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INTRODUCTION 
 
 
 
 
 
 

La phytothérapie était auparavant enseignée dans les écoles vétérinaires avec pour 
référence le Vade-mecum du Vétérinaire de BRION et FONTAINE. Cet ouvrage présentait les 
différentes préparations magistrales utilisables en médecine vétérinaire. Depuis les années 
1980, la phytothérapie est à nouveau un sujet d’actualité. L’utilisation des plantes 
médicinales a longtemps été considérée comme une médecine conventionnelle. Mais la 
phytothérapie est aujourd’hui classée parmi les médecines non conventionnelles car le 
raisonnement thérapeutique se veut plus holistique qu’en allopathie, en considérant 
l’individu dans sa totalité. Par les plantes, on ne cherche pas à guérir un symptôme mais un 
ensemble de symptômes chez l’individu tout entier. Les plantes, par la richesse de leur 
composition en principes actifs, permettent d’agir à plusieurs niveaux dans l’organisme. 

Le système immunitaire joue un rôle dans la majorité des pathologies présentes chez un 
individu. Sa manifestation la plus fréquente et la plus visible est l’inflammation mais son 
implication va au-delà. Les pathologies infectieuses résultent d’une faiblesse immunitaire, la 
cancérisation est un manquement dans le contrôle immunitaire des multiplications 
cellulaires et de nombreuses maladies trouvent leur origine ou leur manifestation par des 
phénomènes inflammatoires. Les  maladies immunitaires en tant que telles résultent d’un  
dysfonctionnement primaire de ce système.  

L’allopathie trouve souvent ses limites lorsqu’il s’agit de contrôler le système 
immunitaire. L’usage répandu des anti-inflammatoires se trouve confronté aux nombreux 
effets secondaires qu’ils possèdent, le développement tumoral est difficilement contrôlable 
en pratique et les maladies immunitaires possèdent peu de remède spécifique. Il est 
important de savoir si d’autres méthodes thérapeutiques permettent de dépasser ces limites 
et de moduler l’action du système immunitaire. La phytothérapie, par son approche 
thérapeutique globale et l’association des principes actifs au sein des plantes et au sein de la 
préparation magistrale se présente véritablement comme une médecine complémentaire. 
Cette étude précise les principes actifs agissant réellement au niveau du système 
immunitaire et les plantes utilisables en thérapeutique.  

Nous présenterons dans un premier temps les principes de la phytothérapie et les 
avantages qu’elle procure pour moduler le système immunitaire. Enfin nous détaillerons le 
rôle des principes actifs issus des plantes étudiées dans l’immunodépression puis dans 
l’immunostimulation. 
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PREMIERE PARTIE 

I. Pourquoi s’intéresser à l’emploi des plantes médicinales pour moduler 
le système immunitaire ? 

 

A. La phytothérapie, une médecine non conventionnelle 

1) La réglementation du médicament à base de plantes  
 

L’Académie Vétérinaire de France a publié en juin 2010 un rapport sur les conditions 
d’utilisation des préparations à base de plantes chez les animaux de production en France 
(ACADEMIE VETERINAIRE DE France, 2010). Il a été rédigé suite aux contraintes actuelles 
imposées par les chartes de l’Agriculture Biologique à propos de la thérapeutique des 
animaux de production. Ce rapport est lié à la tendance actuelle qui cherche à diminuer le 
coût des traitements et à le concevoir dans un cadre de développement durable. 
L’efficacité des préparations à base de plantes n’est généralement estimée que d’après les 
résultats de l’emploi traditionnel de ces préparations en médecine humaine et animale, à 
défauts d’essais cliniques rigoureux. Ce rapport met également en avant la variabilité de 
l’activité thérapeutique en fonction des conditions de culture. Les données de la 
pharmacognosie permettent de vérifier leur innocuité chez l’Homme mais elles ne sont  
parfois pas extrapolables à la médecine vétérinaire. 
 

L’utilisation des plantes médicinales est un sujet actuel qui intéresse de plus en plus 
de vétérinaires. Dans l’annuaire ROY certains vétérinaires sont dits spécialistes en 
« phytothérapie » (ACADEMIE VETERINAIRE DE France, 2010). Au sein de l’AFVAC 
(Association Française des Vétérinaire pour Animaux de Compagnie) il existe un Groupe 
d’Etude en Biothérapie (GEB) ayant pour rôle de former et d’informer les vétérinaires et de 
promouvoir les études réalisées dans le domaine des biothérapies.  
 

La réglementation de la phytothérapie n’est que partiellement établie. L’Agence 
Nationale de Sécurité du médicament (ANSM) produit une définition des plantes 
médicinales : « Les plantes médicinales sont des drogues végétales au sens de la 
Pharmacopée européenne (1433) dont au moins une partie possède des propriétés 
médicamenteuses.  Par extension, on appelle souvent « plante médicinale » ou « plante » 
non seulement l'entité botanique, mais aussi la partie utilisée. »  (AGENCE NATIONALE DE 
SECURITE DU MEDICAMENT, 2012a). 

 
Selon l’ITAB (Institut Technique de l’Agriculture Biologique), les médicaments à base de 
substances d’origine végétale doivent présenter un dossier d’Autorisation de Mise sur le 
Marché (AMM) allégé. Les parties efficacité et innocuité de ce dossier contiennent les 
références détaillées de la littérature publiée et reconnue dans la tradition de la médecine 
phytothérapeutique vétérinaire pratiquée en France (INSTITUT TECHNIQUE DE 
L’AGRICULTURE BIOLOGIQUE, 2013). Les remèdes traditionnels à base de plantes sont 
définis dans les Monographies européennes.  
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Les plantes médicinales de la 10ème édition de la Pharmacopée Française sont séparées en 
deux listes : la Liste A présente les  « plantes médicinales utilisées traditionnellement en 
allopathie et, pour certaines d’entre elles, en homéopathie », et la Liste B présente les 
«plantes médicinales dont l’évaluation du rapport bénéfice/risque (effets indésirables 
potentiels supérieurs au bénéfice thérapeutique attendu) est négatif pour une utilisation 
traditionnelle en préparation magistrale ». (AGENCE NATIONALE DE SECURITE DU 
MEDICAMENT, 2012 b et c) (Les listes A et B sont présentées en annexes 1 et 2). 

Selon un rapport de l’ITAB, la directive 96/25 CE du 29 avril 1996 concernant la circulation 
des matières premières pour aliments des animaux et le règlement CE n° 1831/2003 du 22 
septembre 2003 relatif aux additifs destinés pour l’alimentation des animaux prévoient 
l’utilisation des plantes non toxiques comme compléments alimentaires ou nutritionnels. 
Selon la directive, les plantes à l’état naturel (les « matières premières ») n’ont pas besoin 
d’autorisation pour leur commercialisation ou leur utilisation, mais les extraits de ces plantes 
doivent bénéficier d’une AMM car ils sont considérés comme des additifs. Il y a actuellement 
un vide administratif encadrant les plantes utilisées comme médicament car elles sont 
considérées comme des compléments alimentaires. Alors que dans le cas de l’agriculture 
biologique, les éleveurs sont encouragés à utiliser des produits phytothérapeutiques et 
aromathérapeutiques pour gérer la santé de leurs élevages. C’est ce que précisent les 
annexes du règlement 889/2208, « à condition qu’ils aient un effet thérapeutique réel sur 
l’espèce animale concernée et sur l’affection pour laquelle le traitement est prévu » (article 
24.2). Ils sont donc encouragés à ne pas utiliser les médicaments allopathiques (DELORMEL, 
2010). 
Les préparations à base de plantes sont donc commercialisées en tant de complément 
alimentaire, additif alimentaire ou produit d’hygiène (ACADEMIE VETERINAIRE DE FRANCE, 
2010). 

 

2) Le raisonnement thérapeutique en phytothérapie : un avantage pour 
agir sur le système immunitaire 

 

Les connaissances des propriétés thérapeutiques des plantes ont deux origines : 
- Un savoir traditionnel, ancien et empirique de transmission orale. En effet, depuis 

très longtemps, l’Homme a appris quelles plantes se mangent, lesquelles sont 
toxiques et celles qui soignent, 

- L’étude récente par les scientifiques de la composition des plantes et l’isolement des 
molécules actives permettent de préciser et de prouver l’action de ces plantes. 
 
Nous avons vu en introduction que le raisonnement thérapeutique en phytothérapie 

s’efforçait de considérer l’individu dans sa totalité. L’individu est constitué d’un ensemble de 
systèmes : la commande est faite par le système nerveux central et périphérique, en relation 
avec le système immunitaire et le système endocrinien. Les effecteurs sont les organes. 
Lorsqu’un organe dysfonctionne, c’est tout un système qui est déséquilibré. Par exemple, un 
dysfonctionnement des glandes surrénales engendre un dysfonctionnement du système 
endocrinien. Ce système déséquilibré engendre un dysfonctionnement d’autres organes et 
donc d’autres systèmes. On aboutit alors à un déséquilibre complet de l’individu, d’autant 
plus important lorsque les maladies sont chroniques. En phytothérapie on prend en 
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considération les déséquilibres qui touchent les différents systèmes à l’origine de la maladie. 
Il ne faut donc pas se focaliser sur l’organe défaillant mais revenir à un fonctionnement plus 
global et rééquilibrer les systèmes pour guérir la maladie. 
 
Le phytothérapeute considère aussi la constitution de l’individu (morphologie longiligne, 
médioligne, surpoids..) et sa diathèse, c'est-à-dire la façon dont l’organisme réagit à chaque 
infection. Il s’intéresse également aux facteurs extrinsèques comme le stress ou 
l’alimentation. Toutes ces informations permettent de prendre la décision thérapeutique la 
mieux adaptée. 
 

3) La formulation galénique : procédé d’extraction et préparation 
magistrale  

 

a) Le totum synergique des plantes 
 
Dans une plante médicinale l’ensemble des principes actifs constitue le totum. 

Chaque principe actif possède un tropisme d’organe : il module, stimule ou inhibe l’activité 
d’un organe. Les principes actifs présents dans une même plante agissent en synergie dans 
l’organisme. Ils peuvent avoir des effets similaires et donc potentialiser leurs actions, ou bien 
avoir des effets contraires ce qui permet de moduler leurs actions et d’aboutir à une quasi-
absence d’effets secondaires. Le traitement magistral réalisé par le phytothérapeute se 
compose de plusieurs plantes ce qui permet d’associer d’autres principes actifs et d’agir sur 
les différents systèmes concomitamment. Une bonne connaissance des principes actifs est 
cependant nécessaire pour éviter toute association délétère ou inefficace.  

 

Les principes actifs présents dans les plantes possèdent de plus une analogie structurale 
avec les molécules qui règlent les différents systèmes de notre organisme. Les récepteurs 
sont plus affins envers les molécules phytothérapiques que les produits de synthèse 
allopathiques. La synthèse des principes actifs allopathiques permet l’obtention de deux 
isomères ou plus d’une même molécule, mais bien souvent un seul isomère pourra se fixer 
sur les récepteurs. C’est pourquoi les médicaments allopathiques sont plus dosés, afin que le 
bon isomère soit présent en quantité suffisante. Malheureusement ce dosage plus important 
engendre des effets secondaires. Les médicaments allopathiques contiennent UN principe 
actif purifié, présent en grande quantité, pour traiter un symptôme. Mais leur toxicité est 
reconnue. Les préparations phytothérapiques contiennent un ensemble de principes actifs 
connus grâce à la pharmacognosie, pour traiter plusieurs symptômes.  
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b) Le procédé d’extraction des principes actifs  

 
Les plantes médicinales sont essentiellement des plantes dont l’index thérapeutique 

est élevé (le rapport dose efficace/dose toxique est faible), donc des plantes dont la toxicité 
est peu importante. 
Les plantes étant des matières biologiques vivantes, leur composition peut être soumise à 
une certaine variabilité, selon les saisons et les qualités telluriques. Mais grâce à un procédé 
d’extraction fiable et une vérification minutieuse de la composition des extraits 
(standardisation de la galénique) la variabilité des extraits peut être gommée.  
Cette médecine permet également de répondre à la demande du public d’avoir des solutions 
naturelles de santé, d’où le développement d’une phytothérapie moderne, qui se veut 
simple et efficace, d’observance facile et reproductible dans ses effets, avec une forme 
galénique : la préparation magistrale. 
 

Le  procédé d’extraction contient plusieurs étapes, variables en fonction des 
laboratoires. Ce procédé d’extraction est un exemple, mais il n’existe pas de procédé 
d’extraction standardisé réglementé au niveau national ou international (ACADEMIE 
VETERINAIRE DE France, 2010) :  
1. Sélection et utilisation de plantes fraîches : ce sont des plantes issues de l’agriculture 
biologique ou de l’agriculture raisonnée. Les parties utilisées des plantes sont récoltées au 
moment où elles sont le plus riches en principes actifs : racines et feuilles avant la floraison, 
fleurs et sommités fleuris pendant une période assez sèche. 
2. Congélation : la plante est congelée pendant 24-48h après sa récolte. Cette étape permet  
de stopper la plupart des processus biologiques et enzymatiques qui peuvent être 
responsables de la dégradation de la plante. On préserve ainsi la qualité des principes actifs 
de la plante fraîche d’origine. 
3. Cryobroyage : la plante est réduite en fines particules, à basse température. Cette étape 
permet d’optimiser l’extraction des principes actifs par les solvants. 
4. Lixiviation : c’est une étape brevetée qui consiste en une extraction du maximum de 
principes actifs à l’aide de solvants de degrés alcooliques croissants, tout en préservant leur 
intégrité. 
5. Recueil des extraits : les différentes fractions riches en principes actifs solubles dans les 
solvants aqueux ou alcooliques sont recueillies. 

6. Evaporation sous vide de l’alcool. 
7. Standardisation : le « concentré » d’extraits de plantes ainsi obtenu est mélangé à de la 
glycérine d’origine végétale. L’ajustement de la quantité de glycérine ajoutée permet de 
standardiser le produit selon la teneur en principe actif souhaitée. 
 

Ce procédé d’extraction permet d’obtenir un extrait fluide de plantes fraîches standardisé 
avec une forme galénique adaptée à toutes les espèces, avec une concentration optimale en 
principes actifs pour une bonne efficacité. La préparation magistrale (mélange de ces 
extraits glycérinés) est réalisée par le vétérinaire. Cette prescription magistrale intervient 
dans le cadre de la cascade de prescription des médicaments vétérinaires lorsque le 
praticien n’a pas accès à un médicament allopathique personnalisé et adapté au patient 
considéré. En effet le phytothérapeute associe des plantes et des principes actifs au sein 
d’une préparation magistrale destinée à l’individu considéré, afin de traiter tous les 
problèmes médicaux à l’aide d’un seul médicament, ce qui est rarement le cas en allopathie. 
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Ces matières premières à usage thérapeutique associées dans une préparation magistrale, 
permettent d’obtenir un traitement individualisé, efficace, sûr, simple et d’action équilibrée 
(WAMINE, 2010). 
 

