oD =3

Myopathies
Aging v relred divcaes
’ Diffceotistion
Inflammation Mussle repai } Inhibition
Dilcrcatistion N\ Regeocration

Droge et al. (2002)

Barbieri et al. (2012)
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1.4- Systéme de défense: les antioxydants

Prooxidant Jail

=
1
(@)

Re, RO+, ROO¢, O2 =
'0,, -OH, H202,Cu, Fe




1.4- Systéme de défense: les antioxydants

> Systéme enzymatique: élimine de nombreux RL par enzyme
0,
. E
(0
SOD . B
H,0,

a
et cAT

2 GPx
H,O0
> Systéme non enzymatique: élimine un RL par antioxydant

-Vitamine E, C, B-caroténe = alimentaires

-Glutathion, acide urique, acide lipoique, bilirubine, Coenzyme Q10 = souvent sous-produits du
métabolisme 13

| 1.5- Mise en évidence du SO |

On regarde les # aspects de la balance

Par résonance paramagnétique électronique (RPE) + . I
Chimioluminescence Antioxydant

mw‘.m, A= -- éfense de I'organisme
A\ 4

P de lactivité des enzymes AO.

N des antioxydants (vit E, C, GSH).
* N rapport glutathion réduit (GSH) /
oxydé (GSSG)

(0,7, H,0,,°0H)

nocif pour I'organisme

Dommages oxydatifs

2 Marqueurs de la peroxydation lipidique: MDA (méthode des TBARs), IsoP +++
2 Marqueurs de I’oxydation des protéines: protéines carbonylées ou AOPP.
2 Marqueurs de I’oxydation des acides nucléiques: (8-OHdG, 8-OHG).

| 1.5- Mise en évidence du SO |

REDOX-RELATED BIOMARKERS

QUmITMONE PERCKDASE
] sueeroxce psutase

 ISOPROSTAMES

+ 80HD0

Fig. 2. Categories of redox biomarkers in exereise research

Gomez-Cabrera et al. (2021)

| 1.6- Conséquences a long terme

Brilure
Radiation solaire

Psoriasis
Dermatose

LDLox :
prédicteur
des MCV

Arthrite rhumatoie
l

ERON

impliquées

¢{  dans pb
LD vasomotricité|
ncréatite

tadies inflammatoires

Anémie de Fanconi
Malaria
Endotoxinémie

Cataracte
eunopathic
Degénérescence rétinienne

Vieillissement

Harman et al. 195
Golden et al. 2002

Les ERON impliquées dans de nombreuses maladies et/ou & leurs
complications associées

16
D’ou supplémentation antiox dans études épidémiologiques

Conclusion

L’0, a donc des effets paradoxaux car il est 4 la fois
indispensable au maintien de la vie et il est également
responsable de la production de ERO qui a forte dose entrainent
de graves dommages oxydatifs au niveau de 1’organisme.

Les antioxydants luttent contre leurs effets néfastes

ATTENTION: a faible dose ERON = utiles car indispensables
au bon fonctionnement physiologique de 1’organisme
(nécessaires pour les voies de signalisation cellulaire)

[

produchen RO
® Elimination compléte par exes . o
d’AO = ERREUR (cf partie 3) )

2- Les antioxydants
(AO)

18




Introduction - Généralités |

» Définition:
Substance qui inhibe ou retarde significativement I’oxydation d’un
substrat, alors qu’elle présente une concentration trés faible dans le
milieu ou elle intervient /Halliwell et Gutteridge 1990].
- Un AO est un REDUCTEUR (réagit avec un oxydant)

Antioxydants alimentaires les plus connus : @

ElE Argume
| @ marketi

Vitamine E
Vitamine C

Caroténoides (B-caroténe et
lycopéne)

Oligo-éléments

Polyphénols

| Introduction - Généralités |

* Aliments les plus Pouvoir antioxydant (unités Orac/100 g)

antioxydants (fruits): Argousier 'Argalap 700° 22000
R W Mangoustan (entier) 200 X supérieurs au Thé Vert
Canneberges 9584
Muyrtilles 2400
Miires 2036
Pruneaux 1800
Fraises 1540
Framboises 1220
Prunes 949
Orange 750
Raisin noir 739
Cerises 670
Kiwi 602
Pamplemousse rose 483

Tomate

- LIMITE : Non prise en compte dela 39
biodisponibilité (ex polyphénols du vin rouge)

| Introduction - Généralités |

* Aliments les plus antioxydants (Iégumes):

N Jé¢
X - N

< Riches en vitamine C, caroténoides (dont le
lycopéne), polyphénols (flavonoides)...
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| 2.1- Localisation cellulaire des antioxydants

vitamine E Liposolubles:
& membranes

Vit E
% vitamines C etE J

[p-caraténe

=5 r ..
Sl enis @ Q,/—)’ T caroténoides
s peroxysomes eytoplisme ~—— GSH
mitochondrie glutathion
I eroxydase
cwzn/ . e Hydrosolubles:
S .
i s < Fluides IC ou E(
-~

bicouche lipidique de vitamine E ) )

Ia membrane celllaire Mn SOD + gutetrion Vit C, glutathion
viamineE  Peroxydase + GSH réduit (GSH),
p-caroténe enzymes

‘ Bonne protection cellulaire / complémentarité 22

| 2.2- Les différents antioxydants

» Vitamine E se référe a tous les dérivés tocophérols (chaine saturée)
et tocotriénols (chaine insaturée) ayant 1’activité biologique de I’a.-
tocophérol

» La forme a-tocophérol est la + fréquemment retrouvée dans la nature

o

o S
T A M.A\j 11> B R

» Caractéristiques, localisation et actions :

Liposoluble

Antioxydant majeur des
membranes cellulaires

P
-

Sensible a la lumiére, oxygeéne,
chaleur et raffinage (huiles)

52
S
$
b
s

Action envers:

i
, ROO°, RO", 10,,

- =

Piege radicaux lipidiques (RO° et ROO°) e
donc stoppe la peroxydation lipidique

L !

Action antioxydante par le
H du groupement OH

C Formation radical tocophéroxyle 24




Peroxy pidiq T
et protection par la vitamine E J Vitamine C &

Stoppe phase initiation et propagation de peroxydation lipidique
Initiation Propagation

Vit E = bon antioxydant car k2 >> kI (réagit + vite avec 'oxydan
que oxydant sur lipides) 25

-

»Terminaison et régénération vit E
VitE-O° + réducteur (vitC ou GSH) VitE-OH
VitE-O° + VitE-O°
VitE-O° + RO°
VitE-O°+ROO° ___ | produit non réactif

noon
2084 ,

Le glutathion réduit o

(GSH), en présence 205" 210

@ERO s'oxyde WIS
(GSSG) v mosse A

produit non réactif

— . produitnon réactif

Peroxydation lpidique
et protection par la vitamine E

e > asso [ ) NAD
V

YN

'\“‘: 3 GsH

Acide a-lipoique

‘> viee By A cuasH
Vg

) 7 N 7\ ‘)ﬁ

N e Ac. diydrolipoique )
3 v

ouGSSa

Action synergique de I’ a-Tocopherol et de I’acide ascorbique

ROO-

CHOH

a-Tocopherol Ascorbic radical

Ascorbic Acid

» Apports nutritionnels conseillés
(ANC 2001):

* Sédentaires : 12 mg/j (revu a = 10
mg/j)

* Sportifs: + 12 mg/j par tranche de
1000 kcal au dessus

v'de 1800 kcal/j chez @

v'de 2200 kcal/j chez 3.

* Limite max: 50 mg/j.

