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Introduction

L'arthrose est une pathologie souvent associée a I'age. C'est une pathologie qui suit I'évolution de la
population et donc son vieillissement. On estime que 4% de la population était touché en 1900,
12.4% en 1988 et que 22% sera atteinte en 2030. On considére qu'environ 10 millions de personnes
en France sont arthrosiques dont la moitié est symptomatique. Cependant, I'arthrose n'est pas le
simple fait du vieillissement mais bien une pathologie a part entiere. Sa localisation varie ainsi que sa
fréquence. L'arthrose de la colonne vertébrale est récurrente chez les 65-75 ans bien qu'elle reste
souvent silencieuse. L'arthrose du genou et de la hanche est fréquente chez les personnes plus agées
et est souvent plus invalidante. Cette maladie est souvent minimisée par les patients qui la pergoive
comme une fatalité liée a la vieillesse. Aujourd'hui, il n'existe aucun traitement pour guérir I'arthrose.

Seuls des traitements symptomatiques sont utilisés.

La phytothérapie représente une alternative intéressante. De nombreuses plantes sont déja connues
pour leur efficacité anti-arthrosique : I'harpagophytum, le cassis ou encore le gingembre. L'églantier,
étudié depuis quelques années, posséde une activité similaire, c'est pourquoi nous avons décidé de

|'étudier dans cette thése.

Dans un premier temps, nous verrons les généralités sur les pathologies rhumatismales et leur
traitement allopathique. Ensuite, nous décrirons I'églantier du point de vue botanique et historique.
Dans une troisiéme partie, la composition chimique de la plante sera étudiée. Enfin, nous aborderons

les effets pharmacologiques de Rosa canina en s'appuyant sur les derniéres études cliniques.
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1. Les pathologies rhumatismales

1.1. Rappel sur les pathologies rhumatismales

1.1.1. L'arthrose

L'arthrose est une pathologie affectant les articulations de fagon chronique. Elle se caractérise par
une dégénérescence du cartilage provoquant a terme des douleurs, une raideur dans les articulations
et un retentissement fonctionnel. De plus, on observe des changements dans la structure de l'os
sous-chondral ainsi qu'une inflammation de la synovie (liquide biologique permettant de limiter les

frottements au sein de l'articulation). (1)

L'arthrose est une pathologie fréquente chez les personnes agées, avec un pic chez les 50-60 ans. La
fréquence augmente avec I'age, méme si I'age n'en est pas la cause. On estime a environ 10 millions
le nombre de personnes atteintes en France. Suivant la localisation, on utilisera des termes
spécifiques : gonarthrose pour l'arthrose du genou et coxarthrose pour celle de la hanche. Cette
pathologie peut étre mono-articulaire ou poly-articulaire. C'est l'arthrose digitale qui est la plus
fréquente, suivie par la gonarthrose au niveau périphérique. Les femmes sont plus souvent atteintes
qgue les hommes (hormis pour la coxarthrose). Cependant, méme si des signes radiologiques sont
présents, ils ne sont pas forcément symptomatiques. En effet, chez les personnes de plus de 65 ans,
on estime que 30% montrent des modifications radiologiques et seulement 15% présentent des

symptomes. (2)

Des facteurs de risque augmentent significativement le risque d'arthrose : I'dge (plus de 60 ans), le
sexe (les femmes sont plus touchées que les hommes), des traumatismes ou blessures (anciennes
lésions des ligaments, 0s...), une surcharge au niveau de l'articulation (a cause d'un défaut des
ligaments ou d'une déformation), une surcharge pondérale, des facteurs métaboliques (le diabéte
par exemple), des infections bactériennes, des prédispositions génétiques (anomalies du collagéne)
ou encore hormonales (les cestrogenes auraient un réle protecteur). L'arthrose peut étre primitive,
sans cause identifiée ou secondaire. L'arthrose secondaire est due a un défaut structural, notamment

des os entourant l'articulation. (3)

Du point de vue physiopathologique, I'arthrose est une affection touchant le cartilage, qui dégénere
progressivement. Le cartilage est situé au niveau des 2 extrémités osseuses composant l'articulation
et permet le glissement des 2 os I'un sur 'autre afin d'obtenir la mobilité de I'articulation. Il est nourri

par le liquide synovial, encore appelé liquide articulaire, produit par la membrane synoviale située
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dans la partie interne de la capsule (entourant I'articulation et permettant de renforcer sa stabilité).
Le liquide synovial permet également la lubrification de I'articulation, diminuant ainsi les forces de

frottement pour favoriser le mouvement.

Cartilage normal Zoom cartilage normal
Chondrocytes
Muscle
Bourse y
séreuse )
Capsule
Liquide (. 1 Membrane
articulaire O - synovlale
Ligaments J/ ~Cartilage
Os
Fibres de
collagéne

Os sous chondral
Protéoglycans

Figure 1 : Représentation simplifiée d'une articulation non pathologique, avec mise en
évidence de la structure du cartilage (4)

Le cartilage articulaire ne contient pas de terminaisons nerveuses et n'est donc pas responsable de
la douleur ressentie chez le patient arthrosique. De plus, il n'est pas vascularisé. Un systéme
d'imbibition par le liquide articulaire, produit par la membrane synoviale, permet de I'alimenter. Il
est composé uniquement d'un seul type de cellules : les chondrocytes, assemblés dans une matrice.
(5) Ces derniers ont pour role de synthétiser et dégrader les différents éléments de la matrice du
cartilage, mais ont une activité métabolique tres faible dans des conditions normales. lls produisent
notamment des protéoglycanes, combinaisons de protéines (agrécanne) et glycosaminoglycanes ou
GAG (acide hyaluronique) a haut pouvoir hydrophile. lls permettent de retenir I'eau a l'intérieur de la
matrice cartilagineuse et de lui offrir une plus grande résistance aux forces compressives. Les
protéoglycanes sont maintenus dans la matrice par des fibres de collagene (de type 1l), également
synthétisées par les chondrocytes sous forme de microfilaments qui vont ensuite s'assembler en
fibres plus importantes de collagéne mature. Celles-ci ne sont pas extensibles et sont fixées aux os
sous-jacents pour former un support dans lequel seront piégés les chondrocytes et les
protéoglycanes. Le principal composant du cartilage est I'eau. L'amas de protéoglycanes dans

I'articulation est souvent comparé a une grosse éponge, permettant de résister aux forces de
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compression et frottements. De plus, des protéines adhésives permettent la liaison des

macromolécules entre elles et aux chondrocytes, comme la fibromoduline ou la fibronectine. (6)

A l'intérieur du cartilage, on distingue plusieurs couches qui montrent des compositions différentes.
La zone superficielle présente des fibres de collagéne disposées parallelement a la surface articulaire,
permettant une résistance beaucoup plus importante aux forces de tension. Elle comporte aussi de
nombreux chondrocytes mais moins actifs que dans les autres couches. En s'éloignant de la surface,
les fibres de collagéne s'épaississent et se répartissent de facon plus aléatoire autour des
chondrocytes, avec des teneurs en protéoglycanes plus élevées. Enfin, dans la couche profonde du
cartilage, les fibres de collagéne sont ordonnées perpendiculairement pour s'arrimer dans I'os sous-

chondral, formant une zone calcifiée du cartilage.