 

B. Les principes actifs des plantes médicinales agissant sur le système 
immunitaire 

 

Les plantes, comme tout organisme vivant, contiennent des molécules issues du 
métabolisme primaire. C’est un métabolisme de base permettant aux organismes de croître. 
Ces molécules primaires interviennent dans le transport et l’utilisation du carbone, de l’azote 
et du phosphate. A partir des molécules du métabolisme primaire, certaines plantes 
produisent des métabolites secondaires appartenant à plusieurs familles dont les principales 
utilisées en phytothérapie sont présentées sur la Figure 1.  

 

1) Les polysaccharides 

 
Les polysaccharides  (ou polyosides ou glycanes) sont des chaînes glucidiques simples 

ou ramifiées formées  par condensation de plusieurs molécules d’oses. Ils peuvent être 
homogènes (répétition d’un même ose) ou hétérogènes (BRUNETON, 1999). Ce sont des 
molécules hydrosolubles, elles sont donc extraites dans un solvant aqueux (FAIVRE, 2012). 
 

La forme la plus simple, le polysaccharide homogène, se trouve principalement dans 
les racines, sous forme de glucanes  (amidon et cellulose) ou de fructanes (polymère de 
fructose avec un glucose terminal) tels que l’inuline. Ils peuvent représenter jusqu’à 50% de 
la racine car ils constituent les réserves énergétiques de la plante, ils sont donc présents en 
grande quantité (BRUNETON, 1999).  
Ces polysaccharides ont de multiples actions : 

- Action anti-enzymatique telle que l’inhibition de la hyaluronidase. Il y a donc 
inhibition de la destruction de la matrice extracellulaire d’où une diminution de la 
perméabilité tissulaire et vasculaire et une moindre diffusion des agents pathogènes, 

- Action immunomodulatrice : l’inuline active le complément (FAIVRE, 2012). 
 

Les polysaccharides hétérogènes sont également appelés gommes ou mucilages 
lorsqu’ils forment des gels au contact de l’eau. Parmi les gommes se trouve un groupe de 
molécules formées sur une ossature galactane (polymère de galactose) avec des unités de L-
arabinose : les arabinogalactanes (BRUNETON, 1999). Ils sont présents dans les parois 
cellulaires des cellules végétales et ont une forte analogie structurale avec les parois 
bactériennes. 

 
 
 
 
 
 



 
 

 
 
 

 
 

 
 
 

Figure 1: Les principales familles de principes actifs utilisées en phytothérapie : certains principes actifs sont des métabolites 
primaires, d’autres sont des métabolites secondaires (BRUNETON, 1999). 
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Les polysaccharides hétérogènes ont plusieurs actions : 
- Action antibactérienne et antivirale, grâce à leurs propriétés anti-adhésines : les 

polysaccharides se fixent sur les structures galactosyl des sites d’adhésion des 
bactéries et de fusion virale. Ils empêchent ainsi l’adhésion des organismes 
pathogènes, 

- Action immunostimulante de l’immunité innée: ils interagissent avec les structures 
osidiques des cellules immunitaires pour augmenter l’activité phagocytaire des 
macrophages, des granulocytes et la cytotoxicité des cellules Natural Killer. Ils 
augmentent la production des médiateurs de l’inflammation (IL-1, IL-6, TNFα, IFNϒ et 
NO) par les macrophages et les cellules dendritiques. Ils peuvent également activer le 
complément et la production d’anticorps, 

- Action immunostimulante de l’immunité acquise : ils augmentent le nombre de 
lymphocytes T et B, la synthèse des molécules du CMH II par les cellules dendritiques,  
la production d’IgM et la synthèse d’IL-2,  

- Action pro-inflammatoire : ils augmentent la synthèse des médiateurs pro-
inflammatoires, 

- Action antioxydante : ils activent les enzymes antioxydantes telles que la glutathion 
peroxydase et la superoxyde dismutase (FAIVRE, 2012 et WAMINE, 2011). 

 
Les polysaccharides se trouvent dans les racines d’Echinacée, de Réglisse et de Ginseng. Ils 
sont utilisés en prévention ou en tout début d’infection pour mobiliser les défenses grâce à 
leur action immunostimulante. Il faut les éviter pendant la période inflammatoire pour ne 
pas augmenter les lésions dues à l’inflammation (FAIVRE, 2010 et 2012 et WAMINE, 2011). 
 

2) Les peptidoglycanes 

 
Les peptidoglycanes sont des chaînes glucidiques reliées par des acides-aminés. Ils 

ont une analogie de structure avec les parois bactériennes ce qui leur confère un pouvoir de 
modification des adhésines des bactéries. Ils seront surtout actifs contre les GRAM + car les 
peptidoglycanes ne sont pas protégés, tandis que sur les GRAM-, la paroi est protégée par 
une membrane. Cette analogie de structure leur permet aussi de stimuler les lymphocytes B.  
Comme les polysaccharides, ils sont hydrosolubles et donc extraits dans des solvants aqueux 
(FAIVRE, 2012). 
Les peptidoglycanes ont plusieurs actions : 

- Action antibactérienne grâce à leurs propriétés anti-adhésines, 
- Actionimmunostimulante grâce à leur action antigénique semblable au 

polysaccharide du streptocoque ou au LPS. Ils peuvent ainsi stimuler l’immunité, 
qu’elle soit innée ou acquise. 
 

Ils stimulent le système immunitaire grâce à leur action antigénique,  renforcent les défenses 
immunitaires pendant la période de récupération et sont utilisés pour prévenir les récidives. 
(FAIVRE, 2010 et WAMINE, 2011). 
Les peptidoglycanes se trouvent dans le Ginseng (sous forme de panaxanes) (WAMINE, 
2011) et l’Echinacée. 



18 
 

3) Les alkylamides 

 
Les alkylamides, également appelés dérivés polyacétyléniques ou polyines sont des 

dérivés des acides gras poly-insaturés (dérivés de l’isobutylamide, issus de l’acide linoléique). 
Ils sont souvent linéaires, mais peuvent aussi être cyclisés (BRUNETON, 1999) (Figure 2).  
 

 
 
 

 
 
 

 
 
 
 

 
 
 

Ce sont des molécules liposolubles et sont donc extraites dans des solvants alcooliques. 
Les alkylamides ont plusieurs actions : 

- Action immunomodulatrice : les alkylamides augmentent le nombre de macrophages 
et la synthèse d’IL-10 anti-inflammatoire, 

- Action immunostimulatrice de l’immunité innée : ils augmentent la phagocytose par 
les macrophages et la synthèse de TNF et de NO.  Cette action sera possible 
seulement si la cellule immunitaire est déjà activée (FAIVRE, 2010), 

- Action immunodépressive de l’immunité acquise : ils diminuent l’expression du CMH 
II sur les cellules dendritiques et la synthèse d’IL-2 par les LT, 

- Action anti-inflammatoire : ils inhibent les enzymes COX-2 et LOX d’où une 
diminution de la synthèse des éicosanoïdes. Ils diminuent aussi la synthèse des 
cytokines pro-inflammatoires comme le TNF et l’IFNϒ (WAMINE, 2011 et FAIVRE, 
2010). 

- Action antibactérienne et antifongique: certaines molécules sont des dérivés soufrés 
(dans la Bardane) et possèdent une activité phototoxique particulièrement marquée 
chez certains champignons comme Candida albicans (FAIVRE, 2012).  

 
Les alkylamides sont présents dans la Bardane et l’Echinacée.  
 

 

 

 

 

Figure 2: Structure moléculaire d'un alkylamide (WICHTL et ANTON,  2001). 
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4) Les polyphénols 

 
 Les polyphénols sont formés par la liaison de plusieurs phénols liés à d’autres 
groupements d’origine moléculaire différente. Leurs effets pharmacologiques sont variables 
selon l’hétéroside lié aux phénols et selon la nature et le nombre des glucides hydroxylés. Ce 
sont des pigments, presque toujours hydrosolubles (BRUNETON, 1999 et FAIVRE, 2012). 
 

a) Les flavonoïdes 
 

Les flavonoïdes sont des pigments jaunes (Figure 3). Ils sont formés à partir du 2-
phénylchromane. Au sein de ce groupe se trouvent les flavonols, les chalcones, les aurones 
et les isoflavones.  

 
 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Les flavonoïdes ont plusieurs propriétés : 
- Action antioxydante : ils sont anti-radicaux libres, particulièrement lors d’anoxie, 

d’inflammation, ou d’auto oxydation lipidique. Ils augmentent la synthèse des 
défenses antioxydantes et inhibent l’aldose réductase (WICHTL et ANTON, 2001), 

- Action anti-inflammatoire grâce à l’inhibition de certaines enzymes : la glabridine et 
l’isoliquiritigénine de la Réglisse inhibent COX-1 et COX-2. La glabridine inhibe en plus 
LOX, 

- Action immunodépressive de l’immunité humorale  par leur rôle anti-allergique : la 
liquiritigénine de la Réglisse inhibe  la production d’IgE ce qui inhibe la dégranulation 
des mastocytes, 

- Action immunostimulante de l’immunité cellulaire, 
- Action antibactérienne et antivirale (BRUNETON, 1999 et FAIVRE, 2012). 

 
Les flavonoïdes se trouvent dans la Réglisse, la Rhodiole, le Plantain et  la Bardane. 
 
 

Figure 3 : Structure moléculaire d’un flavonoïde (BRUNETON, 1999). 
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b) Les acides phénols 
 

Les acides phénols possèdent une fonction acide et une fonction phénol. Ce sont des 
dérivés des acides benzoïques et cinnamiques (Figure 4).  

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 
L’acide caféique est un dérivé de l’acide cinnamique (Figure 5). 
 
 

 
 
 

 
 
 
 
 
 

 
Les acides phénols présents au sein des plantes ont des structures moléculaires très 

variées car ils peuvent être estérifiés, s’associer entre eux ou avec d’autres acides. Par 
exemple : 

- L’acide cichorique est un dérivé de l’acide caféique et de l’acide tartrique, 
- L’échinacoside est un ester osidique de l’acide caféique, 
- L’acide chlorogénique et la cynarine sont des dérivés de l’acide caféique et de l’acide 

quinique, 
- L’acide férulique, l’acide coumarique et l’acide vanillique sont des dérivés de l’acide 

caféique (BRUNETON, 1999). 
 
 
 
 
 
 

Figure 4 : Structure moléculaire des acides benzoïque et cinnamique 

(WICHTL et ANTON, 2001). 

Figure 5 : Structure moléculaire de l'acide caféique 

(WICHTL et ANTON, 2001). 
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Les acides phénols ont plusieurs propriétés : 
- Action anti-enzymatique : ils sont anti-hyaluronidases, ils préservent donc la matrice 

extracellulaire et les endothéliums des lésions inflammatoires, 
- Action pro-inflammatoire : ils augmentent l’expression de NFκB, 
- Action antioxydante de l’échinacoside en inhibant la synthèse de NO, 
- Action immunostimulante de l’immunité cellulaire en augmentant le nombre de 

lymphocytes et en stimulant leur  production d’IFNϒ, 
- Action antivirale de l’acide caféique, l’acide chlorogénique et l’acide cichorique, 
- Action antibactérienne de l’échinacoside (WAMINE, 2011). 
 

Ces acides phénols se trouvent dans l’Echinacée, le Plantain, le Ginseng, la Rhodiole et la 
Bardane. 
 

c) Les glucosides phénylpropaniques et phényléthanoliques 
 

Ces composés phénolés sont issus des acides phénols. Le plantamajoside, l’actéoside, la 
rosavine et la rosine sont des glucosides phénylpropaniques. 

Ils ont plusieurs propriétés : 
- Action anti-inflammatoire : l’actéoside inhibe l’aldose réductase et la 5-lipooxygénase 

des granulocytes, d’où inhibition de la formation des hydroperoxydes et des 
leucotriènes, 

- Action immunodépressive de l’immunité acquise de l’actéoside en inhibant la 
synthèse d’IFNϒ par les LT, 

- Action antibactérienne : action bactériostatique,  
- Action antioxydante (BRUNETON, 1999 et FAIVRE, 2012). 
 

Les glucosides phénylpropaniques se trouvent dans le Plantain et la Rhodiole. 
 
 

Des composés de structure moléculaire proche, les glucosides phényléthanoliques, ont 
également des propriétés immunomodulatrices. Le salidroside appartient à cette famille. 
Il a plusieurs propriétés : 

- Action immunostimulante de l’immunité humorale par augmentation de synthèse 
d’IL-4, d’IL-10 et production d’IgG,  

- Action immunostimulante de l’immunité cellulaire par prolifération lymphocytaire et 
augmentation de synthèse d’IL-2 et d’INFϒ, 

- Action anti-inflammatoire par inhibition de NFκB et diminution de synthèse de TNFα, 
IL-6 et IL-1β,  

- Action antioxydante, 
- Action anti-apoptotique (rôle antitumoral) (FAIVRE, 2012). 

 
Ce glucoside phényléthanolique est présent dans la Rhodiole. 
 
 
 



22 
 

d) Les lignanes 
 

 Les lignanes appartiennent à la famille des polyphénols. Ils résultent de la 
condensation d’unités phénylpropaniques. L’arctigénine est un lignane possédant de 
multiples actions : 

- Action immunodépressive de l’immunité innée et acquise en inhibant la 
prolifération des LT et en inhibant la synthèse des cytokines (IL-2, IFNϒ, IL-6 et TNFα), 

- Action anti-inflammatoire en inhibant NFκB et la synthèse des cytokines pro-
inflammatoires. Il limite aussi la formation des thrombus (FAIVRE, 2012). 
 

Les lignanes se trouvent principalement dans la Bardane. 
 
 

5) Les terpènes 
 

a) Les saponosides 
 

Les saponosides sont formés de groupe d’hétérosides, aux propriétés tensioactives : 
ils se dissolvent dans l’eau en formant des solutions moussantes. Ce sont des molécules à 30 
carbones, issues de la lignée terpènoïde.  

 
Parmi les saponosides triterpéniques, la glycyrrhizine et l’acide glycyrrhétinique présents 
dans la Réglisse sont très utiles en phytothérapie. Elles ont de multiples propriétés : 

- Action immunodépressive de l’immunité innée par inhibition de l‘activité cytolytique 
du complément et de la formation des complexes d’action membranaire, 

- Action immunodépressive de l’immunité acquise en diminuant le nombre de 
lymphocytes circulants et en inhibant la synthèse des cytokines impliquées dans la 
production d’immunoglobulines, 

- Action anti-allergique en inhibant la synthèse d’IgE, d’IL-4 et d’Il-5 et la dégranulation 
des mastocytes, 

- Action anti-inflammatoire en inhibant les enzymes de dégradation du cortisol et en 
empêchant l’action de l’IkB kinase. Cette enzyme ne peut donc plus phosphoryler 
l’inhibiteur IκB, l’inhibiteur reste fixé sur NFκB. Le facteur de transcription est donc 
inhibé, 

- Action antibactérienne, antivirale et antifongique par inhibition de l’adhésion des 
micro-organismes et de leur prolifération. Ils agissent en activant la sécrétion d’IFNϒ 
par les cellules épithéliomuqueuses et les LT (WAMINE, 2011) et la sécrétion d’IL-12 
pour la diminution de l’adhésion virale. Ils activent également la voie de l’immunité 
cellulaire dirigée contre les organismes fongiques, 

- Action antioxydante (BRUNETON, 1999). 
 