28

» Sources:

_|_
* Huiles végétales
* Margarines
* Fruits oléagineux
* Beurre
» Poissons
» Légumes verts

Aliments riches en vitamine E (en mg/100g)
Huile de germe de bl¢ 150 - 500

Huile de soja 144
huile de tournesol 57
Margarine 43
Huile de colza 25
Huile d'arachide 15-30
Huile d'olive 15-20
Beurre 10

Jaune d'oeuf 3

Enquétes sur la consommation des frangais:

Plus de 50 % des frangais ne consomment
pas les ANC (étude SUVIMAX)

—

RISQUES POUR LA SANTE

En dessous de 7 mg/j =  risque de
maladie coronariennes et A risque cancer
du sein

Etude MONICA (OMS): corrélation [Vit E]pl
et mortalité coronarienne (Gey et al. 1998) 30




2.2.2- La vitamine C

» Définition: composés ayant I’activité biologique de I’acide

ascorbique.
» Caractéristiques et actions: i—'“z""
* Hydrosoluble
¥ . . N - / c"\ e u\
« Antioxydant direct: piége RL dans milieu o0 cn c—o
aqueux, /c: C\
Action envers: o o

Acide L-ascorbique

‘ Acide déhydroascorbique

 Antioxydant indirect: régénére Vitamine E. ‘ Radical ascorbyle

2.2.2- La vitamine C |

CH,0H CH,OH CH,0H
1
H-C-0OH H-C-OH H-C-0OH
(0] o O 0} (@)
v’ -H- v -H- 74
H = H —— " H
—_— Re, RO o, ROO « . R+ RO ", ROO * A

HO OH HO o o’ \O

Acide Ascorbique Radical ascorbyle Acide Dehydroascorbique

L'interconversion réversible entre I'a. ascorbique et le I’a. déhydroascorbique
passe par la formation d'un composé intermédiaire mono-oxydé instable, le

radical ascorbyl (Asc')
31
2.2.2- La vitamine C 5 .
» Apports nutritionnels conseillés (ANC
» Régénération: par réducteurs: GSH ou acide alpha lipoique 2001):
+ Sédentaires : 110 mg/j
GPx N assa NAD
R/ VitE® ! * Sportifs: + 100 mg/j par tranche de
1000 kcal au dessus de 1800 kcal/j
GsH NADH chez Qet 2200 kcal/j chez &
|ERDO B Magqueur du SO >>> fumeurs!
Vit Acide ipcials + Limite max: 600 mg/j :h —
R® Vit. E + Apport > fumeur. i ol B
Vit C As dg:f grggmqm #g{ g
Rapport vit C/ Vit E = ou> 1.3 (Gey et al. 1998- MONICA) 33 ‘ Apport quotidien car pas de stockage w

» Sources: trés répandue dans la

nature (quantité variable dans La + fragile,

tous les végétaux, foie, lait (sensible chaleur,
viande) lumiére et oxydation) &

« Cassis 200 mg/100g l

« Kiwi 94 mg
Perte lors cuisson
(-50%),
réchauffage...

« Agrumes, fraises 50-60 mg
« Choux fleur, choux 60 mg

« Foie, rognon 20-30 mg

Consommer fruits et
légumes crus

120 mg de vitamine C

200 g de choux

100 g poivrons cuits

36




Contenu en vitamine C de certains aliments
(mg/portion d'aliments crus)

125 g de cassis 163a 175
150 g de kiwi 120 a 300
200 g de fraises et de pamplemousse 60 a 140
100 g de Choux, choux-fleurs 50a70
150 g d'agrumes (orange, mandarine...) 45 a 105
100 5,06 toumes de coueur verte
120 g de foie, rognons 8,4a54
100 g d'autres légumes et pomme de terre 52

(la pomme de terre étant la plus riche) a 40

1 c. a café de persil 5
100 ml de lait de femme 336

» Enquétes sur la consommation des frangais:
» Apports difficiles a évaluer exactement a
cause des pertes.
* Plus de la moitié des frangais ont une

consommation inférieure aux ANC
(SUVIMAX)

® Si [Vit C]pl <6 mg/dL > A MCV ou cancer (Gey
etal. 1998 MONICA)

| 2.2.3- Les caroténoides: le B-caroténe |

[l:; Bnaien Carotte

«Caroténoides: pigments naturels trés
répandus dans la nature (végétaux, algues,
bactéries et champignons).

«Dérivent tous de précurseurs: le lycopene f ; e

(tomate) et le B-caroténe .

6 caroténoides principaux du plasma

*B-caro également appelé provitamine A
car précurseur

B £ F
:’Eﬁ’ TETT

e & o

-«-’[J:E Epinards ﬁ

» Caractéristiques, localisation et actions

Liposoluble (stocké dans tissu adipeux et foie)

Action envers:

Stoppe peroxydation lipidique

= B-caroténe + ROO® — ROO-B-carotene®
ROO-B-caroténe® + ROO® — inactif

Photoprotecteur: Piege 'O, (forme
activée de ’oxygene) formé sous
I’action des UV.

L'onygine fondamental posstde w9 so -
deur dectrons célibatires o ()3()e oU IO;
A s poralitic. b b
st doox puramagnéique

| 2.3.3- Les caroténoides: le B-caroténe

» Apports nutritionnels conseillés (ANC 2001):
« Sédentaires : 2.4 mg/j (3); 1.8 mg/j (?)
« Sportifs: + 1 mg/j par tranche de 1000 kcal au dessus de 1800
keal/j @ et 2200 keal/j chez J.

« Limite max 8.4 mg/j.

» Enquétes sur la consommation des frangais:

¢ ~40% des adultes consomment moins des 2/3 des ANC.

En dessous de 0.22 mg/L les risques de cancer (poumons) ou MCV
sont x 2 (Gey et al. MONICA1993)
Faible apport = facteur de risque

41

» Sources: fruits et Iégumes colorés (Iégumes verts, carottes et
certains fruits jaunes).

Teneur en B-caroténe (mg/100 g de poids frais)
Huile raffinée de palmier rouge 9,28

Carotte crue 4,6-12,5
Légumes verts (32 variétés) 1-444
Patate douce, variété orange 1,14
Mangue 0,615

Papaye, pasteque 0,228 - 0,324

Note : le B-caroténe n'est pas détruit par la chaleur. On peut donc
faire bouillir les légumes ou les faire cuire au four a micro-ondes. 4




Profils antioxydants et couleurs

Anthocyanines | lycopéne Bene. chou rouge,
fraisk

Qignotr-peirdn, pomme et
radis rouges

Aubergine, cassis, framboise,
mire, prune, pruneau, raisin
Vert Chlorophylle, voir ci-dessous | Avocat, brocoli, épinard, kiwi,
chou de Bruxelles

Haricot, poire et erﬁh\ugﬂs

Rouge

Bleu-mauve | Polyphénols, flavonoides

Jaune- B-caroténe, Jutéine , Abricot, ananas carotte, cjtron,
orange = ife, quercétine mangue, orange, £
péche, poivron jaune
Blanc Composés soufrés, sélénium | Ail
Autres composés Pomme

» Conseils nutritionnels
Meilleure libération et absorption des caroténoides
» Cellules des fruits et des 1égumes doivent étre cassées 1

c Couper, hacher, macher = IMPT

» Cuisson dans corps gras (lycopéne des tomates +++)

Favorise la dégradation des parois des cellules = meilleure
libération des caroténoides qui sont + absorbés.
Corps gras rend plus assimilable le lycopéne