Le renouvellement de la matrice est tres lent : le collagene présent n'est pratiguement pas renouvelé
et les protéoglycanes ont une demi-vie trés longue. Chez une personne adulte en bonne santé, les
chondrocytes ne présentent quasiment pas d'activité. lls sont sensibles aux changements de leur
environnement direct (chimique ou physique), grace aux récepteurs placés a leur surface
(intégrines). Lorsque les chondrocytes sont activés, ils peuvent alors synthétiser n'importe quelle

molécule présente dans la matrice.

Le cartilage a tendance a se dégrader au cours de la vie, avec le vieillissement, bien qu'on ne
comprenne pas aujourd'hui toutes les relations entre I'age et l'arthrose (le vieillissement en lui-
méme ne peut pas déclencher d'arthrose, c'est une pathologie a part entiere). On parle alors de
cartilage sénescent ou pré-arthrosique. |l possede une capacité de réparation moindre que le
cartilage normal : les GAG sont plus courts et retiennent donc moins bien I'eau dans la matrice. On
observe également des fissures dans le cartilage. Ceci est du au collagéne qui perd ses propriétés et
qui n'est pas renouvelé. Les chondrocytes sont moins nombreux et répondent moins bien aux stimuli

de leur environnement. (6)

L'arthrose ne va pas se déclencher avec |'dge, mais bien avec un exces de pression au niveau de
I'articulation. Au cours du processus arthrosique, l'articulation passe par plusieurs étapes qui vont

créer un pincement articulaire, une condensation de I'os sous-chondral et I'apparition d'ostéophytes.
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L :

Articulation normale Arthrose débutante Arthrose évoluée

Figure 2 : Schémas d'une articulation normale, avec arthrose débutante puis évoluée (4)

On peut globalement diviser le processus arthrosique en 3 étapes. Dans un premier temps, suite a un
exceés de pression et de production de médiateurs (tels que des cytokines, phospholipides
membranaires, monoxyde d'azote ou des dérivés oxygénés), les chondrocytes vont étre activés. lls
vont devenir trés productifs et synthétiser en exces des protéoglycanes. Ces derniers vont se charger
en eau de fagon anormale et créer un cedéme. Simultanément, on observe une rupture des fibres de
collagéne : le cartilage devient plus mou. Les chondrocytes hyperactifs, bien qu'ils synthétisent
davantage, produisent des composants de moins bonne qualité. Les protéoglycanes sont de taille
inférieure a la normale et le collagéne de type Il va étre remplacé par le collagéne de type |, pourvu
d'une résistance amoindrie. De plus, des ostéophytes, ou excroissances osseuses, peuvent se former
et entourer l'articulation. Des facteurs de croissance comme le TGF-B (transforming growth factor

Beta) et les BMPs (Bone morphogenetic protein) influencent la formation de ces ostéophytes.

Dans un deuxiéme temps, aprés une phase d'activation massive des chondrocytes en faveur de la
reconstruction cartilagineuse, les chondrocytes vont se mettre a produire des enzymes
protéolytiques qui vont dégrader la matrice extracellulaire telles que des métalloprotéases (MMPs)
comme |'agrécanase (ADAMTSs) et des enzymes glycolytiques. Ces enzymes sont également produites
par la membrane synoviale et relarguées dans le liquide synovial. Le relargage enzymatique est
déclenché par des cytokines pro-inflammatoires. Le phénomene de lyse du cartilage va
complétement évincer le phénoméne de restauration initié par les chondrocytes auparavant. De
plus, les inhibiteurs naturels des protéases (TIMPs), également synthétisés par les chondrocytes, sont
produits en moindre quantité, faisant pencher l'activité vers le catabolisme. Des fissures apparaissent
puis vont s'approfondir pour aboutir a3 un décollement de morceaux de cartilage que I'on va

retrouver dans le liquide articulaire. Ces débris vont activer une réponse immunitaire au sein de la
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membrane synoviale. Celle-ci va synthétiser des cytokines pro-inflammatoires. Les chondrocytes vont
produire des composants anormaux de la matrice (par exemple des protéines non collagéniques)
puis subiront une apoptose. Ces processus sont médiés par des facteurs d'inflammation : les
prostaglandines, le NO ou monoxyde d'azote, IL-1 et II-17. La prostaglandine E2 (PGE2) est I'un des
médiateurs de l'inflammation les plus importants dans les pathologies rhumatismales, le NO peut
entrainer des effets pro-inflammatoires comme une vasodilatation et production de prostaglandines

quand il est produit en exces. IL-1 et IL-17 sont des cytokines a activité pro-inflammatoire.

Nb: Méme si on a longtemps pensé que l'arthrose n'avait pas d'origine inflammatoire, une
inflammation est en fait présente lors de la dégradation du cartilage, conséquence de I'activation des
chondrocytes par un stress mécanique, induisant une augmentation de la production de cytokines

pro-inflammatoires.

Synovium

Cartilage

breakdown

products
4

PA/Plasmin
Latent MMPs —> Active —

MMPs
‘l‘_w Aggrec?nases/

TIMPs +—
PA inhibitor IL-1
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Figure 3 : Production des chondrocytes au sein d'une articulation arthrosique (7)

Dans le stade final de la dégénération arthrosique, le cartilage (de moins bonne qualité) ne peut pas
résister aux pressions subies et disparait complétement. L'os sous-chondral devient ainsi la surface
de frottements de ['articulation. (5) On observe une augmentation de la densité osseuse
(ostéosclérose) au sein de I'os sous-chondral car de nouvelles lamelles osseuses viennent se greffer
durant tout le phénomeéne arthrosique. De plus, les images radiologiques montrent des ostéophytes

marqués, recouverts de cartilage fibrillaire.

L'arthrose est ainsi le résultat d'un déséquilibre entre le catabolisme et I'anabolisme de la matrice

extracellulaire au sein du cartilage d'une articulation.
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Au niveau biomoléculaire, on retrouve une grande famille de molécules : les métalloprotéases
(MMP) qui sont a l'origine de la dégradation du cartilage. C'est une famille comportant plus de 12
molécules différentes dont I'aggrécanase, citée plus haut, qui fait parti de la sous-famille des
ADAMTS. Ces MMP sont synthétisées par les chondrocytes et les synoviocytes lorsqu'ils sont activés
par des cytokines pro-inflammatoires (comme I'lL-1 ou le TNF-alpha). L'IL-1 est souvent décrite
comme impliquée dans le processus de dégradation arthrosique, mais d'autres interleukines sont
impliqués comme I'lL-17 ou IL-18. (5) Pour tenter de rétablir le rapport de forces, le chondrocyte va
également pouvoir synthétiser des cytokines a visée protective telles que I'lL-1RA, IL-4 ou encore IL-6
et 10. Celles-ci vont avoir |'effet inverse : elles vont empécher la sécrétion de MMPs dans la matrice

extracellulaire.

On parle également de synovite lors d'une pathologie arthrosique. Il s'agir d'une inflammation de la
synovie causant douleurs et épanchement. Cette inflammation peut étre également I'origine de la
libération de prostaglandines voir d'autres molécules nociceptives comme la bradykinine, I'histamine

ou la 5-HT.
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Figure 4 : Mécanismes pathogéniques de I'arthrose (6)

18



Le diagnostic de l'arthrose est suspecté en premier lieu aprés apparition d'une douleur au niveau
d'une articulation, sans symptéme général. On observe également une perte de la mobilité et/ou une
déformation de I'articulation (notamment dans la gonarthrose). (2) La douleur a un début progressif
et est souvent détectée au cours de certaines périodes : a la mise en route, lors d'une fatigue ou
pendant le port d'une charge. La raideur de l'articulation est fréquente le matin au réveil et
I'ensemble des symptdmes sus-cités peut avoir un retentissement général non négligeable. Enfin, au
niveau du genou, un épanchement peut étre retrouvé. Il est le signe d'arthrose activée et les
ostéophytes sont parfois détectables a la palpation. Il est possible de confirmer le diagnostic par
radiologie olu on observera un pincement de l'interligne articulaire, des ostéophytes et une sclérose

au niveau de I'os sous-chondral qui apparaitra plus dense.