Ces saponosides sont présents dans la Réglisse. 
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D’autres saponosides triterpéniques sont issus de la série du dammarane, une molécule 
tétracyclique (Figure 6). 

 
 
 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
Les saponosides issus du dammarane les plus utilisés en phytothérapie sont les 
ginsénosides. 
Ils ont plusieurs propriétés : 

- Action immunostimulante de l’immunité humorale par augmentation de la 
prolifération des lymphocytes et du taux d’anticorps et par production des cytokines 
de la voie Th2 (IL-4, IL-5, IL-10, IL-12 et IFNϒ), 

- Action pro-inflammatoire par activation de NFκB et synthèse de cytokines pro-
inflammatoires par les macrophages, 

- Action anti-inflammatoire en inhibant COX-2 et la synthèse des cytokines pro-
inflammatoires dans le cas d’une réaction anaphylactique, 

- Action anti-allergique : ils inhibent aussi la réaction anaphylactique en réduisant la 
production des  IgE, 

- Action hématopoïétique : ils stimulent l’hématopoïèse, la libération des cellules de la 
lignée sanguine hors de la moelle osseuse et la synthèse d’IL-3 et de GM-CSF, 

- Action antitumorale: ils inhibent NFκB habituellement activé dans certains cancers et 
induisent l’apoptose, 

- Action adaptogène : ils sont anabolisants, normoglycémiants et anti-ostéoclasiques 
(FAIVRE, 2012). 

 
Ces saponosides se trouvent dans le Ginseng. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 6 : Structure moléculaire du dammarane (BRUNETON, 1999). 
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b) Les iridoïdes 
 

Dans la famille des triterpènes se trouvent aussi les iridoïdes. Ils ont plusieurs 
propriétés : 

- Action immunostimulante de l’aucubigénine en augmentant la prolifération des 
lymphocytes, 

- Action anti-inflammatoire de l’aucuboside en inhibant les COX, 
- Action antibactérienne de l’aucubigénine. 

 

Les iridoïdes se trouvent dans le Plantain. 
 

c) Les triterpènes 
 

Les triterpènes appartiennent à la famille des terpènes. Ils n’ont pas de rôle majeur en 
phytothérapie mais participent à la synergie du totum des plantes. L’acide ursolique et 
l’acide oléanique sont des triterpènes. Ils ont plusieurs propriétés : 

- Action anti-inflammatoire en inhibant les COX, 
- Action immunostimulante de l’immunité acquise en activant la synthèse d’IFNϒ, d’IL-

6 et de TNFα. 
 

Les triterpènes se trouvent dans le Plantain et le Gui. 
 

6) Les protéines 

 
Les lectines sont des protéines qui possèdent des propriétés immunomodulantes 

intéressantes : 
- Action immunostimulante de l’immunité innée en activant la synthèse de TNFα et 

d’IL-1, 
- Action immunostimulante de l’immunité humorale en activant la voie Th2. Le Gui est 

utilisé comme adjuvant vaccinal, 
- Action anti-inflammatoire, 
- Action antitumorale en activant la réponse immunitaire cellulaire, en activant la 

cytotoxicité des NK et  en diminuant l’angiogenèse. 
 

Ces protéines se trouvent dans le Gui. 
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C. Présentation des plantes médicinales agissant sur le système immunitaire  
 

Nous avons vu précédemment les bases de la phytothérapie et les principes actifs 
agissant au niveau immunitaire. Nous allons maintenant nous intéresser aux plantes 
médicinales possédant ces principes actifs, afin de préciser leurs actions et de pouvoir les 
utiliser en thérapeutique. 

 

1) L’Echinacée pourpre- Echinacea purpurea (Astéracées) 
 

a) Présentation 
 

L’Echinacée est une plante vivace herbacée  à tiges dressées, jusqu’à 180 cm de 
hauteur. Les fleurs sont pourpres, tubulées et réunies en boule. L’Echinacée a pour origine 
les forêts rocheuses claires, les fourrés et les prairies de la partie centrale de l’Amérique du 
Nord (INSTITUT EUROPEEN DES SUBSTANCES VEGETALES, 2012) (Figure 7). 
 La racine (INSTITUT EUROPEEN DES SUBSTANCES VEGETALES, 2012) et les parties aériennes 
sont les parties utilisées en médecine.  
 
 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Selon BARRET (2003), les préparations à base d’Echinacea purpurea sont parmi les 
plus utilisées en  phytothérapie. Il existe 3 espèces d’Echinacée, connues pour leurs 
propriétés médicinales : Echinacea angustifolia, E.pallida et E.purpurea. Elles ont des 
compositions proches, à quelques principes actifs près. Certaines préparations contiennent 
des extraits des trois plantes, mais la plupart des préparations médicinales sont faites à 
partir des racines d’Echinacea purpurea qui contiennent les principes actifs les plus 
intéressants en thérapeutique (BARNES et al., 2005 et BORCHERS et al., 2000). Certains 
procédés d’extraction permettent cependant, à partir de la plante entière, d’obtenir des 

Figure 7 : Gravure d'Echinacea purpurea (RAF, 2013). 
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préparations contenant les principes actifs des racines et des parties aériennes, et donc le 
totum de la plante (WAMINE, 2012). 
Echinacea purpurea est inscrite dans la liste A de la Pharmacopée française 2012. 
 

b) Les principes actifs  

i.  Les polysaccharides 
 

L’Echinacée contient des polysaccharides (BENSON et al., 2010, BRUNETON ,1999 et 
INSTITUT EUROPEEN DES SUBSTANCES VEGETALES, 2012) et des peptidoglycanes primaires 
et secondaires:  

- glucurono-arabinogalactane, 
- arabinorhamnogalactane (WICHTL et ANTON, 2001), 
- fucogalactoxyloglucane, 
- glucuronoarabinoxylane,  
- arabinogalactane (BARRET, 2003). 

 

Ces molécules sont immunostimulantes de l’immunité innée et acquise (BENSON  et al., 
2010), antioxydantes, pro-inflammatoires, antibactériennes et antivirales (WICHTL et 
ANTON, 2001). 
Les polysaccharides, hydrosolubles,  sont présents en grande quantité dans les racines et en 
plus faible quantité dans les parties aériennes d’Echinacea purpurea (FAIVRE, 2012). 
 

ii.  Les alkylamides 
 

Les alkylamides (BRUNETON, 1999, FAIVRE, 2010 et INSTITUT EUROPEEN DES 
SUBSTANCES VEGETALES, 2012) présents dans l’Echinacée sont :  

- Isobutylamides des acides polyényniques (acide undéca – 2, 4 – diène – 8, 10 - 
diynoïque) et d’acides polyéniques (acides dodéca - 2, 4, 8, 10 - tétraénoïque = 
échinacéine) (WICHTL et ANTON, 2001 et BARRET, 2003) (Figure 8), 

- Dérivés de l’acide linoléique. 
 

 

 

Figure 8 : Structure moléculaire des principaux alkylamides d’Echinacea purpurea  

(BARNES et al., 2005). 
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Ces principes actifs sont  immunodépresseurs de l’immunité acquise (BENSON et al., 2010), 
anti-inflammatoires ou pro-inflammatoires suivant le contexte et antifongiques. 
Les alkylamides sont liposolubles et majoritairement présents dans les parties aériennes, 
surtout chez Echinacea angustifolia (BENSON et al., 2010).  
 

iii.  Les acides phénols  
 

Les acides phénols de l’Echinacée sont des dérivés de l’acide caféique (BRUNETON, 1999 
et INSTITUT EUROPEEN DES SUBSTANCES VEGETALES, 2012) : 

- Dérivés de l’acide caféique et de l’acide quinique : l’acide chlorogénique (ou acide 5-
cafféoylquinique) et la cynarine (ou acide 1,3-dicaféoylquinique). La cynarine est 
spécifique d’E.angustifolia (INSTITUT EUROPEEN DES SUBSTANCES VEGETALES, 2012 
et WICHTL et ANTON, 2001) (Figure 9), 

- Dérivé de l’acide caféique et de l’acide tartrique : l’acide cichorique (ou acide 2,3-
dicafféoyltartrique) est abondant chez E.purpurea (Figure 10), 

- Esters osidiques de l’acide caféique : l’échinacoside est absent chez E.purpurea 
(BORCHERS et al., 2000, BARNES et al., 2005 et WICHTL et ANTON, 2001) (Figure 11). 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 9 : Structures moléculaires de l’acide chlorogénique (BARNES et al., 2005) 

et de la cynarine (WICHTL et ANTON, 2001). 
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Ces acides phénols sont anti-inflammatoires ou pro-inflammatoires suivant le contexte, 
antioxydants, antibactériens et antiviraux (BARRET, 2003 et RININGER et al.,  2000). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 10 : Structure moléculaire de l'acide cichorique (BARNES et al., 2005). 

Figure 11: Structure moléculaire de l'échinacoside (BRUNETON, 

1999). 
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2) La Réglisse - Glycyrrhiza glabra (Fabacées) 
 

a) Présentation  
 

La Réglisse est une plante vivace de 100 à 150 cm de hauteur. Les inflorescences sont 
des grappes de fleurs couleur lilas plus ou moins foncées. Les parties souterraines de couleur 
jaune sont très développées. La Réglisse pousse spontanément dans les prairies et dans les 
zones ensoleillées (Figure 12).  
La racine est  la partie utilisée en médecine (INSTITUT EUROPEEN DES SUBSTANCES 
VEGETALES, 2012).  
Glycyrrhiza glabra est inscrite à la Pharmacopée européenne 3ème édition (1999) (WICHTL et 
ANTON, 2001). 
 
 
 
 
 
 

 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 12 : Gravure de Glycyrrhiza glabra (STUEBER, 2013). 

http://www.biolib.de/
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b) Les principes actifs  
 

i.  Les saponosides  
 

Le principal saponoside de la Réglisse est la glycyrrhizine, ou acide glycyrrhizique, qui 
représente 3 à 13% de la racine séchée (WAMINE, 2012 et BRUNETON, 1999). Son hydrolyse 
conduit à l’acide glycyrrhétinique (ou acide glycyrrhétique) (WICHTL et ANTON, 2001) 
(Figure 13). 

 
 
 

 
 

 
Ces molécules ont plusieurs propriétés : elles sont immunodépressives de l’immunité innée 
et acquise, anti-inflammatoires, antibactériennes et antifongiques (WICHTL et ANTON, 2001, 
BRUNETON, 1999 et WAMINE, 2012). 
 
 

ii.  Les polyphénols : acides phénols et flavonoïdes  
 

Les polyphénols représentent 1 à 5% de la racine séchée. Les flavonoïdes sont 
majoritaires et représentent 0,65 à 2% de la drogue sèche. Ils sont principalement sous 
forme d’hétérosides (INSTITUT EUROPEEN DES SUBSTANCES VEGETALES, 2012 et WICHTL et 
ANTON, 2001). 
 
Les flavonoïdes sont classés en différentes familles : 

- Flavanones : des liquiritosides (liquiritigénine, liquiritine…) (FAIVRE, 2012), 
- Flavones et pyranoflavones : hispaglabrine, hispaglabridine et glabridine, 
- Isoflavones : formononétine, 
- Chalcones: licochalcones, isoliquiritigénine, isoliquiritine (BRUNETON, 1999), 
- Isoflavonols, isoflavènes et coumestanes (BRUNETON, 1999) (Figure 14). 

Figure 13 : Structure moléculaire de la glycyrrhizine et de l'acide glycyrrhétinique 

(WANG et NIXON, 2001). 
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Ces polyphénols sont anti-inflammatoires et anti-enzymatiques (WAMINE, 2012). Ils jouent 
de plus un rôle dans la  protection des muqueuses contre les micro-organismes pathogènes 
(FAIVRE, 2012). 
 

iii.  Les polysaccharides  
 

Les polysaccharides représentent 10% de la racine séchée (INSTITUT EUROPEEN DES 
SUBSTANCES VEGETALES, 2012). Les principaux polysaccharides sont la glycyrrhizane  et les 
acides type GPI et GPII (nommés ainsi en référence à un groupement glycosyl phosphatidyl 
contenu dans ces molécules) (FAIVRE, 2012).  
 
Ces polysaccharides sont immunostimulants de l’immunité innée, pro-inflammatoires et 
antibactériens. 
 
 

La Réglisse est également composée de coumarines antibactériennes (glycyrol, 
glycyrine et glycycoumarine) (TANAKA et al., 2001 et WICHTL et ANTON, 2001). 
 

 

Figure 14: Structure moléculaire des  principaux flavonoïdes de Glycyrrhiza glabra 

(WANG et NIXON, 2001). 
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3) La Bardane – Arctium lappa (Astéracées) 
 

a) Présentation 
 
La Bardane est une grande plante herbacée bisannuelle de 150 cm de hauteur au  

maximum, aux tiges poilues. Les feuilles basales sont grandes et d’une longueur de  50 cm au 
maximum. La racine fusiforme est brune en dehors et blanche à l’intérieur. Elle est très 
commune en France sur les terrains vagues, au bord des chemins, parfois cultivée (BLAMEY 
et GREY-WILSON, 1991) (Figure 15).  
La racine est la partie utilisée en médecine (WAMINE, 2012). 
La racine séchée est inscrite à la Pharmacopée française (WICHTL et ANTON, 2001).  
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 15 : Gravure d'Arctium lappa (STUEBER, 2013). 
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b) Les principes actifs 
 

i.  Les polyphénols 
 

 Les lignanes 
 

Les lignanes font partie de la famille des polyphénols et résultent de la condensation 
d’unités phénylpropaniques (BRUNETON, 1999). Le plus important est l’arctigénine (Figure 
16). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Ils sont majoritaires dans les fruits et les graines de Bardane mais ils sont également 

présents dans les racines.  
Les lignanes possèdent des propriétés immunodépressives de l’immunité acquise, anti-
inflammatoires et antioxydantes (TSAI et al., 2011). 
 

 Les acides phénols  
 

Ils représentent 2 à 3% de la plante sèche (BRUNETON, 1999). Les principaux acides 
phénols sont l’acide caféique, l’acide chlorogénique, l’acide isochlorogénique (WICHTL et 
ANTON, 2001), l’acide hydrobenzoïque, l’acide p-coumarique et les esters de type 
verbascoside (INSTITUT EUROPEEN DES SUBSTANCES VEGETALES, 2012). 
 
Ils ont des propriétés antioxydantes (WAMINE, 2011 et 2012). 
 
 

 Les flavonoïdes  
 

Les principaux flavonoïdes de la Bardane sont le rutoside et l’hyperoside (INSTITUT 
EUROPEEN DES SUBSTANCES VEGETALES, 2012). 