47

Bilan 2.2 |
7o g d’cpinards 7> g demache Vitamines Principales caractéristiques
i
Vitamine E Liposoluble
Piége les radicaux lipidiques (ROO° et RO® <> stoppe phase
propagation peroxydation lipidique), et d’autres ERO
200 g d’abricots 30 g de carottes (0, HO", inactive '10,)
LN v Se transforme en radical tocophéroxyl.
3 mg B-caroténe Vitamine C Hydrosoluble
Antioxydant indirect en régénérant la vitamine E radicalaire
-> passe en forme radicalaire (radical ascorbyle)
/ Antioxydant direct en piégeant O,°, HO®, et en neutralisant
10, > passe en forme oxydée (acide déhydroascobique)
. B-caroténe Liposoluble
150 g de choux vert 125 g de haricots verts Précurseurs du rétinol
Neutralise '0, donc photoprotecteur et piége HO®, et les
radicaux lipidiques (limite la peroxydation lipidique).
45 46
Bilan 2.2 -
| Bilan 2.2
e Les f . t I homme
€S Irang¢ais ne consomment pas pp : non entrainé
suffisamment d’AO (étude SUVIMAX) — :
i . , Vitamine E 12 mg.j"
* Un faible taux plasmatique d’AO est Vs © 10 mg.j*
associ¢ a I’apparition de pathologies (cf Equivalent Rétinol (ER) 800 L
, quivalent Rétino| Mg.j
étude MONICA de 1’OMS) (Rétinol + 1/6 B-caroténe)
* Les sportifs doivent apporter plus de Cuivre 2 mg.j!
5 o - i i-1
vitamines AO en fonction de leur DE Zinc 12mg ]
Sélénium 60 ug.j"

Apport nutritionnel complémentaire a ajouter par
tranche de 4180 KJ.j! (1000 kcal .j' ) au dessus de
9200 kJ.j!' (2200 kcal.j") chez le sujet masculin

(Martin, 2001) 48




2.3- Comment complémenter? |

* Nature de I’antioxydant : AO naturel vs ——
synthétique ’5.,".‘-

Importance pour la vitamine E (mélange des 8 stéréoisomeres dont 1 seul est naturel)

Activité antioxydante supérieure (Miller 2004)

Biodisponibilité meilleure Vit E naturelle trés chére
Reste plus longtemps dans les tissus

Pas importance pour la vitamine C (vit C synthétique identique & la nauturelle)

Vit C naturelle moins cher que vit E mais importance
moindre car bonne efficacité vit synthétique

= extrait de ’ACEROLA (contient en plus des
polyphénols [flavonoides])

| 2.3- Comment complémenter?

* Synergie des antioxydants:

b assa NAD
&GSH { NADH
Acide a-lipoique
ﬁ vitC? ou GSH

A\ Ac. dihydrolipoique
ou GSSG

Les compléments les + fréquents comprennent
Vit C, E, B-caroténe, Cu, Zn, Se, Mn....

2.4- Importance d’une alimentation riche en antioxydants apportés
par les fruits et 1égumes

Nombreuses études

Consommation accrue en fruits et 1égumes A [Vit Cpl et [caroténoides]pl

=

AO apportés par I’alimentation sont impliqués dans les bienfaits de différents
« régimes » reconnus pour leurs bienfaits sur la santé : Régime méditerranéen et
French Paradox




Régime méditerranéen

v' Consommation importante:
- Fruits et 1égumes frais et variés
% Riches en fibres et en AO
- Fromages ou des yogourts (brebis ou chévre)
% Faible apport AGS,

- Poisson (W3) ‘
v" Consommation faible : 3
-Viande rouge, lait et de beurre ‘\ d

& Faible apport AGS

v Lipides sous forme d'huile d'olive ‘
% Acide oléique, =
v Vin rouge consommé modérément |
% Polyphénols = AO — i L |

55

French Paradox

A facteurs de risques égaux, les Frangais (sud ouest)
ont moins de MCV que la plupart des occidentaux,

Pourtant: Alimentation assez riche en L (foie gras, confit
de canard) et en boissons alcoolisées (vin rouge),

Explications:
1)- Polyphénols du vin (Resveratrol et ses
métabolites) ont des propriétés AO - controversé
2)- Graisse canard et oie = HDL
3)- Huile d’olive (polyphénols)

(Filmore et al. 2007; Fragopoulou et al. 2020))

Taux d'infarctus est de seulement 80 pour 100 000 par an, soit 4 fois moins qu'aux Etats-Unis!

2.4- Importance d’une alimentation riche en antioxydants
apportés par les fruits et [égumes

Diet, metabolic polywﬁg]ﬂsnl and DNA adducts” ;: BSmms)  Marqueurs

the cross-sectional study. de
Palli IntJ Cancer 87:444-451. 2000 Toxydation
- de PADN

Un régime riche en
AO diminue les
marqueurs du SO

Bilan 2.4

Un régime riche en AO diminue les marqueurs du SO

Le régime crétois, méditerranéen et le French paradox
s’expliquent en partie par les AO

Un haut niveau endogene d°AO (alimentation riche en fruits et
légumes), est associé avec un risque relatif bas de mortalité par
maladies dégénératives (cancers, maladie cardiovasculaire,
infection, BPCO) s

57 58
3.1- Mise en évidence du SO lors de I’exercice
» Exercice exhaustif (soit maximal ou si pas maximal doit étre prolongé) qu’il
1 soit aérobie ou anaérobie = SO
e -
Finaud et al. (2006)
59

» Exo peu intense = pas de SO

10



3.1- Mise en évidence du SO lors de 1’exercice

3.1.1- Mise en évidence directe:

» Exercice aérobie exhaustif:
« Animal: exo aérobie sous max.—
¢épuisement = A P° RL au niveau foie et
muscle x 2 et 3.

* Homme : VO,,,, = & signal RPE dans
le sang

» Exercice anaérobie:
« Test de Wingate
Groussard et al. (2003)

2 RL a 20 min de récupération / repos.

signal multiplié par 3 / repos.

3.1- Mise en évidence du
SO lors de I’exercice

3.1.2- Mise en évidence indirecte

Chez I’animal et chez I’Homme,
I’exercice aérobie exhaustif & SO

A A A Marqueurs de la
peroxydation lipidique

Marqueurs de la peroxydation lipidique = TBARS
(Nicls et al. 2005)

3.1- Mise en évidence du
SO lors de I’exercice

3.1.2- Mise en évidence indirecte

Chez I’animal et chez I’Homme, I’exercice
aérobie exhaustif & SO

2 A Marqueurs de I’oxydation des

protéines (peu d’études)

A Marqueurs de I’ADN (trés peu d’étude
et A que pour exercices trés intenses)

0N ag' ol

e g < e v | b 1 %

Radak et al. 2003 Finaud et al. (2006)

Tr/fidou et al. 2020

64

3.1- Mise en évidence du SO lors de ’exercice

3.1.2- Mise en évidence indirecte

Chez I’animal et chez ’Homme, 1’exercice aérobie exhaustif active le systéme
AO

SOD: A acté dans de nombreux tissus (Ji et coll. 1993, Alessio et
Goldfarb 1988).

% Activation en réponse a une sur P° O,
GPx: Résultats contradictoires.
Pas de changements (Brady et coll. 1979, Ji et coll. 1990).
P Ji et Fu 1992, Oh-Ishi 1997.

CAT: pas d "augmentation (Meydani et Evans, etc...)