Figure 5 : Radiographie d'un genou de face (normal, arthrose débutante, arthrose terminale) (8)

L'évolution de la maladie peut étre trés variable selon les individus. Certaines arthroses sont a
dégénérescence rapide alors que d'autres ont un mode de dégradation plus lent (sans que cela ne
soit encore totalement expliqué). Le patient arthrosique alterne les périodes douloureuses et de
repos. Ces derniéres ont tendance a diminuer avec |'évolution de la maladie. Le stade ultime
engendre une incapacité fonctionnelle au niveau de I'articulation, pouvant nécessiter la mise en

place d'une protheése.

L'arthrose est une pathologie souvent négligée par les patients, surtout par les personnes agées. En
effet, ces derniéres estiment que cette pathologie est le tribut de la vieillesse et ne consultent donc
pas considérant cette maladie comme « normale pour leur age ». Il existe cependant des
traitements, bien que non dénués d'effets indésirables et des solutions plus douces en phytothérapie
afin de minimiser le retentissement fonctionnel. C'est ce que recherchent les études en cours sur

I'églantier, qui essayent de démontrer un effet anti-inflammatoire et antioxydant de cette plante.
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1.1.2. La polyarthrite rhumatoide

Nous allons présenter ici la polyarthrite rhumatoide, mais de facon plus breve que I'arthrose car les

publications sont moins nombreuses concernant les études avec I'églantier.

Contrairement a l'arthrose, la polyarthrite rhumatoide est une maladie auto-immune, d'étiologie
inconnue : on suspecte néanmoins différents facteurs hormonaux, génétiques ou environnementaux.
Elle apparait en moyenne vers 50 ans et de facon plus significative chez les femmes. Certaines
prédispositions génétiques (comme la portance d'antigenes HLA DR4 ou DR1) favorisent la maladie.
Les hormones féminines (ratio de 4 femmes pour 1 homme) et le tabagisme sont également des
facteurs de risque. C'est une pathologie auto-immune de la membrane synoviale, qui va étre a
I'origine d'une réponse inflammatoire au niveau de l'articulation et évoluer sous forme de poussées
inflammatoires. L'atteinte des articulations est symétrique. Le point de départ est inconnu mais une
inflammation de la membrane synoviale apparait et va donner des |Iésions au niveau du cartilage.
Tout cela est lié a des anomalies de I'immunité avec activation excessive des lymphocytes T. (3) On a

donc présence d'auto-anticorps, comme le facteur rhumatoide et de nodules rhumatoides.

Au départ, il se produit une réaction inflammatoire non spécifique avec une accumulation de cellules
immunitaires (monocytes, macrophages), qui vont libérer des substances pro-inflammatoires (telles
que IL-1 ou TNFa). Ces derniéres vont recruter dans |'organisme des lymphocytes T qui vont amplifier
les réactions inflammatoires locales. Comme dans I'arthrose, on retrouve au niveau de |'articulation
un déséquilibre entre les cytokines pro et anti-inflammatoires (TNF a, IL-1, IL-6 pro-inflammatoires
contre IL-10, IL-4, IL-13 anti-inflammatoires). Tous ces systemes s'auto-entretiennent et entrafnent
une inflammation chronique. La polyarthrite rhumatoide provoque des dommages articulaires par
dégradation du cartilage due a I'activité des enzymes protéolytiques. (6) De nombreux polynucléaires
neutrophiles sont présents dans le liquide synovial et participent a I'activation de l'immunité locale.
lIs produisent des métabolites de |'oxygéne et d'autres médiateurs de l'inflammation, dont certains
métabolites de I'acide arachidonique. On observe un processus d'angiogenése, une prolifération du
tissu synovial (« pannus ») qui va recouvrir le cartilage, détruisant ce dernier et I'os sous-chondral.
Une tentative de réparation est produite en méme temps que la destruction. Cette réparation se

manifeste par la production de fibrose articulaire, mais sans compenser la destruction du cartilage.
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La polyarthrite rhumatoide donne plusieurs signes cliniques : douleurs articulaires (notamment la
nuit), difficulté a la mobilisation le matin, gonflement au niveau d'au moins une articulation (souvent
au niveau des phalanges des mains). On retrouve également des symptomes généraux tels que perte
de poids ou fatigue, dus au syndrome inflammatoire. L'arthrose est une pathologie secondaire de la
polyarthrite rhumatoide et engendre des douleurs mécaniques en plus des douleurs inflammatoires
subies par le malade. On observe aussi des déformations caractéristiques des articulations si le

diagnostic et le traitement n'ont pas été mis en place assez t6t. (2)

Le diagnostic se fait grace aux signes cliniques et aux clichés radiologiques trés révélateurs. A un
stade tres précoce, ils sont normaux mais une érosion est visible ensuite. De plus, on peut visualiser
sur un bilan biologique l'inflammation générale, via la CRP (protéine C-réactive) et la vitesse de
sédimentation. L'absence de ces marqueurs n'exclue pas la polyarthrite rhumatoide. On peut
rechercher le facteur rhumatoide (FR), sighe d'une maladie auto-immune, car cet anticorps est dirigé

contre une partie des immunoglobulines.

Le traitement doit étre mis en place rapidement. Sans traitement, le patient peut étre exposé a
terme a des complications beaucoup plus graves telles que des péricardites ou des fibroses
pulmonaires. L'évolution est en général favorable sous traitement actif et une surveillance réguliéere
(tous les 3 mois) doit étre instaurée afin de le réévaluer. Le but est d’obtenir une rémission ou au
moins une diminution maximale de l'inflammation. Aujourd'hui, la polyarthrite rhumatoide est une
maladie de mieux en mieux soignée, jusqu'a obtenir parfois une rémission. Pourtant, tout cela est
obtenu au prix de lourds traitements (immunosuppresseurs...) qui sont parfois difficiles a gérer par
les patients. Dans ce contexte, de nombreuses recherches sur des thérapies phytothérapeutiques
sont effectuées pour améliorer le confort de vie des patients, sans pour autant se substituer a leur
traitement principal. De nombreuses plantes peuvent ainsi aider les personnes atteintes a gérer la

douleur engendrée par la pathologie, comme I'églantier.

1.2. Traitements médicamenteux actuels

1.2.1. Antalgiques et anti-inflammatoires

Le soulagement de la douleur est I'un des principal enjeu dans la pathologie rhumatismale. En effet,
comme il n'existe pas de réel traitement pour stopper la dégradation du cartilage, il faut mettre en

place un traitement de la douleur présentant une bonne tolérance.
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La douleur est une expérience sensorielle et émotionnelle provenant d'une Iésion tissulaire réelle ou
non. Les nocicepteurs répartis dans tous les tissus transmettent au systéme nerveux le message
douloureux, avec l'aide des substances algogenes telles que les prostaglandines, la sérotonine,
I'histamine ou la bradykinine. L'information douloureuse est transmise via des voies ascendantes
médullaires au systéme nerveux central par des fibres nerveuses (surtout Ad qui transmettent les
douleurs aigués courtes et les fibres C les douleurs chroniques plus diffuses). L'information est
transmise entre les fibres nerveuses par la libération de substance P. Des récepteurs opioides sont
présents au niveau présynaptique des fibres et permettent, s'ils sont activés, d'empécher la

libération de substance P et la transmission de l'influx douloureux.