Figure 16 : Structure moléculaire de l’arctigénine (TSAI et al., 2011). 
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Ils ont des propriétés anti-inflammatoires. 

ii.  Les alkylamides   
 
Les alkylamides sont surtout présents dans la racine (WICHTL et ANTON, 2001). Ils sont 
classés en deux catégories : 

- Les polyènes et polyines : ce sont des composés soufrés dérivés de l’arctinal,  de 
l’arctinone, de l’arctinol ou de l’acide arctique (BRUNETON, 1999) (Figure 17), 

- Les polyacétylènes, principalement le tridécadiène (WICHTL et ANTON, 2001). 
 
 
 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
Les alkylamides ont une activité antibactérienne et antifongique (BRUNETON, 1999). Ils sont 
en plus immunomodulateurs (FAIVRE, 2010). 
 

iii.  Les lactones sesquiterpéniques  
 

Ce sont des molécules cycliques de la famille des terpènes, qui possèdent une 
fonction lactone. Elles constituent l’amer des feuilles de la Bardane. Le constituant principal 
est  l’arctiopicrine (BRUNETON, 1999).  
Elles ont des propriétés  antibactériennes et antitumorales (WAMINE, 2012). 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 17: Structure moléculaire de l’arctinal (BRUNETON, 

1999). 
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4) Le Plantain lancéolé - Plantago lanceolata (Plantaginacées) 
 

a) Présentation 
 

Le Plantain lancéolé est une plante herbacée vivace ne dépassant pas 30 cm de 
hauteur. Les feuilles sont lancéolées, étroites et gris-verdâtres. Les fleurs sont marrons, 
disposées en petits épis noirâtres beaucoup plus longs que les feuilles. Les fruits sont une 
capsule déhiscente. Le Plantain pousse en prairie, sur les talus, les terrains vagues ou 
cultivés, sur sol neutre ou alcalin, à 2300m d’altitude maximum (BLAMEY et GREY-WILSON, 
1991) (Figure 18). 
Les feuilles sont les parties utilisées en médecine (WAMINE, 2012). 
Plantago lanceolata est inscrite à la Pharmacopée française Xème édition depuis 1996 en 
tant que feuille séchée contenant au minimum 0,5% d’aucuboside (WICHTL et ANTON, 
2001). 
 
 
 
 
 
 
 

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 18 : Gravure de Plantago lanceolata (INSTITUT DE BOTANIQUE, 

2010). 
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b) Les principes actifs 

i.  Les iridoïdes  
 

Les iridoïdes appartiennent à la famille des terpènes. Ce sont des monoterpènes à 
squelette iridane. Dans le Plantain lancéolé on trouve majoritairement des hétérosides 
d’iridoïdes. Ils  représentent 2 à 3% de la plante séchée (WICHTL et ANTON, 2001). Les 
principaux iridoïdes sont : 

- L’aucuboside (0,3 à 2,5% de la plante), 
- Le catalpol (0,3 à 2,1% de la plante), 
- L’aspéruloside (INSTITUT EUROPEEN DES SUBSTANCES VEGETALES, 1999) (Figure 19). 

L’aucubigénine est un produit de dégradation de l’aucuboside. 
 

 

 
 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Le catalpol est présent dans les jeunes feuilles, l’aucuboside dans les feuilles anciennes. Ce 
sont des principes actifs, anti-inflammatoires et antibactériens (WAMINE, 2012, FAIVRE, 
2012 et BRUNETON, 1999). 
 

ii.  Les polyphénols 
 

 Les flavonoïdes 
 

Ils peuvent être sous forme de flavonoïdes libres (apigénine, lutéoline, hispiduline, 
quercétine…) ou sous forme d’hétérosides de flavonoïdes (glucoside d’apigénine, de 
lutéoline, d’hispiduline, de quercétine, de kaempférol…) (WICHTL et ANTON, 2001 et 
INSTITUT EUROPEEN DES SUBSTANCES VEGETALES, 2012). 
 
Les flavonoïdes sont immunostimulants de l’immunité acquise et antioxydants (WAMINE, 
2012, FAIVRE, 2012 et CHIANG et al., 2003). 
 
 

Figure 19 : Structure moléculaire de l'aucuboside et du catalpol (WICHTL et 

ANTON, 2001). 
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iii.  Les acides phénols 
 

Ils peuvent être sous forme libre (acide caféique, acide chlorogénique, acide férulique, 
acide fumarique, acide salicylique, acide coumarique, acide vanillique…) ou sous forme 
d’esters caféique.   
 
Les acides phénols sont antiviraux, pro-inflammatoires et immunostimulants de l’immunité 
acquise (BRUNETON, 1999, WICHTL et ANTON, 2001 et WAMINE, 2011). 
 

 Les glucosides phénylpropaniques 
 

Ces composés phénolés sont représentés par le plantamajoside et l’actéoside (ou 
verbascoside). Ils constituent 3 à 8% de la plante séchée (FAIVRE, 2010 et WICHTL et ANTON, 
2001) (Figure 20). 

 
 
 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Ils sont immunodépresseurs de l’immunité acquise, anti-inflammatoires ou pro-
inflammatoires en fonction du contexte, antibactériens et antioxydants. 
 

iv.  Les triterpènes  
 
 Les triterpènes sont représentés par l’acide ursolique et un de ses isomères, l’acide 
oléanique (RINGBOM et al., 1998). 
Ils ont une activité anti-inflammatoire à tropisme conjonctif  et immunostimulante de 
l’immunité acquise (WAMINE, 2012 et FAIVRE, 2012).  
 

 

 

 

Figure 20 : Structure moléculaire de l'actéoside (WICHTL et ANTON, 2001). 
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5) Le Ginseng – Panax ginseng  (Araliacées) 
 

a) Présentation 
 
Le Ginseng est une plante herbacée ne dépassant pas 50 cm de hauteur. Les  feuilles 

palmatilobées sont surmontées d’une ombelle de fleurs blanches et de baies rouges 
(BRUNETON, 1999). La racine est tubérisée, ramifiée et de grande taille (Figure 21).  
La racine est la partie utilisée en médecine (WICHTL et ANTON, 2001).  
La racine de Panax ginseng est inscrite à la Pharmacopée française depuis 1989 (Xème 
édition).  
 
 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

b) Les principes actifs 

i.  Les saponosides  
 

Les saponosides du Ginseng, également appelés ginsénosides, représentent 2 à 3% de la 
racine séchée. Ces ginsénosides sont majoritairement des saponosides triterpéniques de la 
série du dammarane. Les dammaranes sont des molécules tétracycliques présentes dans les 
plantes sous forme d’hétérosides (BRUNETON, 1999 et WICHTL et ANTON, 2001). Il y a deux 
types d’hétérosides : 

- Les hétérosides du protopanaxadiol : ginsénosides Rg3, Rb1, Rd, Rc, Rb2. Ces 
ginsénosides sont formés à partir de la génine, le protopanaxadiol, par substitution 
des radicaux R1 et R2 (Figure 22) par des molécules de glucose, 

- Les hétérosides du protopanaxatriol : ginsénosides Rg1, Re et Rg2 (Figure 22). 

Figure 21: Gravure de Panax ginseng (MAURIC, 2000). 
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Les ginsénosides sont  anti-inflammatoires ou pro-inflammatoires en fonction du contexte, 
immunodépresseurs ou immunostimulants de l’immunité humorale en fonction du contexte 
et antitumoraux (WAMINE, 2012, BRUNETON, 1999 et FAIVRE, 2012). 
 

ii.  Les polysaccharides et les peptidoglycanes  
 

La racine de Ginseng contient des oligosaccharides, des polysaccharides et des 
peptidoglycanes appelés panaxanes (BRUNETON, 1999).  
Ces polysaccharides sont immunostimulants de l’immunité innée, antioxydants et pro-
inflammatoires  (WAMINE, 2012 et FAIVRE, 2012). 
 

iii.  Les acides phénols 
 

 Les principaux acides phénols du Ginseng sont l’acide vanilique, l’acide salicylique et 
l’acide p-coumarique (INSTITUT EUROPEEN DES SUBSTANCES VEGETALES, 2012). 
Ces acides phénols sont antioxydants (KANG et al.,  2006). 
 
 

 

 

 

 

Figure 22 : Structure moléculaire des 2 principales génines des ginsénosides : 

protopanaxadiol et protopanaxatriol (SUN  et al.,  2007). 
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6) La Rhodiole - Rhodiola rosea (Crassulacées) 
 

a) Présentation 
 

 La Rhodiole est une plante vivace à l’aspect glabre, haute de 20 à 40 cm qui se 
développe en touffe. Les tiges sont épaisses de 5mm, les feuilles sont longues, jusqu’à 4 cm, 
lancéolées et pointues. Les inflorescences sont des corymbes de fleurs jaunes. C’est une 
plante très résistante qui pousse dans les régions froides et en haute montagne jusqu’à 
4000m d’altitude.  La partie souterraine est un rhizome très développé (Figure 23).  
Le rhizome est la partie utilisée en médecine (Institut Européen des Substances Végétales, 
2012).  

 
 
 

 
 
 
 
 
 

b) Les principes actifs  
 

i.  Les glucosides phényléthanoliques 
 

 Ces molécules appartiennent à une sous-famille des polyphénols. Ils dérivent du 
groupement phényléthanol. Ils sont également nommés les glycosides phénoliques. Ce sont 
principalement le salidroside (rhodioloside) et le p-tyrosol (Figure 24). 
 
 
 
 
 

Figure 23 : Dessin de Rhodiola rosea (JUILLERAT et JEANNERAT, 2011). 
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Le salidroside a des propriétés antioxydantes, anti-inflammatoires  et immunostimulantes de 
l’immunité acquise (KELLY, 2001). 
 

ii.  Les glucosides phénylpropaniques 
 

 Ces molécules sont dérivées du noyau phényl propane. Les principaux sont la 
rosavine, la rosine, la rosarine, la rosiridine (INSTITUT EUROPEEN DES SUBSTANCES 
VEGETALES, 2012 et MUDGE et al., 2012), la rhodioniside, la rhodioline et la rosiridine 
(KELLY, 2001) (Figure 25). 
 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Ces molécules ont une activité adaptogène et antioxydante (FAIVRE, 2012). Elles sont 
extraites dans des solutions alcooliques de racine (MUDGE et al.,  2012). 
 
 
 
 

Figure 24: Structure moléculaire du salidroside (KELLY, 2001). 

Figure 25 : Structure moléculaire de la rosavine (KELLY, 2001). 
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iii.  Les acides phénols  
 

 Ce sont principalement l’acide chlorogénique, l’acide hydroxycinnamique et 
l’acide gallique (INSTITUT EUROPEEN DES SUBSTANCES VEGETALES, 2012). 
Ils sont antioxydants et antibactériens (FAIVRE, 2012). 
 

iv.  Les flavonoïdes 
 

 Les principaux sont la rodioline, la rodiodine, la rodiosine, l’acétylerhodalgine et la 
tricine (INSTITUT EUROPEEN DES SUBSTANCES VEGETALES, 2012). 
Ils ont une activité immunostimulante (FAIVRE, 2012). 
 
 

7) Le Gui - Viscum album (Viscacées) 
 

a) Présentation 
 

Le Gui est un arbuste hémi-parasite de diverses espèces de feuillus : peuplier, 
pommier, sapin, chêne, pin, orme. Il forme des touffes arrondies, bien ramifiées, glabres, 
vert jaunâtre, d’un mètre de diamètre au maximum. Les feuilles sont vertes, persistantes,  
longues et charnues. Les fleurs sont peu apparentes, axillaires, en petites grappes non 
pédiculées. Les fruits sont des baies blanches, de 6 à 10 mm de diamètre en hiver. C’est une 
plante commune en France (BLAMEY et GREY-WILSON, 1991 et WICHTL et ANTON, 2001) 
(Figure 26). 
Les parties aériennes sont les parties utilisées en médecine. 
Les feuilles sont inscrites à la Pharmacopée française Xème édition (WICHTL et ANTON, 2001).  
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 26 : Gravure du Viscum album (STUEBER, 2013). 
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b) Les principes actifs 

i.  Les protéines  
 

Les lectines  (ou viscumine (BRUNETON, 1999) sont des glycoprotéines. Les ML 
(Mistletoe Lectin = lectines du gui) sont au nombre de trois (WICHTL et ANTON, 2001 et 
HEDGE, 2010). Ces protéines appartiennent à la famille des RIP (Ribosome Inactivating 
Protein) de type II.  Elles sont composées de 2 chaînes peptidiques qui se séparent au 
moment de l’entrée dans la cellule : la chaîne A inhibe l’activité des ribosomes, ce qui 
conduit à la mort cellulaire, la chaîne B induit une apoptose (WICHTL et ANTON, 2001). Le 
Viscum album pini est pauvre en lectines (BLOSTIN, 2010).  

 

Les lectines sont antitumorales, cytotoxiques, immunostimulantes de l’immunité innée et 
acquise ou immunodépresseurs de l’immunité humorale suivant le contexte et anti-
inflammatoires ou pro-inflammatoires suivant le contexte (BRUNETON, 1999). 
 

Les viscotoxines sont des polypeptides (WICHTL et ANTON, 2001 et HEDGE, 2010).  
Ces protéines sont plutôt cytostatiques et antitumorales (BRUNETON, 1999). 
 

ii.  Les triterpènes 
 

Ce sont des molécules de la famille des terpènes. Les principaux triterpènes sont 
l’acide oléanolique et l’acide bétulinique. 
Ils ont une action immunomodulatrice, pro-inflammatoire et antitumorale. 
 

 
En thérapeutique, ce sont les extraits aqueux du Viscum, contenant les lectines et les 
viscotoxines qui sont majoritairement utilisés. Trois extraits de Gui sont principalement 
utilisés en thérapeutique, en fonction de l’arbre sur lequel le Gui a poussé : Viscum album 
quercus (chêne), V.album pini (pin) et V.album mali (pommier) (BLOSTIN, 2010). 
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DEUXIEME PARTIE 
 

II. L’immunodépression par la phytothérapie  
 

 

Nous allons nous intéresser dans cette partie aux plantes qui dépriment l’immunité. 

Ces plantes présentent un intérêt dans certaines pathologies comme les maladies auto-

immunes, les maladies inflammatoires ou les phénomènes allergiques. 

Le détail des études présentées (extraits et principes actifs, protocole d’utilisation) est en 

annexe 3. 

 

A. Dépression de l’immunité innée 
 

L’immunité innée est l’ensemble des mécanismes biologiques mis en place par 
l’organisme pour lutter contre une agression. Ces agressions sont majoritairement d’origine 
infectieuse. Ce système de défense est mis en place très rapidement pour maintenir le bon 
fonctionnement de l’organisme mais il n’est pas spécifique de l’agent pathogène.  

 

L’immunité innée est d’abord constituée par le revêtement cutanéo-muqueux : 
phanères, peau, sébum, flore commensale et barrière épithéliale muqueuse.  
L’inflammation se met en place lorsque l’agent pathogène passe la première barrière. Cette 
inflammation est mise en place grâce aux cellules et facteurs moléculaires de l’immunité 
innée. 
Les cellules de l’immunité innée sont les cellules phagocytaires, les cellules cytotoxiques et 
les polynucléaires responsables de la lutte antiparasitaire. La synthèse des cellules de 
l’immunité innée est rarement diminuée. 
Les facteurs moléculaires de l’immunité innée sont : 

- Les récepteurs membranaires : par exemple  les TLR (Toll-like receptor),  

- Les facteurs humoraux ou protéines solubles : les cytokines, les protéines du 
complément et les anticorps. 