3.1.3- Les EAO produits a [’exercice entrainent une fatigue musculaire:

- Une [EAO]ysq1 €5t nécessaire pour P° Force (cf avant — Reid avec ajout d’AO)

- Hypothese role EAO dans fatigue testée par traitement en AO (NAC ou Tiron...)

o Fagus 2037 °C)

o & ] .
\{.\i‘ L e ¥.
- N1 :
] O~ 4
\ '

{
2
; n[ 1 \“//,!Sahnc i
1o |
VR S S

Fatigue 2 (37 °C  Tion)
=

M. Rekd / Free Radical Bodogy & Mdicine 41 (008) 14919

[Reid et al. 1993, 1994, Moopanar et al. 2005, shindo et al. 1990]

Le piégeage des EAO par AO (enzymes ou non) M fatigue musculaire

11



3.1- Mise en évidence du SO lors de I’exercice

Chez I’animal et ’Homme, I’exercice anaérobie exhaustif = SO
.t 1 it e o R
= = - — e
T = . Finaud et al. (2006)
PR—— - e N
. -
B
5 =
- o
&
— -
[— , ame
SR———— oyl
o
[ S o
—_ i Shsrn.
fereti
asone = o [P— . p——

Bilan SO et exo

Exercice exhaustif qu’il soit aérobie (soit maximal ou si
pas maximal doit étre prolongé) ou anaérobie = SO
Exo peu intense =» pas de SO

SO mis en évidence par
2 P° RL par RPE
2 Dommages oxydatifs (surtout lipides <
peroxydation lipidique)
A Activité des enzymes AO (SOD)

3.2- Mécanismes de production des RL lors de I’exercice

Les mécanismes dépendent du type d’exercice
Activité des enzymes pro-oxydantes (NADPHox ou NOX +++ et XO++) l

Mitochondrie +
intense to moderate

Plus faible qu’au
repos

~— =
- H
H e b ] He et al. (2016)
w0 ° -
H
.- * Mack [ man Eeductn
rre— ey
Pty acwnn e L
Pon rema Toherme Lamcne
e e S
ey~ —

Wong et al. (2017) e

A l’exercice la part des ROS produite par la mito N au profit des sources EC

Mason et al. 2020

Mis en évidence sur cultures de cellule avec des milieux qui « miment » 1’exercice
q

< D .
i fi-

X |1
3% 2'-5 - Goncalves et al. (2014)
is 3,

£ it

"'"’if’ 70

3.3- Effet de ’entrainement

3.3.1- Entrainement aérobie
- Etudes longitudinales

A Marqueurs du SO

Lipides: Effet bénéfique de I’entrainement au

repos et a I’exercice +++

Protéines: W des protéines carbonylées (it et coll. 1992,
Sen et coll, 1997...).++

ADN: Trop peu d’études (Lui e coll. 2000, Raddk et coll. 1999).

9 sem de nage (animal)

| 3.3- Effet de ’entrainement |

- Etudes longitudinales

P Activité des enzymes antioxydantes

SOD: & dans muscle (iessio et Goldfarb 1988, Ji et coll. 1985...).
GPx: P (Criswell et coll. 1993, Lauglin et coll. 1990...).

CAT: &

.
TIOECED URvE TR TE

Figum 6. Glutathione peroiidase (GPX) activity (4) and catalase
activity (8) in rat diaphragm. Volues are mean £ SEM; n = 5106
in each group. *Significantly different from UR: p < 0.05; "signifi-
cantly cifferent from UR: p < 0.05.

12



- Etudes longitudinales A

Maximal || Repos

Homme: entrainement en

- Etudes Transversales (Hommes E vs NE)

[marqueurs de la peroxydation lipidique] ,m E > NE

(Mena et al. 1991, Balakrishan et Anurhada 1998, Marzatico et al. 1997, Santos-silva
etal. 2001)

AO et [GSH]sg E < NE (Balakrishan et Anurhada 1998)

Balakrishnan Controls— Sportsen
and anuradha =27 (=)

et coll. (1995)
TBARS {pmoles 1) M- M-TIRETIE] SO E>NE
Diene conjugates (A 233 213) 108 « (01 [TF 2000 ]

Souris: 10 sem . natation a-Tocopherol mg di ) PA40M 119+049
e Mrakic-Sposta et al. (2015) Ascarbic eid {mg ) I3 1 03 D355 AO E<NE
N P* ERON par mitochondrie au 9P ERON o Teercic e EveNE | Reduced glutathone (mg dl ') 34804 11X
repos et a l’exo p Ceruloplasmin {(mg di* ) 1624460 204908 74
- Etudes Transversales (Hommes E vs NE) - Relation avec VO, max
ZMO:,T;)‘“'" (IS Qjcher”des s et o belges (F ety 2 [marqueurs de la peroxydation lipidique],j,qm
6000 mUVml o
s000 I (Koska et al. 1998, Groussard et al. 2003) I
4000 2 VO,max

o

valeurs normales : 200- 600 mUI/ml

Adaptation au stress : expression de la SOD (Mena et al., 1991)

275 +/- 39 pg/g Hb e
588 +/- 230pg/g Hb

sédentaires

cyclistes amateurs

N [Antiox. non enzymatiques],,, €t [GSH],,

(Bergholm et coll. 1999, Robertson et coll. 1991, Sharpe et
coll. 1996, Balakrishan et Anuradha 1998)

——> Effet aggravant de I’entrainement vis a vis du SO ?

T
iz

cyclistes professionnels 323 +/- 67ug/g Hb
Tour d’Esnagne ‘:
La SOD s’adapte lorsque le I’intensité (stress) est modéré S
Bergholm et coll. 1999 76
T VB o s o sk of s b o s of i e
= = — =
SO chronique ? I
RS v 0% VO - 5 ok - 0ua
N— reit  wn-e I
Hypothése pour expliquer ces divergences: R . Sl

Entrainement inadapté ou excessif

+ SO chronique ?

Faible statut antioxydant

Les adaptations enzymatiques bénéfiques induites
par I’entrainement seraient insuffisantes pour
protéger contre le SO

U 0 1990)

[remmpp—

o ot 00 (2000 vy ur

Painzzes o ol 00

Finaud et al. 2006
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3.3.2- Effet de I’entrainement anaérobie

> Beaucoup moins étudié et études bep + récentes

» L’entrainement en sprint chez I’animal et ’homme =>
 Pactivité des enzymes antioxydantes (adaptation de
I’organisme).

Table VIIL Human studes on effects of anaerobic Tainng on markers of codative sress
Study (yean) Acwty Subgects Efect
Felisten o aLP (1996 76 x 10 80< Of Bnaarobic exercie 11 UT

(50 soc rost) 3 x wk - Twk

Ortenbiad of L™ (1997)

Marzatico of 1™ (1997)  Running (sprnt): blood sampies 6 T vs 6 UT
af rost

8 UT elderty, 8 T and 8 UT
W et arthts
) 84 UT ekderty

Rall of "™ (2000)

Vincent ot al# (2002)

xidase: LH = Ipid Mydroperande.
TBARS - thicbarbiuric. reactive

8-0HAG = 8-hyrowy -7 deoxyguancsine. CAT =
MDA « malondaldetyde. RM
substances: UT = untrained: |

79

Bilan SO et entrainement

Etudes longitudinales : Effets positifs de I’entrainement
(N des marqueurs du SO, car ™ delaP°RLet A
activité des enzymes AO)

Etudes transversales: résultats moins nets surtout chez
SHN ou on peut parfois observer un SO chronique
(entrainement trop 1/ apport en AO?)

Entrainement anaérobie: études plus récentes et effets
identiques aérobie

Résumé SO et exercice / entrainement

[single bout of exercise;
4 —

increased oxidative stress phy B!
(MDA, RCD, 8-OHdG)
\l | limited adaptation

Improved redox state —— decreased oxidative stress

(MDA, RCD, 8-OHdG)
\_ \ AT

enhanced level
of adaptation
(antioxidant and repair systems)

improved physiological function, retarded aging

and endurance, dis tion, etc.)