Le traitement de premiére intention est le paracétamol. Chez un adulte, une dose maximale de 1
gramme par prise, 3 fois par jour toutes les 6 heures minimum (maximum 4 fois par jour) permet une
prise en charge compléte sur la journée. La durée entre 2 prises peut étre réduite a 4 heures si
besoin. Il a I'avantage de présenter un trés bon profil de tolérance aux doses thérapeutiques, sans
effet indésirable majeur, méme s'il convient d'étre prudent et parfois de diminuer la posologie chez
les sujets dénutris ou atteints de pathologie hépatique ou rénale. Il est cependant contre-indiqué en
cas d'insuffisance hépatique. Le paracétamol étant présent dans de nombreuses spécialités, et
notamment dans des associations, il faut prévenir les patients du risque de surdosage

potentiellement responsable d'une cytolyse hépatique.

En cas de réponse thérapeutique insuffisante, des associations de paracétamol avec des antalgiques
opioides faibles peuvent étre utilisés. On parle alors d'antalgiques de palier 2. On y retrouve le plus
souvent des associations de paracétamol avec de la codéine ou de tramadol. La codéine (et la
dihydrocodéine) doivent étre transformées dans |'organisme en morphine afin d'exercer leurs
actions pharmacologiques (attention, certaines personnes ne sont pas répondantes a ces traitements
car ne posseédent pas les enzymes nécessaires a leur transformation). Les effets indésirables
principaux sont la somnolence et la constipation. Le tramadol est un antalgique d'action central, avec
une action opioide combinée a une inhibition de la recapture de la sérotonine et la noradrénaline.
On retrouve les mémes effets indésirables que la codéine avec, en plus, un risque de vertiges et de
fortes nausées (plus intenses avec les formes classiques par rapport aux formes a libération
prolongée). Ces substances présentent un risque de dépendance. Les antalgiques opioides se lient
aux récepteurs opioides présents sur les fibres afférentes au niveau présynaptique afin d'empécher

I'influx nerveux transmettant le message douloureux d'accéder au SNC. L'inhibition de la recapture
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de la sérotonine et de la noradrénaline va augmenter les taux de ces molécules, qui vont agir en

diminuant l'activité des neurones relais et donc diminuer le passage de l'information nerveuse. (9)

Les anti-inflammatoires sont utilisés chez les patients répondant mal au traitement par paracétamol
seul. lls présentent plus d'effets indésirables et sont donc réservés a des situations plus particuliéeres,
comme lors des poussées congestives de I'arthrose. L'inflammation est un processus physiologique
de défense et d'adaptation contre une agression qui provoque une altération des tissus. On observe

plusieurs phases dans l'inflammation:

. Phase d'initiation (réaction vasculo-exsudative) : suite a un traumatisme (pression trop
importante au niveau de l'articulation), on va observer une vasoconstriction réflexe puis une
vasodilatation provoquée par des facteurs vasoactifs. Ces derniers vont étre libérés grace a
I'activation des plaquettes et des cellules endothéliales qui vont exprimer des molécules de surface.
Cette phase, grace a la vasodilatation et I'cedéme qui va en résulter, favorise le recrutement des

cellules inflammatoires.

. Phase d'amplification (diapédése leucocytaire) : les leucocytes migrent et viennent au sein du
foyer inflammatoire : « rolling » des leucocytes sur la paroi endothéliale grace aux molécules
d'adhérence, activation, adhérence grace aux pseudopodes des leucocytes et transmigration grace
aux facteurs chimiotactiques libérés. Ils sont activés et attirés par des médiateurs lipidiques comme
le PAF (platelet activated factor), des leucotrienes ou des prostaglandines. La nature de ces
médiateurs va attirer différentes lignées de cellules : des monocytes, des neutrophiles ou autres. Ces
cellules nouvellement recrutées au sein du foyer inflammatoire (et aussi les cellules préalablement
résidentes de ces tissus, activées comme les mastocytes) vont avoir différents réles : phagocytose de
débris cellulaires (notamment la matrice extracellulaire cartilagineuse), exocytose de substances
préformées (cytokines pro-inflammatoires comme [I'lL-1, IL-6, le TNFa ou des MMPs). Un autre
groupe important de molécules sont les médiateurs lipidiques, tels que les éicosanoides dont font
parties les prostaglandines. lls sont synthétisés a partir de phospholipides membranaires par des
enzymes telles que la phospholipase A2 ou les cyclo-oxygénases. lls agissent sur un grand nombre de
cellules impliquées dans l'inflammation afin de favoriser celle-ci. lls sont ciblés par les médicaments
anti-inflammatoires. On note aussi la présence des radicaux libres oxygénés et nitrés : face a une
inflammation, I'organisme va produire du NO grace a I'enzyme NO synthase induite par des cytokines
pro-inflammatoires et des dérivés réactifs de I'oxygéne (produit par le systeme NADPH oxydase ou le
systeme peroxydase). Ces dérivés oxygénés et nitrés sont des molécules hautement oxydantes et

produisent un stress oxydatif au sein des chondrocytes. lls sont agressifs également sur les tissus par
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action directe ou via l'activation d'autres systemes producteurs de cytokines pro-inflammatoires. Les
médicaments anti-oxydants cherchent a réduire la production de ces dérivés. Des molécules anti-
inflammatoires sont produites physiologiquement lors d'un phénomene inflammatoire, méme si
c'est en moins grande quantité (IL-10, IL-1-RA...). Ces mécanismes de défense vont aboutir a la

dégradation parfois totale du cartilage.

. Phase de réparation : inexistante dans l'arthrose, car le cartilage détruit ne peut étre
renouvelé. Un tissu fibreux est mis en place suite a I'envahissement par des fibroblastes mais

I'inflammation reste présente.

Les AINS (anti-inflammatoires non stéroidiens) vont inhiber les cyclo-oxygénases COX 1 et 2, qui sont

a l'origine de la production des prostaglandines a partir d'acide arachidonique.

Acide Arachidonigue

COX-1 COX-2
CONSTITUTIVE INDUCTIBLE
Thromboxanel Prostaglandines Prostaglandines
Fonction Protection de la Régulatign de Médiateur principal de
plaquettaire mudquenuse gastro- la fonction Uinflammation, de la
duodénale rénale douleur et de la figvre

HOMEQSTASIE I INFLAMMATION I

Figure 6 : Action des cyclo-oxygénases 1 et 2

Les AINS classiques inhibent les 2 iso-enzymes de cyclo-oxygénases : ils sont a l'origine d'une
diminution de l'inflammation (par inhibition de la production de prostaglandines par la COX-2) mais
ont aussi d'importants effets indésirables par l'inhibition de la production de prostaglandines
protectrices au niveau rénal et gastrique. Les effets indésirables retrouvés sont des gastralgies (dans
plus de 10% des cas), vomissements, hémorragie digestive (par inhibition de la synthése du
thromboxane A2 par la COX1, qui est une molécule pro-agrégante plaquettaire) et ulcere
gastroduodénal. Ils sont a utiliser avec prudence en cas de déshydratation ou d'insuffisance rénale.