Les cytokines sont responsables de l’inflammation, de la coopération cellulaire et de 
l’activation des cellules de l’immunité. Le complément est constitué d’un ensemble de 
protéines activées par une cascade enzymatique afin d’aider à l’opsonisation (facilitation de 
la phagocytose) et à la lyse des cellules (REVILLARD, 2011 et PROBST et al., 2006). 
 

Si les microorganismes réussissent à pénétrer dans le tissu conjonctif et le secteur 
intra vasculaire, les acteurs de la réponse innée vont reconnaître les PAMPs (Pathogen 
Associated Molecular Patterns) qui sont des motifs communs à un grand nombre de 
microorganismes pathogènes. Par exemple, une endotoxine présente dans la paroi 
bactérienne, le LPS (lipopolysaccharide) est un PAMP. Ces PAMPs peuvent être reconnus par 
des protéines du complément, des récepteurs TOLL (TLR), mais également par des anticorps 
naturels préformés qui sont des anticorps de faible affinité (REVILLARD, 2011).



46 
 

L’activation du complément initie la réaction inflammatoire. Dans l’immunité innée le 
complément est activé par la voie alterne, en l’absence d’anticorps, directement par la 
surface des pathogènes. L’activation du complément permet la libération des 
anaphylatoxines, les peptides C3a et C5a, qui exercent une activité chimiotactique pour les 
phagocytes. Le complément permet l’opsonisation en se fixant aux parois bactériennes, et il 
initie la formation du complexe d’attaque membranaire (CAM) par polymérisation de 
plusieurs protéines qui s’insèrent dans les membranes cellulaires et permettent la 
bactériolyse (Figure 27). 

 
 

Figure 27 : Présentation de la voie alterne d’activation du complément 
 (PROBST et al., 2006). 

 

 
 

Glycyrrhiza glabra agit au niveau du complément. FUJISAWA et al. (2000) ont indiqué 
que la glycyrrhizine inhibe l’activité cytolytique du complément. Elle agit sur la voie alterne 
d’activation du complément, en bloquant la protéine C5 ou en bloquant un stade ultérieur. 
De même elle inhibe la voie dans laquelle le complexe d’attaque membranaire (CAM) est 
formé. Dans cette étude, la Réglisse prévient la lésion des tissus lors d’hépatite chronique, 
de maladie auto immune ou de maladie inflammatoire (Figure 28). 
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Figure 28 : Action de la glycyrrhizine lors de la reconnaissance des agents pathogènes par les acteurs de l’immunité innée.  
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B. Activité anti-inflammatoire 

1) Action sur le facteur de transcription NFκB 
 

La reconnaissance des PAMPs par les TLR va engendrer une cascade d’activation au 
sein des cellules immunitaires. Cette cascade aboutit à l’activation de NFκB, un facteur de 
transcription nucléaire, qui va permettre la transcription des gènes des médiateurs de 
l’inflammation tels que les cytokines (TNFα, IL-1, chémokines), les molécules d’adhésion et 
les cyclooxygénases-2.  
  

La cascade d’activation de NFκB se fait via les récepteurs TOLL (comme le TLR4) qui 
activent les IRAK kinases et les IKK kinases. Ces enzymes phosphorylent et dégradent 
l’inhibiteur IκB. IκB se détache alors de NFκB qui se transloque dans le noyau pour activer la 
transcription des gènes. Les cellules de l’immunité peuvent aussi être activées par une autre 
voie, celle de la Jun-kinase, qui va activer un autre facteur de transcription, AP-1 (RANNOU 
et al., 2005). 

 

 
Echinacea purpurea, Glycyrrhiza glabra, Arctium lappa et Rhodiola rosea  inhibent la 

voie d’activation du facteur de transcription NFκB. 
 

L’isobutylamide de l’acide undéca-2,4-diène-8,10-diynoïque de l’Echinacée inhibe 
l’expression de NFκB (MATTHIAS et al., 2008). 
 

WANG  et al. (1999) et MENEGAZZI et al. (2008) ont montré que la glycyrrhizine de la 
Réglisse inhibe l’activité de NFκB dans un modèle de cirrhose du foie et dans un modèle 
d’inflammation aiguë du poumon. L’acide glycyrrhétinique empêche l’action de l’IκB kinase, 
censée libérer NFκB de son inhibiteur. Le facteur de transcription est donc inhibé (CHERNG 
et al., 2006). 
 

Dans la Bardane, les extraits alcooliques inhibent l’expression d’IL-4 et d’IL-5 en déprimant 
l’activation de NFκB (SOHN et al., 2011).  HYAM et al.  (2013) ont démontré que l’arctigénine 
inhibe les kinases IKKβ  dans les macrophages. Elle inhibe la phosphorylation d’IκB par les 
IKKβ suite à une stimulation par le LPS. La voie d’activation du facteur de transcription est 
alors inhibée. 
 

Enfin, le salidroside de la Rhodiole a une action anti-inflammatoire en inhibant l’activation 
des gènes par NFκB. De cette expérience ressort également une augmentation du taux de 
survie lors d’un phénomène inflammatoire tel que l’endotoxémie (GUAN et al., 2011) (Figure 
29).  
Les études présentées sont détaillées en annexe 3, l’utilisation clinique des plantes étudiées 
est présentée en annexe 4. 
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2) Action sur les cytokines inflammatoires 
 

Les cellules de l’immunité (cellules dendritiques, macrophages, mastocytes) attirées 
sur le site d’entrée des bactéries libèrent des cytokines pro-inflammatoires : TNFα, IL-1, IL-
6, IL-8 et IFNϒ (Tableau 1).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 29 : Sites d'action des principes actifs sur la voie d'activation du facteur de 

transcription NFkB : la cascade d’activation déclenchée par la reconnaissance du PAMPs 

par le TLR aboutit à la transcription de gènes de l’inflammation (RANNOU, 2005). 
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Tableau 1: Présentation des cytokines pro-inflammatoires (D’après REVILLARD, 2011). 

Nom des 
cytokines 

Cellules productrices et 
régulation de leur synthèse 

Rôle dans  l’immunité innée et l’inflammation Rôle anti-inflammatoire 

TNFα Macrophages, 
LTh1, 
LT CD8+. 
 
Synthèse stimulée par IL-1 et 
IL-12. 

C’est la première cytokine pro-inflammatoire libérée. 
Inflammation locale : 
-Favorise l’expression des molécules d’adhérence sur les monocytes et 
l’endothélium,  
-Favorise la libération d’IL-1 et de chémokines par les cellules endothéliales, 
-Active les leucocytes, 
-Active les réactions de cytotoxicité en se liant à CD95 = Fas qui possède un 
domaine de mort d’où genèse d’un signal d’apoptose dans la cellule cible. 
Inflammation systémique : 
-Pyrogène : action directe et par induction d’IL-1, 
- Active les hépatocytes pour la synthèse des protéines de la phase aigüe de 
l’inflammation : CRP, orosomucoide et lectines, 
-Induit la formation de médiateurs de l’inflammation (leucotriène, PAF, acéther…) 
-Stimule la lipolyse, la glycogénolyse musculaire et l’activité ostéoclastique 
(résorption osseuse). 
Choc septique : 
-Diminution de la contractilité cardiaque, 
-Pro-coagulant : provoque des thrombus. 

Son récepteur soluble, en 
se liant au TNFα, a un 
rôle anti-inflammatoire. 

IL-1 Cellules présentatrices 
d’antigènes (macrophages, 
lymphocytes B, cellules 
dendritiques), 
Cellules endothéliales. 
 
Synthèse stimulée par TNFα,  
IFNϒ, C5a, les leucotriènes et 
PAF et inhibée par IL-4 et IL-10. 
 

-Système nerveux central : fièvre (pyrogène endogène), somnolence, anorexie, 
-Active les hépatocytes pour la synthèse des protéines de la phase aigüe de 
l’inflammation, 
-Augmente la résorption osseuse par les ostéoclastes, 
-Augmente la protéolyse des cellules musculaires, 
-Augmente la diapédèse des polynucléaires neutrophiles, 
-Induit la synthèse de métalloprotéinases et de prostaglandines E2 par les cellules 
du tissu conjonctif, 
-Active NFκB qui permet la transcription d’IL-1 et TNFα. 

Son récepteur soluble et 
IL-1Ra sont anti-
inflammatoires. 
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IL-6 Fibroblastes, 
Macrophages, 
Lymphocytes,  
Ostéoblastes, 
Cellules épithéliales et 
endothéliales, 
LTh2. 
 
Synthèse stimulée par TNFα et 
IL-17. 

-Pyrogène endogène 
- Induit la synthèse par les hépatocytes des protéines de l’inflammation : protéine C 
réactive, oromucoïde, haptoglobine, fibrinogène, inhibiteurs de protéases. 
 
 

 

IL-8 Cellules endothéliales, 
Macrophages. 

Chimiotactisme : attire les cellules immunitaires.  

IFNϒ LTh1, 
LTCD8+, 
NK. 
 
Synthèse augmentée par IL-12 
et inhibée par IL-10. 

-Rôle antiviral, 
-Destruction des parasites intracellulaires par les macrophages. 

- Active la différenciation 
des monocytes en 
macrophages. 
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Glycyrrhiza glabra, Arctium lappa, Rhodiola rosea et Panax ginseng inhibent la 

production des cytokines inflammatoires. 
 
ALY  et al. (2005) ont présenté l’action anti-inflammatoire de l’extrait aqueux de Réglisse et 
l’acide glycyrrhétinique dans un modèle d’œdème de la patte. Ils ont montré une diminution 
de l’inflammation de la muqueuse gastrique et une inhibition des sécrétions gastriques. La 
diminution des symptômes de l’inflammation est en partie due à la diminution de synthèse 
des cytokines pro-inflammatoires TNFα et IL-1β (MENEGAZZI et al., 2008 et KIM et al., 2010). 
 
La Réglisse peut être utilisée dans le cas de pathologies de l’appareil digestif (INSTITUT 
EUROPEEN DES SUBSTANCES VEGETALES, 2012):  

- Gastrite, colite, ulcère gastrique, 
- Inflammation intestinale : troubles fonctionnels intestinaux, perméabilité intestinale, 

ballonnement épigastrique, lenteur à la digestion, éructation, flatulence (BRUNETON, 
1999).  

 

L’arctigénine de la Bardane inhibe la production de TNFα, d’IL-6 et d’IL-1β de manière dose-
dépendante dans les macrophages activés par le LPS (HYAM et al. , 2013, HUANG et al., 
2010, ZHAO et al., 2009, TSAI et al.,  2011 et INSTITUT EUROPEEN DES SUBSTANCES 
VEGETALES, 2012).  Elle supprime également la synthèse  d’IFNϒ de manière concentration-
dépendante. Parallèlement elle augmente la production d’IL-10, une cytokine anti-
inflammatoire. Ainsi, l’arctigénine est utilisée dans les maladies inflammatoires (TSAI et al.,  
2011).   
 

Les ginsénosides du Ginseng inhibent la réaction anaphylactique cutanée induite par les IgE 
et inhibaient l’expression d’IL-1β, TNFα et IFNϒ  (BAE et al., 2006). 
 

De même, le salidroside de la Rhodiole a une action anti-inflammatoire : il diminue la 
synthèse de TNFα, IL-6 et IL-1β (GUAN et al., 2011) (Figure 30). 
Les études présentées sont détaillées en annexe 3, l’utilisation clinique des plantes étudiées 
est présentée en annexe 4. 
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Figure 30 : Action des principes actifs sur les cytokines inflammatoires. 

Intégrines 

Sélectines 
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3) Action sur les médiateurs de l’inflammation 
 

Les cytokines  pro-inflammatoires déclenchent une réponse inflammatoire locale et 
systémique ayant pour but de limiter l’extension de l’infection. Les mastocytes activés par le 
complément libèrent : 

- des éicosanoïdes : prostaglandines et leucotriènes, 
- des facteurs de coagulation des plaquettes : Platelet Activation Factor (PAF),  
- du monoxyde d’azote (NO): le NO est un biomédiateur synthétisé par les NO syntases 

(NOS). Ces enzymes peuvent être neuronales, inductibles (iNOS = inducible nitric 
oxyde syntase) ou endothéliales. NO est un gaz radicalaire liposoluble. Il réagit 
rapidement avec l’ion superoxyde pour former l’ion peroxynitrite connu pour sa 
toxicité. Le NO joue un rôle vasodilatateur en permettant la relaxation des fibres 
musculaires lisses. C’est un antioxydant (en désactivant l’ion superoxyde) et un 
activateur enzymatique (INSTITUT EUROPEEN DES SUBSTANCES VEGETALES, 2012), 

- ROS et RNS : Les ROS (reactive oxygen species) et les  RNS (reactive nitrogen species) 
sont des molécules oxydées du métabolisme ayant un rôle dans la signalisation 
cellulaire. Ces molécules sont dérivées du monoxyde d’azote et sont produites par la 
iNOS et par la NADPH oxydase. ROS et RNS causent des dommages cellulaires, 
comme le stress oxydatif, 

- Des amines vasoactives (histamine) : l’histamine a pour rôle central de moduler les 
activités comme le métabolisme énergétique ou les états d’éveil, du tonus et de la 
perméabilité des vaisseaux cérébraux. Libérée par des stimuli immunologiques ou 
non, elle entraîne une bronchoconstriction, une vasodilatation et une augmentation 
de la perméabilité vasculaire. C’est un médiateur important des réactions allergiques 
et l’activation des mastocytes sensibilisés par un allergène provoque la libération 
d’histamine (INSTITUT EUROPEEN DES SUBSTANCES VEGETALES, 2012). 

 
L’histamine, les PAF et les cytokines pro-inflammatoires modifient les parois vasculaires 

et provoquent des thrombus, une vasodilatation et une augmentation de la perméabilité 
vasculaire. Les cytokines modifient également les propriétés d’adhésion des cellules 
endothéliales en augmentant la synthèse de molécules adhésives (intégrines et sélectines) 
pour permettre le passage des cellules immunitaires. Des polynucléaires neutrophiles 
affluent à travers les endothéliums vasculaires et phagocytent les microorganismes. Des 
lésions tissulaires (œdème, gonflement, rougeur et chaleur) apparaissent alors (REVILLARD, 
2011 et PARHAM, 2003) (Figure 31).  
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Figure 31: Déclenchement de l’inflammation : les cellules immunitaires attirées et activées sécrètent des cytokines et des 

molécules inflammatoires. 

 

Intégrines 

Sélectines 
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a) Action antioxydante 
 
 Echinacea purpurea, Arctium lappa, Plantago lanceolata, Panax ginseng et Rhodiola 
rosea ont une action antioxydante. 
 
BARRET (2003) citant RININGER et HU a montré  que l’échinacoside de l’Echinacée est anti-
radicalaire et antioxydant in vitro (WICHTL et ANTON (2001)).  Les polysaccharides sont 
également anti-exsudatifs vasculaires, diminuent la peroxydation lipidique et augmentent la 
protection oxydative des tissus (INSTITUT EUROPEEN DES SUBSTANCES VEGETALES, 2012). 
 