! Radaketal. 2013 81

4- Complémentation en AO a I’exercice/entrainement

Exercice l

P besoins

Spécificité des
apports chez le
sportif

4.1- Effet d’une carence d’apport en AO

A [vitamines antioxydantes] plasmatiques et
tissulaires

(Salminen et coll., 1984; Kelly et coll., 1996; Packer et coll., 1986)

® 2 Dommages oxydatifs

(Tiidus et Houston, 1994; Dillard et coll. 1997; Dabvies et coll. 1982)

® N Performances sportives

(Packer et coll, 1986)

83

4.1- Effet d’une carence d’apport en AO

Pas d’expérience de carence d’apport chez ’homme
% Etude en fonction du statut initial

Pachalis et al. (2014) :

oxidative stress: reversal

Plus faible VO, carencés vs non carencés
% La complémentation en vit C & VO, chez carencés
Marqueurs SO élevés + au repos et en réponse a I’exercice chez
carencés Vs non carencés
% La complémentation en vit C 8 SO de repos dans les 2
groupes mais de maniére + impte chez carencés
% La complémentation en vit C W SO post-exo chez
carencés

84
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4.2- Apport complémentaire en AO chez ’Homme sur le
statut pro/antioxydant

» Complémentation en AO largement pratiquée chez
les sportifs (Sobal et al. 1994; Maughan et al. 2007, Petroczi et
al. 2008, Braun et al. 2009)

» Au préalable:
1)- Vérifier apports par questionnaires alimentaires > souvent faibles (Vit
E+++, vit C+, ok pour B-caro)

Triathionlens
Age(sandes) 197416 TES1E 197408 112488 12498

e |
vearsna ¢ :

il v
ot

i)

prcarotine
[T

2)- Vérifier le statut antioxydant plasmatique (déficit ou carence)

| 4.2- Apport complémentaire en AO chez ’Homme |

4.2.1 - Effets de la complémentation sur la performance

® Pas de modification des performances physiques pour les vitamines l
(Sumida et coll., 1989; Heilgheim et coll., 1979; Gey et coll., 1970; Keith et Merryl, 1983)

Tabde 1 HAC improves muscle perfomance

< I T

fra— Ac st K Powes 1 o,/ Fve hical oy b

Nikolaidis et al. (2012)

4.2- Apport complémentaire en AO chez ’Homme |

4.2.1 - Effets de la complémentation sur la performance

® Pas de modification des performances physiques pour les vitamines l

VO2umsx

Confirmation avec Méta
analyse de Clifford et al. (2019)
avec Vit Cet E

Endurance

Force

| 4.2- Apport complémentaire en AO chez ’Homme

4.2.1 - Effets de la complémentation sur la performance
© Pas de modification des performances physiques pour les vitamines l

mop1

and Exercise With a Focus
on Vitamin E and C Supplementation

Confirmation avec revue de
question de 2020 avec Vit C et E

: Effets bénéfiques en
altitude

4.2- Apport complémentaire en AO chez ’Homme |

4.2.1 - Effets de la complémentation sur la performance

© Effet Positif de la NAC

&>

© Effet Positif des Flavonoides (forme la + abondante des polyphénols)

[ trienes e dela des (purs ou
aliments enrichis ou a forte tencur) la performance lors
des 15 derniéres années lorsquiils sont consommés
pendant au moins sept jours.

? Possible des performances
physiques avec anthocyanine
surtout

Ruiz-Iglesias et al. 2021

| 4.2- Apport complémentaire en AO chez ’Homme

4.2.2 - Effets de la complémentation sur le statut pro/antioxydant

. . . . (Ashtc 't coll., 1999; Witt et
© 7 [vitamines antioxydantes] plasmatiques a a5s e

[Vit Clyjasm Saturable & 200mglj (Rousseau et al. 2004)

(Welch et coll, 1999; Astley et coll.,

Aurepos oo on et col, 2000)

© N Dommages oxydatifs ]
I:> A I’exercice (Ashton et coll, 1999; Alessio et coll.,
1997; Sirmen-Gir et coll., 1999)

C Vrai surtout pour la vitamine E

c Etudes moins unanimes pour la vitamine C

Résulats parfois contradictoires: type d’antiox, dose, aptitude physique des sujets,
type d’exercice...

15



4.2- Apport complémentaire en AO chez ’Homme |

4.2.2 - Effets de la complémentation sur le statut pro/antioxydant

» Anciennes études qui n’ont mesuré que le SO aprés complémentation en vit E :

@ Chez I’Al : résultats parfois contradictoires mais en général W SO (Brady et al. 1979,
Goldfarb et al. 1994, Kumar et al. 1992)

@ Chez I’'H6: W dommages oxydatifs au repos et en réponse a I’exercice (Sumida et al.
1989, Meydani et al. 1994, Goldfarb et al. 1989).

® Mais déja des études avaient montré effets néfastes de fortes doses
vit E seules!!!

Mednulty et al. 2005

- 2 mois vit E (536mg/j) chez triathlétes => A SO (déséquilibre chaine des
antiox) 91

| 4.2- Apport complémentaire en AO chez I’ Homme |

4.2.2 - Effets de la complémentation sur le statut pro/antioxydant
» Complémentation en vit C : Etudes moins nombreuses que vit E et moins unanimesl
* Homme :

« N dommages oxydatifs en réponse a ’exo. (Kaminski et Boal 1992, Ashton
et coll. 1999).

 Aucun effet supplémentation en vit C aprés 30 min d’exercice. (4lessio et
coll. 1997)

A
vt

e L

» Complémentation combinée en antioxydants :
* Plus efficace que la supplémentation d’un antioxydant
seul.
* Kanter et coll. (1993) : 5 sem de supplémentation en vit E he] ] I
(666 mg/j), B-caroténe (37.5 mg/j) et vit C (1250 mg/j): LIS

Ao
A SO au repos et en réponse a I’exercice. o
« Pincemail et al. (2001): randonnée dans 1’Himalaya
placebo antioxydant
L ant io xix
ST
vitamine C (pg/mL) 10.42 +/-3.54 ~3674/- 4.42 9.98 +/- 1,89 1. 1,69
vitamine E (pg/mlL) 8.51+/- 1.59 7.55+/-043 9.20 +/- 2.75 5.00 +/-3.73
vitE/choles (mg/g) 5.56 +/- 0.53 488 +/-179 4.36 +1-1.13 4.33 +/-1.03
sélénium 105,25 +/- 7,80 95,25 +/- 4,79 106,40 +/- 10,11 114,0 +/- 9,63
SOD (UlVg Hb) 611 +/- 25 +/- 82 649+/- 86 - 88
GPx (UlVg Hb) 71.20 +/- 20,22 ﬁ— 28,74 T7.00+/- 13,04 2 - 15.00
peroxydes lipidiques 27325 +1- 53,56 476,33 +/- 251,00 206,8 +/- 34,02 237,00 +/- 54,96

(umoli)

‘ ‘ 2 Vitamines AO et W marqueur SO |

*  Machefer et coll. (2007): supplémentation vitamines et minéraux “physiologique”
Isoxan endurance lors du marathon des sables

B Complément¢ @ Placebo

2
TBARS
Em > [TBARS] :
Limite 'augmentation des
TBARS a J3
100}
B = La complémentation limite
50 la peroxydation lipidique
21 2 3 J7

Temps {ours)
* Significativement différent de J-21

» [TBARS] : £ Significativement différent de J-2
AaJ3 § Significativement différent entre C et P
+

retour aux valeurs basales a J7 .
Adaptation naturelle pour

[ greroxydation les placébo (J7 id)

lipidique & J3

4.3- Apport complémentaire en « aliments » riches en AO
(phytonutriments)

» «Aliments » contenant de fortes doses de phytonutriments O
* N du SO au repos I

, % U
i |
(Allgrove etal. 2011

(Howatson et al. 2010)
Davison et al. 2012)

o
e

(MirandaVilela et al., 2010)

(Iwasa etal. 2013)

(Harms-Ringdahl, Jenssen,
and Haghdoost 2012)

» Manger des aliments riches en phytonutriments AO diminue le SO

(Tartibian and Maleki 2012)

Les phytonutriments so des utrimentsisus des végtauy, présents & ¥t raureldans e
sont éputes p

vigale les polyphénols oules
AO, permettant ainsi e uter conir e SO, s sont ausiréptés pou eurs bienfis sura sané action sur e sy

immuniaes, cndiovasculaiee ot neveus).