Le diclofénac, I'ibuproféne, le naproxene ou encore le kétoproféne font parti des AINS. (10)

Un autre type d'anti-inflammatoire a été développé : il inhibe uniquement la COX-2 responsable de la
production de prostaglandines pro-inflammatoires : les coxibs. lls sont normalement dénués d'effets

indésirables au niveau gastro-duodénal. Cependant, le résultat n'est pas tout a fait concluant car
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certains de ces effets demeurent. De plus, des effets cardiovasculaires graves ont été rapportés. Les
coxibs présentent une contre-indication chez toutes les personnes porteuses d'une pathologie
cardiaque ou vasculaire, comme les antécédents d'accident vasculaire cérébral ou de cardiopathies.

Le célécoxib ou encore I'étoricoxib appartiennent a cette classe pharmacologique.

1.2.2. Traitement de fond de I'arthrose

Comme nous l'avons vu précédemment, le paracétamol est le traitement antalgique de premiére
intention. On peut y associer des AINS topiques (comme le diclofénac en gel) et des anti-arthrosiques
symptomatiques d'action lente (AASAL). Ces composés ont un effet antalgique et permettent
d'augmenter la capacité fonctionnelle de I'articulation. Cependant, les AASAL ont une action retardée
de quelques semaines. lls sont susceptibles de diminuer la dégradation du cartilage lors du processus
arthrosique. Cependant, les études réalisées n'ont pas permis de confirmer une pertinence clinique,
méme si elles montrent une amélioration (c'est pourquoi ces substances ont fait I'objet d'un
déremboursement en 2015 par la Sécurité Sociale). La diacéréine (Art 50®, Zondar®), la chondroitine
sulfate (Chondrosulf®, Structum®), les insaponifiables d'avocat et de soja (Piasclédine®) et la
glucosamine (Dolenio®, Flexea®, Structoflex®) font parti de cette classe pharmacologique. Ceux-ci
vont avoir des modes d'action différents. La chondroitine est une molécule constitutive du cartilage
et d'autres tissus conjonctifs qui provoque (in vitro) une inhibition de I'élastase (enzyme augmentant
la dégradation du cartilage) et un effet stimulant sur la synthése des protéoglycanes. La diacéréine
présente des propriétés anti-inflammatoires modérées (inférieures a celles des AINS) avec un effet
différé de quelques semaines mais un effet rémanent méme a l'arrét du traitement. Cependant, sa
structure étant proche des laxatifs anthraquinoniques, elle donne fréquemment des diarrhées et une
coloration des urines en jaune foncé. Les insaponifiables diminuent les effets de I'lL-1 en réduisant la
production de collagénase (enzyme qui dégrade le collagéne), stimulent des facteurs de croissance
comme le TGFB, ce qui aurait pour but de ralentir la destruction cartilagineuse par rééquilibrage de la
balance catabolisme/anabolisme. Cependant, son mécanisme d'action reste encore assez incertain.
La glucosamine est un précurseur des composés de la matrice extracellulaire : elle est a la base de la

composition de la chondroitine sulfate et des protéoglycanes présents dans le cartilage sain. (1)

Ces traitements de fond ont I'intérét d'avoir peu d'effets indésirables et permettent aux patients

souffrant d'arthrose de réduire leur consommation d'AINS, souvent a I'origine de troubles gastriques.
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Pour traiter l'arthrose, il existe des méthodes plus invasives telles que l'injection de glucocorticoides
ou la visco-supplémentation en acide hyaluronique. Les injections de corticoides ont un effet limité
de 2 a 3 semaines et doivent étre ponctuelles. La visco-supplémentation consiste a augmenter la
viscosité et I'élasticité du liquide articulaire en injectant directement de l'acide hyaluronique. Les

avis sur son utilité sont divergents.

De plus, l'arthrose n'étant pas une pathologie qui se guérit, il faut mettre en place des mesures
hygiéno-diététiques afin de maintenir le cartilage sain le plus longtemps possible. Il faut éviter un
surpoids (surtout pour la gonarthrose), qui provoque un excés de pression au niveau de I'articulation.
On peut mettre en place des exercices physiques : renforcement musculaire et étirement (marche
modérée), ergothérapie, conseils diététiques en cas d'obésité, application de chaud ou de froid
suivant le stade de la pathologie... La rééducation est indispensable de fagon quotidienne. A terme,
lorsque le traitement médical n'a plus d'efficacité, il faut remplacer I'articulation par une prothése si

cela est possible. (2)

L'arthrose est une pathologie chronique invalidante et souvent subie par les patients. lls se tournent
fréquemment vers des thérapeutiques plus « naturelles » pour obtenir un soulagement de la douleur

et un confort de vie amélioré avec un minimum d'effets indésirables.

1.2.3. Traitement de fond de la polyarthrite rhumatoide

Comme pour la description de la pathologie, nous aborderons de fagon générale le traitement. Par
rapport a l'arthrose, il existe un traitement de fond qui va permettre un contréle de la maladie (a
base d'immunosuppresseurs entre autres), voir une rémission. Le traitement nécessitera un suivi et
une réévaluation réguliére. Pour soulager la douleur, en plus des traitements déja cités dans le 1.2.1.,
on pourra utiliser des anti-inflammatoires stéroidiens ou corticoides, mais seulement en cas

d'insuffisance des autres traitements et a de faibles doses.

Le traitement de fond va permettre une diminution voire une disparition des poussées (que ce soit
leur durée, fréquence ou intensité). Un traitement efficace peut méme conduire a une rémission
clinique. Son action ne sera pleinement efficace qu'apres plusieurs semaines. Le traitement sera

adapté en fonction de la sévérité de la maladie et de I'existence de contre-indications.

Le traitement de premiere intention est le méthotrexate, qui est un agent immunosuppresseur et

anti-inflammatoire a faible dose. Il inhibe la synthese des acides nucléiques en inhibant le passage de
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I'acide folique en acide tétrahydrofolique. La posologie est augmentée progressivement pour
atteindre 25 mg hebdomadaire (dose maximale). On y ajoute de I'acide folique per os afin de limiter
ses effets indésirables comme les troubles hépatiques, nausées ou diarrhées. L'acide folique sera
administré 48 heures apres la prise de méthotrexate. Une surveillance est mise en ceuvre pendant le
traitement car le méthotrexate peut donner des complications hépatiques, infectieuses, pulmonaires

ou hématologiques parfois graves. (10)

En cas de contre-indication ou d'intolérance, le Iéflunomide ou la sulfasalazine peuvent étre utilisés.
Comme le méthotrexate, leur utilisation doit étre régulierement controlée, pour vérifier I'absence de

complications hépatiques, hématologiques, cutanées ou systémiques.