L’actéoside du Plantain lancéolé permet de limiter les lésions lors de colite par son activité 
anti-inflammatoire et antioxydante (HAUSMANN et al., 2007). 
 

Les lignanes et l’arctigénine de la Bardane sont également anti-inflammatoires (IWAKAMI et 
al., 1992). En effet, LIN et al. (1996) ont révélé qu’A.lappa a des propriétés antioxydantes car 
elle inhibe la formation de radicaux libres et diminue la formation d’œdème (HUANG et al,. 
2010). De plus, elle évite la formation d’érosions et d’ulcérations dans un modèle de colite 
chez la souris (HUANG et al.,  2010).  
HYAM et al.  (2013), HUANG et al. (2010)  et ZHAO et al. (2009)  ont indiqué que l’arctigénine 
inhibe la production de monoxyde d’azote dans les macrophages activés par le LPS.  Elle 
inhibe l’expression et l’activité de la iNOS  (ZHAO et al,. 2009). 
 

Les extraits de P.lanceolata diminuent la production de NO de manière concentration-

dépendante par les macrophages en  diminuant l’expression de  l’ARNm de la iNOS (VIGO et 

al., 2005).  

 

Les ginsénosides du Ginseng appliqués topiquement diminuent l’œdème (BAE et al,. 2006). 
Ils inhibent la iNOS. KANG et al. (2006) ont démontré que les extraits alcooliques, tels que 
l’acide coumarique, l’acide vanillique et le maltol inhibent la production de NO de manière 
concentration-dépendante. Le Ginseng a une action anti-inflammatoire et évite 
l’emballement du système immunitaire. 
 

De même, LIN et al.  (2011) et ZHANG et al. (2010) ont exposé que le salidroside de la 
Rhodiole réduit l’apoptose in vivo en inhibant l’expression de la iNOS et en diminuant 
l’accumulation intracellulaire de ROS. En inhibant la voie du NO, la Rhodiole empêche 
l’apoptose : elle augmente l’expression de protéines anti-apoptotiques et déprime des 
protéines pro-apoptotiques. 
Le salidroside protége les cellules du stress oxydatif en induisant la synthèse d’enzymes 
antioxydantes (ZHANG et al., 2010). 
 

Les polysaccharides du Ginseng augmentent la transcription, l’expression protéique et 
l’activité de la glutathion peroxydase et de la superoxyde dismutase, et normalisent 
l’expression de l’hème oxygénase (HAN et al., 2005).  La glutathion peroxydase transforme 
les hyperoxydes organiques type ROOH en ROH, elle transforme donc des molécules 
toxiques en molécules assimilables. La superoxyde dismutase est une métalloprotéinase, elle 
catalyse la dismutation du superoxyde en oxygène et peroxyde d’hydrogène. Elle lutte donc 
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contre les radicaux libres. L’hème oxygénase dégrade l’hème (présent par exemple dans 
l’hémoglobine). Ce sont des enzymes clés des défenses antioxydantes (REVILLARD, 2011). 
 
Dans la Réglisse, la glabridine réduit l’activité de la myéloperoxydase (enzyme de lyse 
cellulaire et de production de dérivés oxydés) et diminue la production de NO, de TNFα, d’IL-
6 et de PGE2 dans le cas de colite. Elle permet également la diminution de la sévérité des 
symptômes tels que l’amaigrissement ou la mort.  La glabridine permet donc de diminuer les 
médiateurs de l’inflammation au niveau du côlon (KWON  et al., 2008). 
 
L’arctigénine de la Bardane a une action anti-PAF  (platelet activating factor). En effet, les 
médiateurs de l’inflammation modifient les propriétés vasculaires et créent des thrombus, 
donc l’arctigénine empêchant ce thrombus permet de limiter l’inflammation vasculaire 
(IWAKAMI et al.,  1992). 
 

La Bardane est principalement utilisée en dermatologie : 
- Dermatoses sèches : eczéma, urticaire, dartres, prurit et prurigo, 
- Toutes dermatoses accompagnant les syndromes polymétaboliques (INSTITUT EU-
ROPEEN DES SUBSTANCES VEGETALES, 2012 et BRUNETON, 1999). 
Les études présentées sont détaillées en annexe 3, l’utilisation clinique des plantes étudiées 
est présentée en annexe 4. 
 

b) Action anti-éicosanoïdes 
 
Les prostaglandines sont synthétisées  par les enzymes cyclooxygénases (COX-1 et 

COX-2) à partir de l’acide arachidonique qui provient des lipides de la membrane cellulaire 
lésée. COX-1 et 2 synthétisent les prostaglandines et le thromboxane tandis que  la 
lipooxygénase (LOX) synthétise les leucotriènes (Figure 32) (REVILLARD, 2011). Ces 
éicosanoïdes sont en partie responsables de la douleur, de la fièvre et de l’inflammation. 
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COX-2 est une enzyme inductible : sa synthèse est induite par le LPS, IL-1, TNFα et IFNϒ lors 
d’une réponse inflammatoire. Elle joue un rôle dans l’inflammation et dans les symptômes 
associés par le biais de la synthèse de prostaglandines.  COX-1 est une enzyme constitutive 
qui intervient dans les phénomènes d’homéostasie. 
 

 Echinacea purpurea, Panax ginseng, Glycyrrhiza glabra, Plantago lanceolata et 
Viscum album ont une action anti-inflammatoire grâce à l’inhibition de nombreuses 
enzymes. 
 
BENSON et al. (2010) ont indiqué que les alkylamides des feuilles d’Echinacée diminuent 
l’activité de COX-2 (WICHTL et ANTON, 2001 et BARRET, 2003 citant MULLER), tandis que les 
ginsénosides du Ginseng inhibent son expression (BAE et al., 2006). L’Echinacée diminue la 
production de PGE2 et le métabolisme de l’acide arachidonique (BARRET, 2003 citant 
RININGER). 
 
Selon  CHANDRASEKARAN et al. (2011), la glabridine et l’isoliquiritigénine de la Réglisse 
inhibent les cyclooxygénases responsables de la production de prostaglandines (PGE2) et de 
thromboxane. La Réglisse diminue donc la production d’éicosanoïdes responsables de 
symptômes tels que la douleur et la fièvre liés à l’inflammation (BRUNETON, 1999 et WICHTL 
et ANTON, 2001). La glycyrrhizine n’est pas active sur ces enzymes. Cependant, WICHTL et 
ANTON (2001) ont précisé que la glycyrrhizine inhibe la formation de PGE2 par les 

Figure 32: Synthèse des éicosanoïdes, médiateurs de l’inflammation 

(PARHAM, 2003). 

Membrane 

cytoplasmique 

Acide arachidonique 



59 
 

macrophages et que l’acide glycyrrhétinique n’inhibe pas la synthèse de prostaglandines 
mais limite la migration des leucocytes jusqu’au site de l’inflammation. 
 
Les triterpènes du Plantain et l’aucuboside inhibent également COX-1 et COX-2 (INSTITUT 
EUROPEEN DES SUBSTANCES VEGETALES, 2012 et RINGBOM et al., 1998). L’inhibition de 
COX-2 par les triterpènes étaient de plus temps-dépendante.  
 
Le Plantain lancéolé est utilisé en cas de pathologie de l’appareil respiratoire :   

- inflammations aiguës ORL d’origine allergique : rhinites, pharyngites, laryngites, tra-
chéites, toux spasmodique, 

- inflammations pulmonaires : bronchite aigüe ou chronique, asthme,  bronchite em-
physémateuse. 
 

Le Plantain lancéolé est utilisé en cas de pathologie de l’appareil oculaire :   
- conjonctivite allergique, blépharite. 

 
Le Plantain lancéolé est utilisé en cas de pathologie dermatologique :   

- Urticaire, 
- Eruptions allergiques (piqûre d’insecte, allergie de contact), 
- Eczéma. 

 
Le Plantain lancéolé est utilisé en cas de pathologie de l’appareil digestif :   

- Gastrites, ulcérations gastro-duodénales, 
- colites,  ulcérations anales (WAMINE, 2012, INSTITUT EUROPEEN DES SUBSTANCES 

VEGETALES, 2012). 
 
 

V.album quercus inhibe la synthèse de PGE2 en inhibant l’expression de COX-2 induite par 
les cytokines IL-1β, TNFα et IFNϒ de manière dose-dépendante (HEGDE et al. (2011)). Cette 
activité est également présente dans les cellules dendritiques humaines (KAVERI (2008)). 
Par contre le Gui n’agit ni sur la transcription de COX-2 ni sur l’expression de COX-1 mais il 
exerce son activité anti-inflammatoire en inhibant sélectivement l’expression de COX-2 
(HEDGE, 2011).  
 

La lipooxygénase et donc la synthèse des leucotriènes est inhibée par l’actéoside et le 
plantamajoside de Plantago lanceolata (INSTITUT EUROPEEN DES SUBSTANCES VEGETALES, 
2012 et WICHTL et ANTON, 2001), par l’isobutylamide (dodéca-tétraénoïque) d’Echinacea 
purpurea in vitro (WICHTL et ANTON, 2001 et BARRET, 2003 citant MULLER et WAGNER) et 
par la glabridine de Glycyrrhiza glabra (BRUNETON, 1999 et WICHTL et ANTON, 2001) (Figure 
33).  
 
Les études présentées sont détaillées en annexe 3, l’utilisation clinique des plantes étudiées 
est présentée en annexe 4. 
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Figure 33 : Action des principes actifs anti-inflammatoires lors de la synthèse des éicosanoïdes. 
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L’Echinacée a une acti vité anti-hyaluronidase (BARRET,  2003 citant BAUER et TUNNER) due 
à  l’acide cichorique (BENSON et al., 2010). Cette enzyme hydrolyse l’acide hyaluronique et 
la chondroïtine de la matrice extra-cellulaire, inhibe l’activité fibroblastique et la synthèse de 
collagène. Cette plante empêche donc la dégradation de la matrice extra-cellulaire. 
 
Grâce à ses propriétés anti-inflammatoires, Echinacea purpurea est indiquée en cas de 
pathologie de la muqueuse ORL et de l’appareil pulmonaire : 

- Rhinosinusite, pharyngite,  amygdalite car l’inflammation est à l’origine de ces patho-
logies. 

Echinacea purpurea est également indiquée en cas de pathologie de l’appareil digestif : 
- gastrites, en relais des traitements classiques (INSTITUT EUROPEEN DES SUBSTANCES 

VEGETALES, 2012). 
 
La Réglisse agit par une autre voie en tant qu’anti-inflammatoire. D’après BRUNETON (1999), 
l’acide glycyrrhétinique potentialise les corticoïdes : il inhibe la 11-β-hydroxystéroïde-
déshydrogénase responsable de la dégradation du cortisol et de certaines hormones 
stéroïdiennes. Il inhibe également la Δ4(5β)–réductase, responsable de l’inactivation 
hépatique des hormones stéroïdes, et la 3β-hydroxydéshydrogénase.  Le cortisol s’accumule 
alors à long terme. La consommation de Réglisse aboutit à une stimulation de l’organisme 
semblable à l’utilisation de corticoïdes. 
KIM et al. (2010) ont montré que Glycyrrhiza glabra diminue l’œdème et diminue 
l’expression des métalloprotéinases dans le tissu articulaire inflammatoire en diminuant le 
taux de cytokines pro-inflammatoires impliquées dans leur synthèse. Les métalloprotéinases 
étant à l’origine de la destruction des constituants de la matrice extracellulaire (collagène, 
élastine, protéoglycanes, laminine, fibronectine), la diminution de leur activité permet de 
réduire la destruction du cartilage articulaire dans ce modèle d’arthrite rhumatoïde.  
L’extrait aqueux de Réglisse et l’acide glycyrrhétinique ont une action anti-inflammatoire 
dans un modèle d’œdème de la patte. Ils diminuent l’inflammation de la muqueuse 
gastrique et inhibent les sécrétions gastriques (ALY  et al., 2005). 
 
Grâce à son action anti-inflammatoire, la Réglisse peut être utilisée dans le cas de 
pathologies de l’appareil respiratoire :  

- Toux, 
- Antalgique local de la cavité buccale et du pharynx, anti-inflammatoire lors de paro-

dontite, d’inflammation de la cavité buccale et de la gorge (BRUNETON, 1999), 
- En phase chronique pour diminuer l’inflammation de la muqueuse respiratoire 

(FAIVRE, 2010). 
La Réglisse peut être utilisée dans le cas de désordres immunitaires : 

- Asthme, 
- Terrain auto-immun : maladie inflammatoire et auto-immune (FAIVRE, 2010), 
- En cas d’épuisement avec hypotension grâce à l’action cortisol-like.  

La Réglisse peut être utilisée dans le cas de pathologies dermatologiques :  
- En traitement symptomatique des manifestations inflammatoires modérées non su-

rinfectées (eczéma atopique, dermite séborrhéique, érythème solaire, piqûres 
d’insectes…) (BRUNETON, 1999 et INSTITUT EUROPEEN DES SUBSTANCES VEGE-
TALES, 2012). 
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C. Dépression de l’immunité acquise 
 

Lorsque l’organisme est agressé par un agent infectieux, les mécanismes de 
l’immunité innée vus précédemment se mettent en place. Mais lorsque ces derniers ne 
suffisent pas et que l’infection prend le pas sur les défenses immunitaires, l’immunité 
acquise  intervient. Ce phénomène ne se produit que dans 5% des agressions de l’organisme. 

 
L’immunité acquise est plus lente que l’immunité innée à se mettre en place, mais 

elle est spécifique de l’agent pathogène grâce à la synthèse de récepteurs spécifiques et 
grâce à la différenciation des cellules immunitaires. 
Le contexte cytokinique présent suite à la réponse immunitaire innée permet d’orienter la 
réponse acquise, vers la voie cellulaire ou vers la voie humorale. L’orientation entre ces 
deux voies dépend du type d’antigène détecté sur l’agent pathogène et de la capacité de 
l’organisme à éliminer l’agent pathogène via les cellules cytotoxiques ou via la synthèse 
d’anticorps (MEGARBANE et al., 1998) (Figure 34). 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 34: Passage de l'immunité innée à l'immunité acquise : l’immunité acquise est composée 

de la réponse cellulaire et de la réponse humorale (D’après MEGARBANE, 1998). 
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Le complément est également activé dans l’immunité acquise, mais par une autre voie dite 

voie classique : la cascade d’activation du complément est déclenchée par la fixation des 

anticorps sur l’antigène (Figure 35).  
 

 

 

 

Glycyrrhiza glabra agit au niveau du complément. Nous avons vu précédemment que 
le glycyrrhizine agit au niveau de la voie d’activation alterne (immunité innée), mais elle agit 
également sur la voie d’activation de l’immunité acquise, la voie classique (FUJISAWA et al., 
2000).  
 

1) Dépression des cellules de l’immunité acquise 
 

 

Les principales cellules de l’immunité acquise sont les cellules dendritiques, ayant 
pour rôle de présenter les antigènes, et les lymphocytes T et B. 

