. L'étiologie des maladies inflammatoires de l'intestin  reste inconnue. Cependant, les facteurs divers, génétiques, immunologiques et environnementaux, semblent contribuer à leur développement. Au cours des maladies inflammatoires chroniques de l'intestin, une dérégulation du système immunitaire associée à une surproduction de cytokines pro-inflammatoires entraîne un déséquilibre du rapport oxydant/anti-oxydant en faveur du stress oxydatif. Celui-ci conduit à l'altération de l'intégrité et de la fonction du tissu intestinal. 
Dans ce travail nous avons étudié l'implication du stress oxydatif dans un modèle expérimental de colite aiguë et chronique induites in vivo par l'acide acétique 5% et l'acide trinitrobenzène sulfonique 30mg/kg (TNBS). La modulation de l'inflammation a été effectuée à l'aide de l'apocynine, un anti oxydant et inhibiteur sélectif de la NADPH oxydase (NOX). 
Une étude  biochimique a été réalisée parallèlement à une étude histo pathologique sur le colon des  souris soumises aux différents protocoles pharmacologiques.
Nos résultats montrent  dans les deux modèles expérimentaux de colite, une augmentation de l'activité myeloperoxydase (MPO) et du taux de malondialdehyde (MDA). En parallèle, une diminution du taux de GSH et de l'activité Catalase (CAT) est retrouvée. Le traitement à l'apocynine réduit d'une part  le taux de MDA et de la MPO. D'autre part restaure l'activité CAT et le taux de GSH. Ceci suggère que l'apocynine réduit l'inflammation et les dommages engendrés par l'acide acétique et le TNBS.Cette étude ouvre de nouvelles perspectives sur l'utilisation de l'apocynine, molécule antioxydante dans le traitement des maladies inflammatoires de l'intestin.