Lors d'une polyarthrite rhumatoide d'emblée trés active, une association des traitements est
possible. On peut également utiliser des molécules anti-TNF. Elles sont constituées par des anticorps
monoclonaux (ou de récepteur soluble) du TNF-alpha, qui neutralisent ce dernier et diminuent
I'inflammation au cours de la polyarthrite rhumatoide. Ces biothérapies ont I'avantage d'agir plus
rapidement que les autres traitements et exercent un effet préventif sur la destruction articulaire.
Elles sont administrées par voie sous-cutanée ou intraveineuse. Il faut faire attention au risque
d'infection encouru lors de ces traitements, parfois tres graves. L'adalimumab (Humira®), l'infliximab

(Remicade®) ou I'étanarcept (Enbrel®) sont des anti-TNF. (9)

D'autres molécules ciblant des cytokines pro-inflammatoires différentes existent : le tocilizumab
(Roactemra®) qui agit sur I'lL-6 et doit toujours étre utilisé en association au méthotrexate, aprés
échec d'un anti-TNF. D'autres traitements vont agir sur les lymphocytes B et T, afin d'inhiber leur
stimulation et réduire la réponse immunitaire : le rituximab (Mabthera®), anticorps anti-CD20 ou

I'abatacept (Orencia®).

Le traitement de fond le plus adapté peut étre long a déterminer. Cependant, la prise en charge de
cette pathologie est globale. Un traitement antalgique efficace, des traitements locaux (comme des
infiltrations de corticoides), de la rééducation et parfois un suivi psychologique peuvent contribuer a
un bon contréle de la maladie. C'est une prise en charge multidisciplinaire parfois complexe, mais
nécessaire afin d'obtenir une absence de douleur et un minimum de lésions structurales, tout cela en

vue d'éviter un handicap.
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2. Description historigue et botanigue de I'églantier

2.1. Histoire

2.1.1. Etymologie

L'églantier possede de nombreux noms, faisant souvent référence a son utilisation ou a sa
localisation. Afin d’étre précis, il faut le présenter sous sa dénomination latine internationale : Rosa
canina L. Ce nom signifie « rosier des chiens » en latin, et le « L. » signifie que cette plante a été
nommeée par Linné, naturaliste suédois ayant mis au point la nomenclature binominale. (11) Cet
arbuste a été ainsi dénommé par I'utilisation faite des racines pour soigner la rage, répandue par les
chiens dans I'Antiquité. (12) Son faux fruit, le cynorrhodon, a lui aussi le méme sens car son nom est
tiré du grec kudn signifiant chien et rhodon, rose. Le nom « églantier » a pour origine latine aculeus,
qui signifie aiguillon. (13) Dans le langage courant, cet arbuste est également nommé « églantier des
chiens », « rosier sauvage », « rosier des haies » ou encore « gratte-cul », sobriquet provenant de

I'utilisation de ses fruits comme poil a gratter par les enfants.

L’églantier Rosa canina a été décrit par d’autres botanistes que Carl Von Linné a différentes époques.
lIs lui ont alors donné d'autres dénominations: Rosa arguta Stev. (par Christian Von Steven,
botaniste russe du 19°™ siécle), Rosa caucasica Lindl. (par John Lindley, botaniste britannique du
19°™ siécle, spécialisé dans les Rosaceae), Rosa leucantha Loisel. (par Jean Louis Augustin Loiseleur-
Deslongchamps, botaniste frangais du 19°™ siécle), Rosa biebersteinii Tratt. (par Leopold Trattinnick,
botaniste autrichien), Rosa caucasica Pall. (par Peter Simon Pallas, zoologiste allemand), Rosa
communis Rouy (par Georges Rouy, botaniste francgais), Rosa frondosa Stev. , Rosa macrantha Desf.
(par René Louis Desfontaines, botaniste francais du 18°™ siécle). Néanmoins, c'est la nomenclature

binominale de Carl Von Linné qui demeure la plus usitée. (14)

Le terme « églantier » peut étre source de confusion dans le langage commun. En effet, les rosiers
sauvages sont souvent nommés églantiers, qui appartiennent au genre Rosa. Par exemple, on peut
trouver nommé « églantier » en terme courant Rosa stylosa (églantier sauvage), Rosa villosa (vrai
églantier) ou encore Rosa sempervirens (églantier des haies). Nous ne parlerons donc ici que de

I’espece Rosa canina. (15)
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2.1.2. Découverte

Le témoignage le plus ancien retrouvé sur cette plante remonte a I’Antiquité. C'est dans I'ceuvre de
Pline I'ancien, intitulé « L’histoire naturelle », compilation du savoir de I'époque, que ce naturaliste a
décrit les premiers usages de Rosa canina. Son nom est venu de son utilisation dans le traitement de
la rage, par la préparation des racines, fleurs, feuilles ou bédégar (galle de I'églantier) sous forme de
potions que les malades buvaient. (15) Cependant, de récentes recherches permettent d’attester que
le genre Rosa était en fait présent depuis plus de 35 millions d’années, grace a des fossiles retrouvés
aux Etats-Unis. (16) C’'est a partir de la diagnose (description scientifique concise) de Car Von Linné
en 1753 et de la nomenclature binominale que I'on a une description tres précise de la plante, et sa

classification qui est encore utilisée aujourd’hui.

2.1.3. Utilisation traditionnelle/historique

Le traitement de la rage par |'églantier est devenu si populaire qu’au XVlleme siecle, on employait
encore |'églantier pour guérir cette pathologie. Cette plante épineuse a également été employée
dans les haies défensives des campements, avec d’autres espéces comme la ronce ou l'aubépine.
Cela permettait de créer une barriére naturelle face aux prédateurs, humains ou animaux. Les
conquérants espagnols implantérent ce buisson en Amérique du Sud, afin de protéger les terres
gu’ils venaient d’envahir. (5) Un climat a été plutot favorable a son implantation et les églantiers ont

ainsi prospéré dans les pays de I’Amérique du Sud.

Au Moyen-age, les «fruits» de I'églantier étaient également utilisés comme friandises, en ayant
préalablement retiré les akenes irritants. (17) Le cynorrhodon, ou faux-fruit de I'églantier, peut se
consommer sous d’autres formes : en confiture, en compote ou en infusion. Une tradition populaire
veut que l'absorption de cette partie de la plante aide a lutter contre les refroidissements, cette
coutume venant du fait que le cynorrhodon est trés riche en vitamine C. Ces faux-fruits sont

considérés comme des toniques.

De nombreuses utilisations populaires sont décrites, mais peu sont vérifiées. Certains de ces emplois
sont historiques et ne sont plus utilisés aujourd’hui. Par exemple, les Perses utilisaient les
cynorrhodons pour dissoudre les calculs (effet diurétique). Les poils de cynorrhodons ont, dans le
mythe populaire, la vertu de soigner aprés leur absorption par le malade, des infestations de vers

dans les intestins (notamment ascaris), et cela sans provoquer aucune irritation malgré leurs
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propriétés cutanées irritantes. (8) L’églantier aurait également un effet astringent, utilisable lors de
diarrhées. (19) Les feuilles d’églantier sont connues pour avoir une action cicatrisante et antiseptique

sur les plaies, lorsqu’elles sont préparées en infusions.

L'utilisation majeure de I'églantier aujourd’hui est, sans aucun doute celle pour prévenir la carence
en vitamine C grace au cynorrhodon. Toutefois, nous verrons que de nombreuses études tendent a
évoquer une action sur 'arthrose et les douleurs articulaires. Pour mieux caractériser cette plante, il

faut préciser sa classification botanique afin d'en connaitre les principales caractéristiques.