 
Echinacea purpurea agit sur les cellules dendritiques. 
 

Les alkylamides des feuilles de l’Echinacée diminuent l’expression du CMH-II et des 
molécules membranaires de co-stimulation (CD86 et de CD54) sur les cellules dendritiques 
(BENSON, 2010). CD86 est une molécule de co-stimulation qui active le LT lorsqu’elle est liée 

Figure 35 : Présentation de la voie classique d'activation du complément  

(PROBST et al., 2006). 
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à CD28, et qui inhibe les LT lorsqu’elle est liée à CD152. CD54 (ou ICAM-1) est une molécule 
d’adhésion intercellulaire, la diminution de sa synthèse diminue donc l’interaction entre 
cellules (ROEBUCK et al., 1999). De plus, les alkylamides inhibent la présentation antigénique 
par les cellules présentatrices d’antigènes aux lymphocytes T naïfs porteurs du marqueur 
CD4.  
Les extraits des parties aériennes diminuent l’expression des ARNm des chémokines CCL3 et 
CCL8 et de leurs récepteurs (CCR1 et CCR9) (BENSON, 2010). CCL3 est un facteur soluble pro-
inflammatoire qui inhibe la réplication virale. CCL8 est une chiomiokine qui attire sur le lieu 
de l’inflammation les monocytes, les LT mémoires, les CD, les mastocytes, les éosinophiles, 
les basophiles et les NK (REVILLARD, 2011). 
Les extraits d’E.purpurea peuvent donc moduler la maturation des cellules dendritiques 
(donc des cellules présentatrices d’antigènes) en intervenant sur l’expression de leurs gènes. 
 

Glycyrrhiza glabra, Arctium lappa et Viscum album diminuent la synthèse des 

lymphocytes. 

 

Selon Wamine (2011) citant KEE, la glycyrrhizine de la Réglisse diminue le nombre de 

lymphocytes T et B circulants. KIM et al. (2006) ont exposé que dans un modèle d’arthrite 

rhumatoïde, l’administration de Réglisse diminue la prolifération des splénocytes 

(diminution de la synthèse de leucocytes). Il y a donc inhibition de l’immunité cellulaire et 

humorale. 

 

L’arctigénine de la Bardane inhibe la prolifération des lymphocytes T  (TSAI et al.,  2011). 

 

V.album quercus inhibe la prolifération des lymphocytes B (KAVERI et al., 2008). 
 

Les études présentées sont détaillées en annexe 3, l’utilisation clinique des plantes étudiées 
est présentée en annexe 4. 
 

 

2) Dépression de la Réponse Immunitaire à Médiation Cellulaire 
 

La Réponse Immunitaire à Médiation Cellulaire (RIMC) est une réponse cytotoxique.  
Les acteurs cellulaires de la RIMC sont : 

- Les  cellules présentatrices d’antigène (CPA) : cellules dendritiques, macrophages et 
lymphocytes B, 

- Les  lymphocytes T4 (LT4), porteurs du marqueur membranaire CD4 qui se 
différencieront en  LTh1 (lymphocytes T helper ou auxiliaire), 

- Les  lymphocytes T8 (LT8), porteurs du marqueur membranaire CD8 qui se 
différencieront en  LTc (lymphocytes T cytotoxiques).  

Les cellules dendritiques sont spécialisées dans la prise en charge des antigènes et leur 
transport du sang périphérique vers les organes lymphatiques, pour présenter ces antigènes 
et stimuler les LT naïfs.  Elles ont donc un rôle central dans l’initiation de la réponse 
immunitaire. 
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Les médiateurs solubles de la RIMC sont :  
- Les cytokines immunitaires : IL-12, IL-2 et IFNϒ,  
- Les molécules inflammatoires : cytokines inflammatoires et enzymes 

macrophagiques, 
- Des molécules toxiques : perforine, granzyme et Fas.  

 
La réponse immunitaire s’oriente vers la RIMC lorsqu’un antigène thymo-dépendant est 
présenté au récepteur TCR (T-cell receptor) des LT4 naïfs par le CMH II (Complexe Majeur 
d’Histocompatibilité) d’une CPA. Le LT4 naïf est alors activé et s’ensuit une cascade de 
phosphorylation (avec activation de NFκB et AP-1) qui aboutit à la prolifération clonale de ce 
LT4. Il se différencie alors en effecteur, le LTh1 puis en LTc (lymphocyte T cytotoxique), sous 
contrôle d’IL-12 synthétisée par la cellule dendritique. La synthèse des cytokines dépend de 
la nature de l’antigène. Ces LTc spécifiques peuvent alors reconnaître directement l’antigène 
présenté par le CMHI de la cellule cible (Figure 36).  

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Figure 36 : Orientation de l’immunité acquise en réponse immunitaire à médiation 

cellulaire (NEEFIES et al., 2011).  
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Ce LTh1 devient à son tour sécréteur et produit IL-2, IL-12, IFNϒ, TNFα et β, GM-CSF et IL-3. 
Le rôle de ces cytokines est précisé dans le Tableau 2.  
 
 
 
 
 
Tableau 2: Présentation des cytokines de la RIMC: leurs cellules productrices et leurs rôles 

dans l'immunité (REVILLARD, 2011). 

Nom des 
cytokines 

Cellules productrices et 
régulation de leur 

synthèse 

Rôle en tant que facteurs de 
croissance 

Rôle dans l’immunité adaptative 

IL-2 LTh0 et LTh1, 
NK. 
 
Synthèse augmentée par 
IL-12. 

-Facteur de croissance des LT, 
-Active le cycle cellulaire 
(multiplication). 
 

-Réaction d’hypersensibilité 
retardée et granulomes, 
-Active les NK, 
-Stimule la prolifération des LB. 

IFNϒ LTh1, 
LTCD8+, 
NK. 
 
Synthèse augmentée par 
IL-12 et inhibée par IL-10. 

- Active la différenciation des 
monocytes en macrophages. 

-Réaction d’hypersensibilité 
retardée et granulomes, 
-Antagonise les LTh2, 
-Induit l’expression de CMHI et II 
de novo. 
 

 
 
 
 Echinacea purpurea, Arctium lappa et Plantago lanceolata  modulent la synthèse de 

ces cytokines. 

 

SASAGAWA et al. (2006) ont montré que les alkylamides de l’Echinacée inhibent la 

production d’IL-2 par les LT de façon dose-dépendante. Ils ont donc un effet 

immunomodulateur. A forte dose, ils sont également cytotoxiques. 

 

L’arctigénine de la Bardane inhibe la prolifération des LT et supprime la synthèse d’IL-2 et 

d’IFNϒ de manière concentration-dépendante. De même, elle diminue l’expression de ces 

cytokines par les LT  (TSAI et al.,  2011). 

 

HAUSMANN et al. (2007) ont indiqué que l’actéoside du Plantain lancéolé inhibe la sécrétion 

d’IFNϒ par les LT (Figure 37).   

Les études présentées sont détaillées en annexe 3, l’utilisation clinique des plantes étudiées 
est présentée en annexe 4. 
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Ces médiateurs vont alors : 

- Activer la transformation des LT CD8+ en  LTc, 
- Activer la cytotoxicité des LTc et des macrophages, 
- Activer la lignée monocytaire (et des polynucléaires neutrophiles), 
- Activer la mise en place de LT mémoire. 

Les LTc ainsi activés sécrètent des perforines qui engendrent une nécrose de la cellule cible, 
et des granzymes, du  TNF et Fas (ou CD95L) qui provoquent son apoptose. 

Figure 37: Action des principes actifs sur la sécrétion des cytokines de la RIMC. 
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3) Dépression de la Réponse Immunitaire à Médiation Humorale 
 
C’est une réponse immunitaire productrice d’anticorps.  

Les acteurs cellulaires de la RIMH sont: 
- Les CPA, 
- les LT CD4+ et LTh2, 
- les  LB et plasmocytes. 

Les médiateurs solubles de la RIMH sont :  
- les cytokines immunitaires : IL-4, IL-5, IL-10 et IL-13, 
- les anticorps. 

 
La réponse immunitaire s’oriente vers la RIMH lorsqu’un antigène thymo-indépendant est 
présenté aux BCR (B-cell receptor) des LB. Les LB peuvent donc reconnaître directement 
l’antigène sans présentation par une CPA.  Un antigène thymo-dépendant pourra engendrer 
une réponse humorale s’il y a au préalable reconnaissance de l’Ag par un LT4 et coopération 
cellulaire avec un LB (Figure 38) (NEEFIES, 2011). 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Le LT4 naïf est alors activé et s’ensuit une cascade de phosphorylation qui aboutit à la 
prolifération clonale de ce LT4. Il se différencie alors en effecteur, le LTh2, sous contrôle d’IL-
1 et d’IL-4 (contexte cytokinique). Ce LTh2 devient alors sécréteur et produit IL-4, IL-5, IL-6 et 
IL-10. Le contexte cytokinique va alors activer la différenciation des LB en plasmocytes 
producteurs d’anticorps et activer la lignée monocytaire  (et les polynucléaires éosinophiles)  
Le rôle de ces cytokines est précisé dans le Tableau 3.  
 

Figure 38 : Orientation de l’immunité acquise en réponse immunitaire à 

médiation humorale (NEEFIES, 2011). 
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Tableau 3 : Présentation des cytokines de la RIMH: leurs cellules productrices et leurs rôles 
dans l'immunité (REVILLARD, 2011). 

 

Nom des 
cytokines 

Cellules 
productrices 
et régulation 

de leur 
synthèse 

Rôle en tant que 
facteurs de 
croissance 

Rôle dans l’immunité adaptative 

IL-4 LTh2, 
Mastocytes,  
NK. 

-Facteur de 
croissance et de 
différenciation  des 
mastocytes, des 
basophiles (avec IL-
3 et IL-9) et des 
LTh2 
 -Facteur de 
croissance des LB.  

-Contrôle les réactions d’hypersensibilité due aux IgE, 
aux éosinophiles, aux basophiles et aux mastocytes, 
-Stimule la synthèse d’IgE, 
-Active les mastocytes et les LT, 
-Bloque l’activité des LTh1. 
 

IL-5 LTh2, 
Mastocytes, 
Eosinophiles. 

Facteur de 
croissance des 
polynucléaires 
éosinophiles. 

-Contrôle les réactions d’hypersensibilité due aux IgE, 
aux éosinophiles, aux basophiles et aux mastocytes, 
-Facteur de différenciation et d’activation des 
mastocytes des éosinophiles, des LB et des LT. 

 
 

Glycyrrhiza glabra et Viscum album agissent au niveau de la synthèse de ces 
cytokines. 

 

Selon Wamine (2011) citant KEE, la glycyrrhizine de la Réglisse inhibe la production de 
cytokines impliquées dans la synthèse des immunoglobulines IL-1, IL-6 et IL-4. La 
glycyrrhizine maintient le niveau d’IFNϒ (impliqué dans des réactions d’hypersensibilité) mais 
diminue la production d’IL-4 et d’IL-5 (RAM et al., 2006). Ces deux cytokines sont impliquées 
dans les réactions d’hypersensibilité dues aux IgE et aux éosinophiles, donc leur diminution 
permet de  réduire le taux d’IgE dirigés contre l’allergène et de diminuer le nombre 
d’éosinophiles présents dans le liquide du lavage broncho-alvéolaire dans le cas de l’asthme. 
 
KAVERI et al. (2008)  ont indiqué que  le V.album quercus diminue la synthèse d’IL-6 et d’IL-8 
par les LB.  
 

Glycyrrhiza glabra et Plantago lanceolata agissent au niveau de la synthèse des 
immunoglobulines et de la dégranulation des mastocytes. 

 

La Réglisse a également un rôle anti-allergique. En effet, SHIN et al. (2007) ont montré que 
la liquiritigénine et l’acide glycyrrhétinique inhibent la production d’IgE, ce qui limite la 
dégranulation des mastocytes à l’origine de la réaction anaphylactique cutanée.  
 

Les extraits alcooliques du Plantain lancéolé inhibent le relargage d’histamine dépendant 
des IgE  (IKAWATI et al., 2001). Il y a donc inhibition de la dégranulation des mastocytes 
(WICHTL et ANTON, 2001) (Figure 39). 
Les études présentées sont détaillées en annexe 3, l’utilisation clinique des plantes étudiées 
est présentée en annexe 4. 
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Figure 39 : Action des principes actifs inhibiteurs de la RIMH. 
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TROISIEME PARTIE 

 

III. L’immunostimulation par la phytothérapie 
 

Nous allons nous intéresser dans cette partie aux plantes qui stimulent l’immunité. Ces 

plantes présentent un intérêt dans certaines pathologies comme les infections et  les 

phénomènes tumoraux. 

Le détail des études présentées (extraits et principes actifs, protocole d’utilisation) est en 

annexe 3. 

 

A. Stimulation de l’immunité innée 

 
Les plantes médicinales étudiées ici n’agissent pas sur le revêtement cutanéo-

muqueux, mais sur les composantes de l’inflammation, tels que les cellules ou les facteurs 
moléculaires de l’immunité innée. 

1) Stimulation de la voie du complément 
 

Nous avons vu que la glycyrrhizine inhibe la voie du complément. Certaines plantes sont 
au contraire capables d’activer ce complément comme Plantago lanceolata et Echinacea 
purpurea. 

 

GOMEZ-FLORES et al. (2000) ont montré que Plantago lanceolata active la voie du 
complément en augmentant les récepteurs membranaires à la protéine C3 et en 
augmentant l’affinité des parties Fc (Fixation du complément) des anticorps. 
 

Pour THUDE et al. (2006) citant ALBAN, l’arabinogalactane d’Echinacea purpurea active  
également le complément.  
Le complément ainsi activé peut déclencher la réponse inflammatoire. 
 
 

2) Stimulation de la synthèse des cellules de l’immunité innée 

 
Les cellules de l’immunité innée sont :  

- Les cellules phagocytaires : polynucléaires neutrophiles, monocytes, macrophages et 
cellules dendritiques (CD), 

- Les cellules cytotoxiques : les Natural Killer (NK) qui vont lyser les cellules cibles,  
- Les polynucléaires basophiles et éosinophiles responsables de la lutte antiparasitaire. 

Ces cellules proviennent toutes de la lignée hématopoïétique (Figure 40).
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Figure 40 : Origine des cellules de l'immunité : les lymphocytes et les cellules NK viennent 

de la lignée lymphoïde, les granulocytes, les cellules dendritiques et les macrophages 

viennent de la lignée myéloïde (MOROY, 2005). 
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Panax ginseng et Echinacea purpurea stimulent la synthèse des cellules de 

l’immunité. 