4.3- Apport complémentaire en « aliments » riches en AO
(phytonutriments)

* N du SO en reponse a I’exercice I
Zeng et al. (2021)

Although the literature is still scarce about the effects of whole dietary strategies on exercise-induced OS, the majority of the studies
demonstrated favorable effects. Nevertheless, the protocols are still very heterogeneous and further systematically designed studies are
needed to strengthen the evidence
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4.3- Apport complémentaire en « aliments » riches en AO
(phytonutriments)

* N du SO en reponse a I’exercice I

[ wrienss o

Dictary for Attenuating Exerc
Muscle Damage and Delayed.Onset Muscle Soreness.
in Humans

Confirmé par Tanabe et al.
(2020)

7. Conclusions
7.1. Remarks

In the current review, dietary supp with

e supple
aggravation of secondary muscle damage, but also '.),Epm\r.» performance by modulating
cardiorespiratory and neuromuscular ency possibly in an interactive manner. It should
be highlighted that exercise modality al
considered when interpreting the results of supplementation effects. Furthermore, the
dose and duration of supplementation are important factors to maximize the effect of
supplementation on EIMD and DOMS.

4.3- Apport complémentaire en « aliments » riches en AO
(phytonutriments)

* N du SO en reponse a I’exercice I

Suite...

Table 1. it o ccninin o 1M sd EONS sarhers

4.3- Apport complémentaire en « aliments » riches en AO

4.3- Apport complémentaire en « aliments » riches en AO

(phytonutriments) (phytonutriments)
* N du SO en reponse a I’exercice i * N du SO en reponse a I’exercice l
Suite... Suite...
4.4- Apport en créatine | Bilan 4.
» Effets potentiellement bénéfiques de la créatine chez les entrainés.
I Une carence d’apport en AO & SO et N perf 1
Effets des AO sur la perf

Arazi et al. (2021)

v’ Pas d’effets des vitamines AO sur la performance sauf si statut
initial déficitaire
v’ Effet positif de la NAC sur la perf
v Effet positif des flavonoides (sous classe des polyphenols) mais
a confirmer
Effet des AO sur le statut redox
2 des concentrations plasmatiques en vitamines
A SO repos et post-exo
Les aliments riches en AO (chocolat, jus de grenade, papaya) et la
créatine semblent aussi avoir des effets bénéfiques sur le SO
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5- Le revers de la médaille de la supplémentation

Rappel:

A faible doses, les ERON sont impliqués dans les voies de
signalisations induites par I’exercice (biogénése
mitochondiale, insulino-sensibilité, augmentation de la
syntheése d’enzymes AO)

A forte dose, les AO limiteraient les adaptations
naturelles induites par I’entrainement (liées aux

RL a faible dose)

5- Le revers de la médaille de la supplémentation

Supplémentation en antioxydants:
© limite les dommages oxydatifs
MAIS
® limite I’adaptation naturelle de I’organisme (via les facteurs de
transcriptions redox sensibles)

Sans AO (allopurinol = inhibe XO)

? NFKB (facteur de transcription)
2 MDA (marqueur SO)

Avec AO (allopurinol = inhibe XO)

> NFkB (facteur de transcription)
= MDA (marqueur SO)

La prise d’AO bloque le SO mais

bloque le facteur de transcription
responsable des adaptations ultérieures

Equipe de Vina (Espagne) Gomez et al. 2006 Revue de question dans Sciences ct Sport

© Placébo: L’activation d’NFkB => « up-régulation » des
enzymes antioxydantes (SOD)

® Supplémentés : inactivation NFKkB => pas d’adaptation des
antioxydants

P<0.001

MC. Gomez-Cabrera et al. / Scie

EXERCISE

ALLOPUANOL ] [ e s

rikEn

LOPURINOL
1

~ CELL SIGNALLING MUSCLE DAMAGE
> MAP-Kinases Protein oxidation
*GSSG
=R B *Release of cytosolic enzymes
NF-xB

enos’ | MNOS | sop
Gomez et al.
2006

ADAPTATIONS

Fig. 4. Poposed mechanism of the role of ROS in signalling of cell adaptations

afier exercise.

5- Le revers de la médaille de la supplémentation

Supplémentation vit C homme (1g/j) et rats (0.24mg/cm?)

Trniving-ieboced i wanc in mnet mvem o 5em wphahe: {FOhymus i e e i POy e senio codmemce e i e o e ot of vt €
Betear Aher Arehar Reane
Allorence »

el wuney Slfonce

Gomez-cabrera et al. (2008)

‘ ® Supplémentation Vit C M endurance
mais pas VO2max

5- Le revers de la médaille de la supplémentation

&
. .
3 cEs
= it
27 T
' 3
hat |
°
Unirained  Trainea Trained + vitamin G-
" ‘supplemented
~
Vit C N expression enzymes Vit C N marqueur biogenése mitochondriale
antiox PGC1—= NRF. 1= mTFA— cytochrome €

Gomez-cabrera et al. (2008)
s
€=
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5- Le revers de la médaille de la supplémentation

La complémentation a haute dose n’altére pas que les adaptations du statut redox mais

d’autres adaptations liées a I’exercice/entrainement

5- Le revers de la médaille de la supplémentation

5.1 Etudes ayant montré un effet délétére de la supplémentation sur les différentes
adaptations bénéfiques induites par I’exercice/entrainement
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Autre revue de question plus
récente (2021)

| on

An Overview of Physical Exereise and Anticxidant
Supplementation Influences on Skeletal Muscle
Oxidative Stress

Aot

[— [,

Détail des études : Richardson et al. 2007 «Handrip exercise »

Exercise-induced brachial artery vasodilation: role of free radicals

T T —

o a the oral assionsdint coskl. Inyed ae represen-
ot ividual xagien of the PN EPR sgoctra under cach scemarne

BARALIC] B
Sk il
R e o] s Trrming.
e S
D e —

Un cocktail en vitamine C (500 mg), E (400IU), ac. Lipoique (300mg), en pi¢geant les
ERON affecte la vasodilatation induite par I’exercice

Détail des études : Ristow et al.