2.2. Classification et répartition géographique

2.2.1. Classification

La classification de I'espéce étudiée est faite en suivant la derniere classification phylogénétique en
vigueur, la classification APG lIl. C’est la 3*™ version d’une catégorisation des angiospermes établie
par I"Angiosperms Phylogeny Group, groupe de recherche composé d’institutions variées comme
I'université de Floride aux USA ou les jardins botaniques royaux de Kew en Angleterre. Cette
hiérarchisation a été établie en 2009, non plus sur la base de similitudes morphologiques ou
physiologiques mais essentiellement sur une recherche génétique sur 2 génes du chloroplaste ainsi
gu’un gene ribosomal. Ceci permet de donner des clades monophylétiques : tous les membres du

groupe possedent un caractére commun qu'’ils détiennent de leur ancétre.

Rosa canina fait parti du régne des plantes, organismes autotrophes (production de leur matiére
organique grace a la photosynthese). Celui-ci est divisé en différents sous régnes : algues, bryophytes
et plantes vasculaires. L'églantier fait parti des plantes vasculaires ou trachéophytes, qui ont pour
caractéristiques communes de disposer de racines ainsi que des vaisseaux. Ceci permet la diffusion

de la séve. A l'intérieur des trachéophytes, Rosa canina appartient aux angiospermes.
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Figure 7 : Représentation simplifiée du groupe des Angiospermes (20)

La principale caractéristique des angiospermes, contrairement aux gymnospermes, est que les ovules
sont inclus a l'intérieur d’un ovaire, qui, apres fécondation, donnera un fruit. Tous les organes
reproducteurs sont condensés sur une fleur. Les angiospermes ont donc 2 organes bien particuliers :

le fruit et la fleur. (21)

Rosa canina est intégré a la classe des Eudicotylédones, ou Dicotylédones vrais, dont le pollen
posseéde 3 apertures (pollen triaperturé). En continuant la classification phylogénétique de Rosa
canina, on trouve la sous classe des Rosidées, puis le groupe des Eurosides | et I'ordre des Rosales.
Cet ordre a pour particularités de posséder plusieurs carpelles et une fleur réguliere. Il contient 9
familles, avec environ 6300 espéces. (22) Rosa canina se classe dans la famille des Rosaceae d’une
trés grande variété dans la forme de la plante (espéces herbacées, arbres ou arbustes). Elle a des
étamines au nombre de 10 (ou multiple de 10) et un hypanthium nectarifére (réceptacle floral
fusionné avec les autres parties de la fleur comme les sépales, pétales et les étamines). Le fruit de
Rosa canina est un akéne, on peut donc réduire la classification a la sous-famille des Rosoideae, puis
au genre Rosa. Celui-ci regroupe dans le langage commun les rosiers et églantiers. L'églantier fait
parti du sous-genre Eurosa et de la section des Caninae qui regroupe des especes d’églantiers

provenant d’Asie, d’Europe et d’Afrique du Nord. (14)

Voir Annexe 1 : Classification phylogénétique au sein du clade des angiospermes jusqu’a 'ordre des

Rosales (23)
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2.2.2. Répartition géographique

L'églantier est un arbrisseau se rencontrant de facon tres fréquente dans les haies de la zone
européenne, en Asie occidentale et en Afrique du Nord. On peut néanmoins le retrouver partout
dans le Monde dans les zones tempérées, mis a part le grand Nord et la trés haute altitude (plus de

1500 metres). En Amérique et en Océanie, il n’était pas naturellement présent, il y a été introduit.
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Figure 8 : Répartition géographique du genre Rosa, représentatif de Rosa canina (24)

2.3. Description générale

Figure 9 : lllustration de Rosa canina, flore de Coste (25)

2.3.1. Aspect général

Rosa canina est un arbrisseau, ou arbuste, verdatre pouvant atteindre jusqu’a 5 métres de hauteur,
voir plus dans de rares cas. Ses rameaux sont arqués et peuvent étre grimpants, notamment grace
aux aiguillons des tiges. Il existe plus de soixante variétés de Rosa canina et donc une grande
diversité de forme dans I'appareil végétatif. (4) C'est une plante vivace car elle peut vivre plus de 2
ans. Cet arbuste est résistant au froid car sa zone de rusticité, zone délimitée en fonction des
températures les plus basses enregistrées sur plusieurs années, est la n°3, ce qui correspond a des

températures minimales de -40°C a -34°C. (14)
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Figure 10 : Aspect général d’un arbuste Rosa canina (26)

2.3.2.Tige

Les tiges vertes sont vigoureuses et dressées a la base de la plante, puis arquées aux extrémités. Elles
sont munies d’aiguillons recourbés en crochets, dilatés a la base. Ces aiguillons sont des poils
épidermiques, qui se sont lignifiés et transformés pour devenir crochus et piquants. On peut vérifier
son origine épidermique en détachant I'aiguillon: il est facilement séparable de la tige,
contrairement aux épines. (22) La forme de ces aiguillons permet une identification précise de
I'espece. Ce sont également eux qui permettent a la tige d’étre parfois grimpante quand elle trouve

un support approprié.

Figure 11 : Aiguillon recourbé sur une tige de Rosa canina (26)
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Figure 12 : Les différents types d’aiguillons retrouvés dans le genre Rosa (14)
2.3.3. Feuille.

Faisant parti de la famille des Rosacées, I'églantier possede le caractére alterne pour ses feuilles. Elles
ont des points d’attache isolés sur la tige ainsi qu’une paire de stipules présente a la base de la
feuille. Ces stipules sont des pieces foliaires allongées, adnées a la base du pétiole dont la forme est
un caractere majeur de reconnaissance de |'espece. Les feuilles sont toujours composées, ou
pennées, séparées en folioles et avec une foliole terminale. On retrouve généralement de 5 a 7
folioles sur chaque feuille, de forme ovale ou elliptique allongée. On parle de feuilles imparipennées.
Contrairement a la tige possédant des poils s’étant transformés, les feuilles sont glabres. Elles
possédent dans de rares cas des glandes ou de tres Iégers poils fins sur I'envers de la feuille (feuille
pubescente). Les feuilles sont d’un vert sombre voir bleuté, avec un revers parfois brillant. Elles sont
dentées, voir redentées, c'est a dire que le bord de la feuille est découpé de maniéere irréguliere, avec
des dents plus grandes que les autres. Le feuillage est caduc car il ne persiste pas durant la mauvaise

saison, lors de la baisse des températures.

Figure 13 : Feuille de Rosa canina, avec 5 folioles et la présence de stipules (26)
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2.3.4. Fleur

Les fleurs de Rosa canina, couramment appelées « églantines », sont colorées de teintes allant du
blanc au rose pale et peuvent atteindre un peu plus de 5 cm de diametre. Elles sont légerement
parfumées ce qui est un caractere tres apprécié de la famille des Rosacées. La floraison commence
en mai et peut se terminer jusqu’au mois de juillet. Les fleurs sont souvent solitaires ou disposées en
corymbes. Les corymbes sont de multiples fleurs disposées sur le méme plan dont la longueur des

pédoncules varie suivant la position de la fleur afin de la mettre au méme niveau que les autres. (27)

Pour décrire cette fleur, nous débuterons par les organes les plus externes et finirons par les organes
reproducteurs situés a l'intérieur de la fleur. Ne faisant pas a proprement parler de la fleur, les
bractées sont disposées a la base du pédicelle glabre. Ce sont des organes foliaires modifiés,
rencontrés fréquemment a l'intérieur du genre Rosa et de forme allongée pour mimer les sépales.
(25) Vient ensuite le calice, enveloppe extérieure de la fleur, composé de 5 longs sépales verts lobés
se terminant en fines laniéres. Au début du développement de la fleur, ces sépales sont dressés
autour du bouton floral, puis ils sont recourbés lors de I'ouverture. Les sépales sont rapidement
caducs avant méme la maturité du fruit. (14) Le calice a un rdle essentiellement protecteur : il
permet la défense des organes sexuels et donc la survie de la plante. Pour améliorer cette protection,
les sépales ne sont pas disposés parallelement les uns aux autres mais de fagon quinconciale, tout en
étant soudés a leur base (comme vu ci-dessous sur le diagramme floral). Cela permet d’assurer une

