RESUME
Introduction. La nicotine, l’alcaloïde majeur du tabac est un facteur de risque d’atteinte de cancers et de maladies cardiovasculaires. La cardiotoxicité de la nicotine est due à l’apoptose et/ou le stress oxydant. Le thé vert boisson riche en polyphénols antioxydants permet de maintenir la fonction vasculaire par l’atténuation des effets cardiotoxiques de la nicotine.
Objectif. Nous avons étudié, l’effet de l’administration sub-chronique de la nicotine et d’extrait aqueux de thé vert à des rats blanc Rattus Norvegicus sur le profil lipidique , l’activité des marqueurs cardiaques, le statut redox, la structure du cœur et de l’aorte, l’expression des protéines  apoptotiques mitochondriales et du RE et des  MAPKS.

Matériels et Méthodes. Pour l’étude in vivo ,32 rats blancs Rattus norvegicus sont répartis en quatre lots, contrôle, contrôle-thé (extrait de thé à 2%), nicotine (1mg/kg) et nicotine-thé (nicotine à 1mg/kg+ extrait de thé à 2%). Après deux mois de traitement, le profil lipidique, le taux du MDA  cardiaque  et  plasmatique  et  l’activité  de  la  catalase, LDH ,CPK, CPKMB et des aminotransférases plasmatique sont déterminés. De même, le taux d’expression des MAPK (ERK1/2, P38), des protéines du stress du RE (GRP78, HSP70, CHOP) et des protéines apoptotiques mitochondriales AIF et  VDAC  sont  également évaluées par Western Blot. Pour l’étude in vitro, les cardiomyocytes sont exposés pendant 24 heurs à la nicotine (10µM) et à l’epigallocatechin gallate EGCG (50µM), polyphénols majeur du thé vert.

Résultats. L’administration de la nicotine induit une altération du profile lipidique marqué par l’hypertriglycéridémie et l’hypercholestérolémie qui s’accompagne d’altérations structurales au niveau du cœur et de l’aorte. Ces lésions sont également accompagnés d’une augmentation significative du taux du MDA cardiaque et plasmatique et de l’activité des aminotransferases et des marqueurs d’atteintes cardiaques la LDH, CPK, CPKMB par rapport au contrôle. L’apport de la nicotine induit l’expression des protéines apoptotiques mitochondriales et du RE et de la MAPKs (p-p38). Le co-traitement par l’extrait du thé corrige le profile lipidique, le statut redox et atténue les lésions cardiaques, l’activité des marqueurs cardiaques et l’expression des protéines apoptotiques. In vitro, l’incubation à l’EGCG atténue l’expression des protéines apoptotiques des cardiomyocytes soumis à la nicotine.

Conclusion : Le thé vert exerce un effet antioxydant et antiapoptotique et pourrait prévenir et ou atténuer la cardiotoxicité de la nicotine.
[bookmark: _GoBack]