Antioxidants prevent health-|

of physical exercise in humans

Michael Ristow="1, Kim Zarse™?, Andreas Oberbach, Nora KK
Michael Stumvoll, C. Ronald Kahi, nd Matthiss Bloher

Clamp hyper insulinémique euglycémique
Previousy untrained

>

1 i
i I
R Rl

NoSuppl. | VILCALE

’ Lentrainement (chez sujets NE ou E) 7 sensibilité a I'insuline

La supplémentation (Vit C: 1g/j et E 400 IU/j) inhibe cet effet bénéfique indépendamment i statut

d’E des sujets

= I
LA

2009
promoting effects
P 1

I Repos =1 Aprés entrainement (85 min, 5j/sem, 4 sem)

NoSuppl  VRCVRE

Détail des études : Ristow et al. (2009) - rats

A c Pyt D Pretraes
£y | G ] =——
i3 i. I i. l ]
i3 AN SN S RN |
E . F G H
gy s g - w3
2 . H 2 5
il I . ¥ I in in I
i] m i | | gn i
o e v
I J . K L -
T ] N ivg -
F i [ in in
§ 1 iz i
e —3 VecheE - R —1 VecARE
Fig.2.
e s
—— e -
barangunts. o ’
i, © firbons’
e

—) Les AO limitent les médiateurs moléculaires de I’insulino-sensibilité et des
défenses AO chez des rats non entrainés et entrainés

Autre étude : Manakae et al. (2013)

Ablation de 2 muscles de la patte pour
induire hypertrophic du plantaris

Sans Ablation Ablation
traitement + +
SEim placébo vite
200
i {3
H]
g E o
g £
3
N LA ve
Figure | Effect of v

weight. Vi

e expresied as mean and SEM
A

Vitamin € is ion attenuates.
skeletal muscle hypertrophy in rats

¥ b, 5 Kawaa K Sauan K. Mk’ it Wi

o s >

Mason et al. (2016)

La phosphorylation de p70s6k et Erk1/2 (régulateur
de la synthése protéique) est bloquée avec la vit C

. . . ... Thiol-based antioxidant supplementation alters human skeletal muscle
Autre étude : Michailidis signaling and its i Y and recovery after
et al. (2013) intense eccentric exercise'™
Wowds Mchell, Lrenidos G Kermpovmi. Germtows Terls, Ashevasion 2. homarses, Komtoaioos Spesgen,

Dhmitrios Tuowhas, Athimasion Chat inikidas, Dimitrios Mardadilis, Renoe | Stcfanci. doannis Papuscticion
Spyros Arhanasopoutos John A Hasies, Aarom P Rassel, and loamnis G Fasaros

Exercice qui induit des
|

I m ires
(300 contraction
P excentriques)
H - Supplémentation en NAC
T g T T T
" Days. "
FIGURE 1. The xperimons proscs. P, str exeios: P o e
1 120
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Piaceto
C

Nacetykysim.

Placébo: N de la force pendant 2 j avec pic
4 48h et retrouve les valeurs de base a J+8

=)

NAC: idem mais ne retrouve pas sa valeur
de base

121

LRl

c, - o

La NAC atténue 1’augmentation des marqueurs de 1’ inflammation et
des dommages musculaires

®Attention car I’inflammation est nécessaire a la régénération
musculaire
1 122

La NAC atténue les voies de
signalisation impliquées dans
la synthese protéique et la
régénération musculaire

123

5- Le revers de la médaille de la supplémentation

5.2- Etudes n’ayant pas montré d’effets délétere de la supplémentation sur les
différentes adaptations bénéfiques induites par I’exercice/entrainement

S— 1

Theodorou et al. (2011)

Preveny

Pas d’effet de la complémentation
sur la performance et les dommages

‘ Pas d’effet de la complémentation ‘

sur le statut pro/antioxydant

Yfanti et al. (2010)

Antioxidant Supplementation Does Not Alter
Endurance Training Adaptation
CHRISTINA YFANTI. THORRIORN AKEESTRON' SOREN NIELSEN'. ANDERS R, NIFLSEN

REMI MOUNIER" " GLE M. MORTENSEN',JENS LYKKESFELDT’ ADAM L. ROSE', CHRISTLAN P. FISCHER,
ind BENTE K. PEDERS!

Y ‘ Pas d’effets de la supplémentation

Effect of antioxidant suppl

to endurance exercise training

lation on insulin sensitivity in response

Yfanti et al. (2011)

Chrktias Visail! Amders R Niebsen,! Thoebfirs Aertrtin’ Soren Nudien. Adaen 1. Mo *
Pk A, Richter,} Jems |ykhesteldt,” Christian P. Pischer, and Bente K. Pedersen’

R - i

b

OR (i) >

Lentrainement dans le groupe P et
C  la sensibilité a I'insuline

Pas d’effet groupe

. m) |Pas d’effets de la supplémentation | -
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Effect of antioxidant supplementation on insulin sensitivity in response
10 endurance exercise training

Yfanti et al. (2011)

Chriting Nias,' Anders R. Nietses.! Thorbjor Akerstrom, Seren Nietsen.! Adam J, Rose,!
Bk A. Richier,? Jons Lykkasteldi,” Chritian F. Fischer,” and Besis K. Pedersea’
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5.3- Etudes n’ayant pas montré d’effets délétére d’une alimentation riche en AO sur
les différentes adaptations bénéfiques induites par I’exercice/entrainement

Koivisto et al. (2018)

Stage en altitude (2300m) chez SHN endurants

Hypothése: une alimentation riche en AO bloquerait les
adaptations de I’entrainement en altitude

oy

F] 2 2L
s : [ ———

——

Commlgroup  Ankoidant gowp

L’alimentation riche en AO ne limite pas les

118%
adaptations a I’entrainement ‘

5.4- Etudes n’ayant pas montré d’effets délétére d’autres AO sur les différentes
adaptations bénéfiques induites par I’exercice/entrainement

el R ———

Ao 4 )

e o

e o 2 s Mason et
al. (2020)
-
T

5.4- Etudes n’ayant pas montré d’effets délétére d’autres AO sur les différentes
adaptations bénéfiques induites par I’exercice/entrainement

NAC peut étre béné jours précédant une épreuve dend.

Mélatonine, Vit E et lacide a-lipoique semblent efficaces pour 8 SO
post-exo et sans effet sur perf

Catéchines, les anthocyanines, la coenzyme Q10 et la vitamine C
‘peuvent amdliorer la fonetion vasculaire. mais les preuves sont
Timitées a d i isent pas
par une amélioration des performances.

Curcumine améliore la récupération musculaire aprés un exercice
intensif,

q i 1000 mg Vit € + Vit E nuit aux.
‘adaptations & I'enrainement tout comme l'astaxanthine, le sélénium et
de la vitamine A sur les

Dans I'ensembl T'appui
aux

athlétes

Mason et 130
al. (2020)

5.5- Etudes ayant montré un effet synergique d’une alimentation riche en AO sur les

différentes adaptations bénéfiques induites par 1’exercice/entrainement
Kan et al. (2018)

But : déterminer les effets du resvératrol (polyphénol) associé¢ a un entrainement de force , sur les
adaptations a I’entrainement (force, hypertrophie...)

Tetcasity bosd ()

Wokl Werk? Werkd Weekd

Figure 2 The experimental procedure to evaluate the effects of progressive resistance exercise
and resveratiol on acrobic capacily, anacrobic capacity, physiological adaption, and safety (A}
The y applicd

NP ——T
e

Effets synergiques sur la force en valeur absolue ef relative Effets synergiques sur la capacité anaérobie (ps épuisement grimpés)

5.5- Etudes ayant montré un effet synergique d’une alimentation riche en AO sur les
rentes adaptations bénéfiques induites par I’exercice/entrainement

Kan et al. (2018)

gh i IHC

scale b, 40 yom), b,
ehand

Effets synergiques sur la force de pré , la capacité anaérobie liée a la N de la P° de

lactate a I’exercice
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Explications des résultats contradictoires

Contréle de I’alimentation

IMPORTANT pour voir un éventuel effet d’une variation i
d’alimentation sur les # mesures

Age, genre
Protocole de dosage

Durée, dose de la Complémentation
Modalité de la complémentation (complément ou
alimentation enrichie)

Durée de I’entrainement
Statut d’entrainement

133

Bilan 5 — Revers de la médaille

Do antioxidant supplements interfere with skeletal muscle
adaptation to exerdise training?