étanchéité au bouton floral et de le préserver des agressions externes. (15)

Figure 14 : Diagramme floral de Rosa canina (15)

La corolle se situe a I'intérieur du calice et a 5 pétales. Tout comme les sépales, ils se chevauchent. La
corolle est actinomorphe, c'est-a-dire avec une symétrie radiale. (22) Cependant, la comparaison
s’arréte ici car contrairement au calice, la corolle n’a pas de role protecteur intrinséque, méme si la
présence des pétales dans le bouton floral permet la sauvegarde des organes reproducteurs. La

corolle a plutdt une fonction attractrice pour les insectes afin d’assurer la pollinisation grace a leurs
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couleurs plus vives. Ici, leur teinte peut varier du blanc au rose pale : la partie basale, appelée onglet,
prend fréquemment une nuance plus claire que le reste du pétale. (14) Les pétales tombent ensuite

rapidement aprées la fécondation.

Figure 15 : Différence de couleur sur les parties du pétale de Rosa canina (28)

Les organes reproducteurs males sont les étamines et sont implantées de facon concentrique autour
du pistil a la base des pétales. Les étamines se composent de filets, longues « tiges » permettant de
porter les anthéres situées a leurs extrémités qui contiennent les sacs polliniques produisant le
pollen. Les étamines sont présentes en tres grand nombre dans la famille des rosiers avec parfois 100
étamines sur une fleur. (22) La multiplication des étamines permet, tout comme leur couleur jaune
vive, de favoriser la fécondation entomophile. Cette fécondation correspond a une pollinisation via
les insectes. Les étamines restent en place afin d’éviter toute intrusion étrangere méme apreés la

fécondation.

Le pédoncule floral s’évase dans sa partie supérieure pour venir former une urne dans laquelle sont
insérés de nombreux carpelles indépendants (encore appelés pistil). Ces derniers, composés
d'ovaires, styles et stigmates a leurs extrémités, ont pour base un réceptacle élargi du pédoncule. Les
sépales, pétales et étamines sont fixés sur le pourtour de cette urne. Les ovaires présents dans cette
urne sont velus et sont surmontés chacun par un style. Méme si les carpelles sont indépendants, les
styles libres se serrent en un étroit faisceau pour traverser I'urne et venir ainsi se rapprocher des
étamines. A I'extrémité de ces styles, les stigmates de couleur verte forment une plate-forme (aspect
de « table basse ») permettant une fécondation plus aisée, en retenant les grains de pollen. (3)
L'urne formé par le pédoncule floral et enveloppant les ovaires est appelée hypanthium et est

commune a toutes les Rosacées.
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Figure 16 : Coupe de fleur de Rosa canina

Les ovaires velus situés a l'intérieur de I'urne sont suspendus a la paroi et constitués par un ou
plusieurs carpelles. Les poils situés autour des ovaires ont pour role de protéger de I'entrée de la
poussiere ou d'un autre corps étranger. L'urne sera le lieu de départ des futures graines. La
particularité de la fleur de Rosa canina est le lieu d’ancrage des carpelles qui n’est pas situé au méme
niveau que le point de fixation des étamines ou des tépales. |l se situe en effet bien en dessous : c’est

un ovaire infere. (15)

La formule florale est donc la suivante :

55.5P nE.,nC

2.3.5. Fruit

Le faux-fruit de I'églantier est la partie la plus connue de la plante. Le cynorrhodon a de multiples
propriétés qui seront détaillées plus tard. Les faux-fruits sont oranges a rouges vifs, luisants a
maturité, de forme ovoide a globuleux. (29) Leur maturité survient généralement vers le mois
d’octobre et ils sont persistants durant tout I’hiver. lls sont appelés faux-fruits car contrairement aux
fruits au sens botanique strict, ils ne proviennent pas de la transformation de la fleur en elle-méme.
Le réceptacle floral (ou hypanthium) qui contient les carpelles avant la pollinisation va devenir
charnu et constituer le faux-fruit. Ce dernier contiendra 10 a 15 vrais fruits qui sont en réalité des
akenes. lls proviennent de la modification des carpelles et sont entourés de poils irritants : on les

désigne dans le langage courant sous le nom de « poil a gratter ». (30) Chaque akene contiendra une
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graine dans une coque ligneuse. Les faux-fruits sont courants dans la famille des Rosacées, comme
les framboises (amas de petites drupes). (13) Le cynorrhodon mesure de 1 a 2 cm de long pour une
épaisseur d’environ 1 cm. On observe les restes asséchés des sépales a une des ses extrémités avec

une urne contenant les restes du style au centre.

Figure 17 : Photographie d’un faux fruit de I’églantier ou cynorrhodon (26)

Figure 18 : Photographie d’une coupe de cynorrhodon laissant voir les akenes et poils irritants (26)

Le cynorrhodon est enregistré a la Pharmacopée Européenne et provient de Rosa canina L. mais
également d’autres espéces du genre Rosa. Le faux-fruit est présenté comme débarrassé de ses
akenes. (31) Par ailleurs, les cynorrhodons ne sont généralement consommés qu’apres les premieres

gelées de I'hiver : c’est a ce moment qu’ils se ramollissent.

Les vrais fruits sont les akenes, nombreux dans le cynorrhodon. Un akene est un fruit ne contenant
gu’une seule graine. Il est sec et indéhiscent car il ne s'ouvre pas lors de la maturation. Les akenes ne
sont pas soudés a la graine qu’ils contiennent. La graine n’a pas d’albumen car ce dernier est
consommeé par la future plante lors de sa croissance. L'embryon va donc devenir volumineux et riche

en réserves lipidiques et protidiques. (22)
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2.4. Culture et variétés

2.4.1. Culture

L’églantier pousse essentiellement a I'état sauvage dans les haies et talus. Cependant il peut étre
cultivé afin de produire les parties utilisées en phytothérapie comme les cynorrhodons ou les pétales.
Il est aussi utilisé comme porte-greffe pour la culture d’autres rosiers (notamment les rosiers-tiges)
et pour sa bonne tolérance a une implantation dans un sol calcaire. (14) La mise en culture par
I'Homme de I'églantier a permis de donner naissance a tous les rosiers cultivés connus aujourd’hui.
Quelques points sont essentiels a son bon développement, mais sa culture reste assez simple. Rosa
canina, comme les autres rosacées, nécessite d’avoir un sol bien drainé afin d’éviter une
accumulation d’eau, ainsi qu’une bonne exposition (plein soleil, mi-ombre toléré). En effet, il a
besoin sol riche en humus, non salin pour se développer. Sa résistance aux températures assez

basses lui permet d’étre présent dans une zone géographique large, de dimension continentale.

L’églantier peut étre cultivé de deux facons : par semis ou bouturage. Le semis permettra surtout la
production d’églantiers « porte-greffe ». Les graines sont plantées régulierement en pleine terre ou
non, avec parfois un passage préalable au congélateur permettant de favoriser leur croissance.
Lorsque les ind