Troy L Merry amd Michac Ristow

Angogenens
— [ e secumty
Fag
e [ Py [
[ o oo ] [T —
oy ] meess

Figure 1. Effects of antioxidants on skeletal muscle during
exercine training

Effectors of antiomicants, that may be negatiely affected are marked
i red, eftecton of antoudants that muy be benehoady afiected e
maned o s

Les AO peuvent limiter la fatigue, | ges musculaires mais a haute dose, en
interférant avec les voies de signali par les ERO, ils peuvent bloquer
les adaptations bénéfiques observées a I’exercice/entrainement

Bilan 5 — Revers de la médaille

Toutefois les études ne montrent pas forcément d’effets
négatifs mais ne montrent pas forcément d’effets
positifs ou synergiques

Une alimentation riche en AO ne bloque pas les
adaptations

Effets prometteurs de certaines molécules comme le
resvératrol qui aurait des effets synergiques > A
confirmer

6- Explications avec la théorie de I’"Hormésis

- Présentation de la théorie : (Kendig et al. 2010)
- Réponse biologique favorable en réponse a I’exposition a de faibles doses de toxiques (agents
chimiques, irradtation, ERON...).
- Faibles doses d’agents “stressant= > © perturbation transitoire de I’organisme MAIS © adaptation
de I’organisme a un niveau supérieur
-Fortes doses: ® effets déléteres

" Exemple H,O, sur culture cellulaire

Getutes + W0, bt

Cillard J (source personnelle)

Les ERO produits lors de I’exercice sont-ils nécessaires pour les
adaptations ultérieures (a I’entrainement) ? OUIL

6- explications avec la théorie de I’Hormésis

7 Ratak o o i Ageing Research Revicws 7 (3008 1443

- Théorie de I’hormesis valable pour I’exercice:
*  Surcompensation stocks de glycogéne
* Résistance du muscle aux DOMS... g
« Résitance acidose des sprinters (tampons)

i
i
Pb: mode de vie actuel

L S —

e _
o,

Période de repos obligatoire pour adaptation 1

- ERO produits par I’exercice et signalisation redox

- Théorie de I’hormesis adaptée a I’exercice

perosydases n "‘!= o
Une ¢lévation modérée des s n 1
o . s cxydstion éversiie i
ERO et ERN induit I’expression réductases oy (s’m‘ il

P » . X, G

de protéines cytoprotectrices via R
B B : Modifications d'activite

la signalisation redox (Kinases, phosphatases,

facteurs de transcription : NFxB, AP1, HSF1, Nrf2)

Expression de génes
enzymes antioxydantes,
Cillard J (source 0 {adaptation)

‘ 6- explications avec la théorie de I’Hormésis

- ERO produits par ’exercice et signalisation redox

- Théorie de I’hormesis adaptée a I’exercice

Une élévation importante des ERO et ERN supprime la
signalisation redox entrainant un SO

inducteurs
o Cillard J
1 (source
. KO, MO personnelle)
irréversibles
Thiols oxydation réversibles Sigr tion
réductoses des thiols des protéines. Cellul redox

(77X, GrX)

Sportifs de haut

Modifications d'activité niveau ou
(kinases, phosphatases,
facteurs de transcription : NFxB, AP1, HSF1, Nrf2)

surentrainés

Expression de génes.
1 enzymes antioxydantes,
protéines cytoprotectrices (adaptation)
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stress oxydant chez des SHN stress oxydant et charge d’entrainement

adaptation au stress : expression de la SOD

6- explications avec la théorie de I’Hormésis

Les AO en exces bloquent la signalisation redox et les

sédentaires 275 +/- 39 pg/g Hb i
cyclistes amateurs 588 +/- 230pg/g Hb adaptatlons l
cyclistes professionnels 323 +/- 67ug/g Hb Tansksanen et al. (2010)
inducteurs
2 SOD avec I modéré e 0,7  Antioxydants
N SOD avec I élevée ~ Menactal, 1990) H H l \ (Piégeurs RL)
p H,0, NO
——————— s
oxydation réversible Signagisgtion g
des thiols des protéines Cellul redox Cillard J
i (source
SOsurentines > SOnomau Modifications d'activité personnelle)
a L au repos (kinases, phosphatases,
valeurs normales : 200- 600 mUl/ml facteurs de transcription : NFkB,..)
it ti tre les LDL oxydé
cher des footballours et basketteurs AsOavec AL =) Expression de génes
professionnels belges (Pincemail et al., 2000) entrainement E artionud P ion)
Margonis et al. (2007) Sannac 4 d i &
Bilan 6

La théorie de I’hormése peut s’adapter a de
nombreuses adaptations dans le sport
(surcompensation des stocks de glycogene, acidose,
DOMS...)
Elle s’adapte aussi au SO:
De faibles doses d’ERO sont nécessaires aux adaptations
De fortes doses (ou prolongées d’ERO) bloquent les
adaptations = cf SHN et surentrainement
Les AO a forte dose bloquent les adaptations naturelles de
I’organisme

Conclusion

» © L’exercice via les ERO qu’il produit active des facteurs
de transcription et des voies de signalisation nécessaires
pour I’adapation de I’organisme (up-regulation des
enzymes antioxydantes, biogénése mitochondriale, insulin-
sensibilité...)

+ © L’entrainement aérobie et anaérobie est bénéfique pour
I’organisme et renforce les defenses antioxydantes de
I’organisme

* ® La supplémentation limite voire supprime ces
adaptations.

Abstract A popular beief s that reactivr oaypen speces (ROS) and reactive afrogen speces p—
(RNS) prodeced during surscier by the mitochondria snd sther subcelioler compartments e it @—_3._1
However. the img: Physiology S
1a 40 flortio
divibaas 1o ingrot woppleracots with dndimadent propettie, but inkrferieg with RO/RNS
vegmallang. 0 sheirtal muscle durng acute curme may bunt tnoursble sdagtation. There n
peertywin ning-indeced Figure 2. Acuto skeletal muncle signalling during
‘exercie, and inerference of antioxidants to hamper
el ‘training adaptations

defence mechanmsms and insubin senstevity. However, this i 8ot 4 unsveral finding, potentially
o

o e
o can be overuome by training. Antinidant v piementataon has been more comsently

og resistance and hugh.intensity exersise i

ol s e A e T S 1
likely 10 exhibit & non-linear (hormetic) pattern on exercise adaptations, where physiokogical
doses are

traming) may be detrimental

1 Merry et Ristow . (2015) 143
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En pratique

« S’assurer que 1 ’apport en AO est correct chez sportif

* Sujets carencés: supplémentation en AO efficace (sur SO et pert]
Pachalis et al. (2016) : Rappel exp Vit C dia
Pachalis et al. (2018) : La complémentation en NAC augmente les
perfs et réduit le SO chez les carencés uniquement

ENRETE

EYELEELL

[Lee——

] Pemsstorariscon. [ Pomsmssiarmriason 144

P . s ks b h o st g (5 13 e o . 1t NAC e (s 3 () e A e 1
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| En pratique

En pratique

* Sujets carencés: supplémentation en antioxydants trés
efficaces (sur SO et perf).

‘ Complémentation personnalisée

Antioxidants in Persenalized Nutrition and Exercise

M ¥ Margariei. " Vassiis Pasthabn. Anastasies A Theaddorsu.' Antonies Kyparen.' ed Michals G Mbolasds

145

* Sujets non carencés:

— Supplémentation de courte durée mais PAS PENDANT LA
PERIODE D’ADAPTATION (plutdt en compétition
sollicitante):

« Efficace pour W SO en réponse a I’exercice.
« Inefficace sur perf

— Supplémentation a long terme: déconseillée

« Données insuffisantes sur toxicité éventuelle a long terme (surtout
supplémentation extraphysiologique)

« Limite I’adaptation naturelle (forte doses).

146
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