 

Selon FAIVRE (2012), les propanaxadiols du Ginseng stimulent la prolifération de toutes les 
lignées cellulaires dans la moelle osseuse. De même, les extraits de Panax ginseng 
augmentent la myélopoïèse ce qui provoque une augmentation du nombre de leucocytes, 
de lymphocytes, de neutrophiles et de plaquettes circulants et une augmentation du poids 
de la rate et du thymus (RAGHAVENDRAN et al., 2012).  
La synthèse des cytokines activant l’hématopoïèse est également augmentée (FAIVRE, 2012 
et RAGHAVENDRAN  et al., 2012) :  

- synthèse d’IL-1, d’IL-6 et d’IFNϒ par les monocytes et les macrophages (FAIVRE, 
2012),  

- synthèse d’IL-1 dans la rate, 
- synthèse d’IL-6 et TNFα dans les cellules de la moelle osseuse, 
- la concentration en IL-3 et en GM-CSF est augmentée dans le sérum 

(RAGHAVENDRAN et al., 2012). 
Le tableau ci-dessous présente le rôle de ces cytokines dans l’hématopoïèse (Tableau 4). 
Les études présentées sont détaillées en annexe 3, l’utilisation clinique des plantes étudiées 
est présentée en annexe 4. 
 
 
Tableau 4: Rôle des cytokines de l'immunité innée dans l'hématopoïèse (REVILLARD, 2011 

et PARHAM, 2003). 

Nom des 
cytokines 

Rôle en tant que facteurs de croissance 

IL-1 Stimule les stades initiaux de l’hématopoïèse. 

IL-6 Stimule les stades initiaux  de l’hématopoïèse, 
Stimule la prolifération des cellules mésangiales et des kératinocytes. 

IFNϒ Active la différenciation des monocytes en macrophages. 

IL-3 Stimule les stades initiaux de l’hématopoïèse, 
Stimule la croissance des mégacaryocytes, 
Stimule la différenciation des basophiles et des monocytes. 

GM-CSF Stimule la prolifération des précurseurs des granulocytes et des 
macrophages,  
Active les monocytes et les macrophages. 

 

RININGER et al. (2000) ont démontré que les extraits d’E.purpurea augmentent la durée de 

vie des cellules mononuclées  du sang périphérique. 
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3) Stimulation des macrophages 

  
Echinacea purpurea, Glycyrrhiza glabra, Panax ginseng et Arctium lappa  activent les 

macrophages.  
 

La littérature montre une augmentation de l’activité phagocytaire des macrophages  par les 
extraits d’Echinacea purpurea. D’après BARRET (2003) citant MÖSE et WICHTL et ANTON 
(2001), cette action est due aux polysaccharides et l’augmentation est dose-dépendante 
(GOEL et al.,  2002). Pour BORCHERS et al. (2000) citant BAUER (1988), cette activité est due 
aux extraits éthanoliques de racine. Mais lorsqu’il cite BAUER (1989), les extraits des parties 
aériennes ont également cette activité. THUDE et al.  (2006) ont précisé que cette action est 
plutôt due à  l’arabinogalactane présent dans les parties aériennes. Pour PUGH (2008), des 
lipoprotéines et des lipopolysaccharides d’origine bactérienne sont à l’origine de cette 
activité. Ils seraient présents dans la plante grâce à des endophytes bactériens.  
BARRET (2003) conclut que  la comparaison d’extraits de racines ou d’extraits éthanoliques 
n’apporte pas de différences et que tous les extraits, aqueux ou alcooliques, stimulent la 
phagocytose.  
 
Selon WANG et NIXON (2001) citant YANG et SHIMIZU, les polysaccharides de Glycyrrhiza 
glabra augmentent la phagocytose par les macrophages.  
 
Par ailleurs Arctium lappa augmente le nombre de macrophages (INSTITUT EUROPEEN DES 
SUBSTANCES VEGETALES, 2012).   
 
Les polysaccharides et plus particulièrement le ginsan de Panax ginseng (AHN et al., 2006) 
augmentent l’activité phagocytaire des macrophages (SHIN et al.,  2002, AHN et al., 2006, 
JIAO et al.,  2012). De plus, SHIN et al. (2002) ont démontré que les polysaccharides 
augmentent l’expression de CD14 et diminuent celle de CD11b sur les macrophages. CD14 se 
lie au lipopolysaccharide (un PAMPs) et active les monocytes et les macrophages. CD11b 
constitue un récepteur de la famille des intégrines et joue un rôle dans la phagocytose des 
particules opsonisées par le complément. Le Ginseng a donc un rôle ambivalent, en 
stimulant une des voies d’activation des macrophages macrophages et en inhibant d’autres 
(Figure 41). 
 

4) Stimulation des cellules Natural Killer  
 

 
Panax ginseng, Echinacea purpurea  et Viscum album stimulent les cellules NK. 

 
L’activité cytotoxique des cellules NK est stimulée par les extraits de Panax ginseng. Selon 
FAIVRE (2012) et WANG et NIXON (2001) citant YANG et SHIMIZU cette activité est due aux 
polysaccharides tandis que pour SCAGLIONE et al. (1996), ce sont les extraits de racine. 
 
Selon GAN et al. (2003), les extraits aqueux d’E.purpurea activent la maturation et la 
cytotoxicité des NK. Il y a augmentation de l’expression de CD69, molécule de co-stimulation 
qui est exprimée seulement lorsque les NK sont activés, et augmentation du nombre de NK 
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CD16+ CD56+ dans le sang périphérique. CD16 est exprimé de façon constitutive par les NK. 
Cette molécule délivre des signaux activateurs de cytotoxicité et de synthèse de cytokines. 
CD56 est une molécule adhésive, elle permet donc aux NK de se lier avec leurs cellules 
cibles. 
Viscum album active également la fonction des cellules NK (BRAEDEL-RUOFF, 2010) (Figure 
41). 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

5) Stimulation des polynucléaires neutrophiles 
 

Echinacea purpurea a également la capacité d’activer d’autres cellules phagocytaires 
comme les polynucléaires. BORCHERS et al. (2000) citant WAGNER ont présenté les 
polysaccharides de l’Echinacée comme stimulants de la phagocytose par les granulocytes. En 
citant ROESLER, ils ont montré que  les polysaccharides augmentent la mobilité des 
polynucléaires. Mais pour BARRET (2003) citant JURCIC, les extraits éthanoliques de racines 
sont responsables de cette activité (Figure 41). 
 
Toutes ces plantes activent donc les cellules de l’immunité innée pour répondre rapidement 
en cas d’agression de l’organisme. 
 
 
 

 

 

Figure 41: Action des activateurs des cellules de l'immunité innée. 
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B.  Activité pro-inflammatoire  
 

1) Action sur le facteur de transcription NFκB 

 
Echinacea purpurea et Panax ginseng activent le facteur de transcription NFκB. 

 

SULLIVAN et al. (2008) ont montré que les polysaccharides d’Echinacea purpurea engendrent 
une cascade d’activation des macrophages selon deux voies : la voie des TLR (TLR4 qui peut 
se lier au LPS) pour activer le NFκB ou par la voie Jun-kinase activant un autre facteur de 
transcription, AP-1. 
L’acide chicorésique des racines et le 2,4 diène alkylamide de l’Echinacée augmentent 

l’expression de NFκB dans les lymphocytes T  (MATTHIAS et al., 2008). 

SU et al. (2012) ont découvert que les ginsénosides induisent l’expression et la 
phosphorylation de NFκB dans les macrophages. Cette phosphorylation n’a pas lieu dans les 
cellules ne possédant pas de TLR4. Le TLR4 est un récepteur qui se lie au LPS. Il est ensuite 
internalisé par la cellule et active la voie du NFκB. Les ginsénosides agissent donc via ce 
récepteur pour activer la cellule. Les polysaccharides du Ginseng activaient NFκB (FRIEDL et 
al., 2001) (Figure 42).  
 
 

 

 
 

Figure 42: Action des principes actifs sur la voie d'activation du facteur de transcription 

NFkB (RANNOU, 2005). 

PAMPs 
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2) Action sur les cytokines inflammatoires 
 

Echinacea purpurea, Viscum album, Glycyrrhiza glabra, Plantago lanceolata et Panax 
ginseng activent la synthèse des cytokines pro-inflammatoires. 

 

WANG et NIXON (2001) citant YANG et SHIMIZU ont rappelé que les polysaccharides de la 
Réglisse augmentent la synthèse d’IL-1 par les macrophages. Les polysaccharides 
augmentent aussi la sécrétion d’IFNϒ par les cellules NK (FAIVRE, 2012). 
 
Les extraits alcooliques de Plantago lanceolata provoquent une augmentation de production 
de TNFα par les macrophages (GOMEZ-FLORES et al., 2000). 
 

Les polysaccharides du Ginseng stimulent la synthèse des médiateurs de l’inflammation par 
les macrophages : sécrétion de TNFα, d’IL-1β, d’IL-6, d’IFNϒ, de NO, d’H2O2 (SHIN et al., 
2002) et de ROS (JIAO et al.,  2012). Selon FAIVRE (2012), le propanaxadiol est à l’origine de 
la synthèse d’IL-1, d’IL-6 et d’IFNϒ par les monocytes et les macrophages. 
 

Echinacea purpurea est également responsable d’une augmentation de sécrétion de 
cytokines par les macrophages.  

 

La sécrétion de TNFα est augmentée par les polysaccharides (SULLIVAN   et al., 2008, 
BORCHERS et al., 2000  citant ROESLER), par les parties aériennes (BURGER et al., 1997) et 
par l’arabinogalactane (THUDE  et al.,  2006 citant ALBAN). 
La sécrétion d’IL-6 et d’IL-1 est augmentée par les polysaccharides (SULLIVAN et al., 2008, 
BORCHERS et al.,  2000  citant ROESLER) et par les parties aériennes (BURGER et al., 1997). 
La sécrétion d’IFNϒ est augmentée par les extraits d’Echinacée mais à de plus fortes 
concentrations que pour les autres cytokines (GOEL et al., 2002). 
RININGER et al. (2000) ont montré que la stimulation de la sécrétion de ces cytokines est 
dose-dépendante. 
BORCHERS  et al. (2000)  citant ROESLER ont indiqué que les polysaccharides injectés par 
voie intra-veineuse n’augmentent pas la production en TFNα, IL-1β ou IFN, mais incitent les 
monocytes et les polynucléaires à migrer vers le sang périphérique. 
 

La sécrétion de cytokines par les cellules dendritiques est également activée par 
l’Echinacée. 

 

Les racines augmentent la production d’IL-1, IL-6, TNFα et IFN de façon concentration-
dépendante par les cellules de l’immunité in vivo et in vitro (BENSON et al., 2010 et BARRET, 
2003 citant BODINET et FREUDENSTEIN).  
De plus, WANG et al. (2008) ont montré que les extraits des parties aériennes d’Echinacée 

stimulent l’expression par les cellules dendritiques de cytokines pro-inflammatoires  (IL-8, IL-

1β et IL-18) et de chemokines qui recrutent les cellules immunitaires (CXCL2, CCL5 et CCL2).  

 

ELLURU et al. (2008) ont indiqué que Viscum album quercus induit la sécrétion des cytokines 

pro-inflammatoires IL-6 et IL-8. Les lectines augmentent la production de cytokines pro-

inflammatoires (TNFα et IL-1α) par les monocytes (RIBEREAU-GAYON  et al., 1997). Les 

monocytes  sont les précurseurs des cellules dendritiques et des macrophages. L’acide 
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oléanolique augmente la sécrétion d’IL-6 et TNFα par les lymphocytes et les monocytes 

(WEISSENSTEIN et al., 2012).  

DUONG VAN HUYEN et al. (2006) citant HAJTO et KOVACS ont indiqué que le Gui active la 

transcription et la sécrétion des cytokines pro-inflammatoires comme IL-1, IL-6 et TNFα par 

les cellules mononuclées du sang périphériques et par les cellules endothéliales (Figure 43). 

 

Les études présentées sont détaillées en annexe 3, l’utilisation clinique des plantes étudiées 
est présentée en annexe 4. 
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Figure 43: Action des principes actifs sur les cytokines inflammatoires. 

Intégrines 
Sélectines 
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3) Action sur les médiateurs de l’inflammation 

 
 Echinacea purpurea, Panax ginseng et Plantago lanceolata augmentent la synthèse 
de monoxyde d’azote.  
 
FRIEDL et al. (2001) et JIAO et al. (2000) ont montré que les extraits aqueux de racine de 
Ginseng et plus particulièrement les polysaccharides stimulent de façon dose-dépendante la 
synthèse de NO, par l’induction de l’expression de la iNOS (NO syntase inductible) de façon 
dose-dépendante. Le NFκB est de même activé. 
La sécrétion de NO est augmentée par les polysaccharides de l’Echinacée (SULLIVAN et al., 
2008). 
GOMEZ-FLORES et al. (2000) a précisé qu’en utilisant les extraits alcooliques du Plantain, il 
obtient une augmentation de production de NO par les macrophages. 

 
 

C. Stimulation de l’immunité acquise 

1) Stimulation des cellules de l’immunité acquise 
 

Viscum album, Echinacea purpurea, Plantago lanceolata  et  Rhodiola rosea  

stimulant les cellules de l’immunité acquise. 

 

HEGDE (2010) a indiqué que le Gui augmente la maturation et l’activation des cellules 
dendritiques.  
Les CD sont présentes sous forme immature dans le sang périphérique, avec pour principal 
rôle d’endocyter des antigènes. Lorsqu’elles sont stimulées par un contexte inflammatoire, 
la maturation des CD aboutit à une expression accrue des molécules HLA (molécules du CMH 
qui présentent les antigènes) et des molécules de co-stimulation CD80 et CD86, puis 
sécrètent des cytokines pro-inflammatoires. Viscum album quercus induit la maturation et 
l’activation des cellules dendritiques : il y a augmentation de l’expression des molécules du 
CMH et des molécules de co-stimulation CD40, CD80 et CD86 (ELLURU et al., 2008). Puis les 
CD ainsi activées stimulent les LT CD4+ et les LT CD8+ dirigés contre les antigènes du 
mélanome en augmentant la sécrétion de TNFα et IFNϒ. 
 

BENSON et al. (2010) ont montré que les polysaccharides des racines de l’Echinacée 
augmentent l’expression du CMH-II et des molécules membranaires de co-stimulation (CD86 
et de CD54) par les cellules dendritiques.  
Les extraits de racines stimulent l’expression des ARNm des chémokines CCL4 et CCL2 par les 
cellules dendritiques  (WANG et al., 1999). CCL4 sont des facteurs solubles pro-
inflammatoires qui inhibent la réplication virale. CCL2  sont des chémokines qui attirent sur 
le lieu de l’inflammation les monocytes, les LT mémoires, les CD, les mastocytes, les 
éosinophiles, les basophiles et les NK. 
Les extraits d’E.purpurea peuvent donc moduler la maturation des cellules dendritiques 
(donc des CPA) en intervenant sur l’expression de leurs gènes. 
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Le Gui augmente le nombre de monocytes et de LT helper dans le sang grâce à l’inhibition de 
l’apoptose (WEISSENSTEIN et al., 2012). 
 

Echinacea purpurea stimule la production des cellules de l’immunité. FREIER et al. (2001)  
ont montré une activation de la croissance et de la transformation des lymphoblastes LB par 
les extraits d’Echinacée (FAIVRE, 2012). In vitro, les polysaccharides stimulent la prolifération 
des cellules de la rate, donc des lymphocytes (WICHTL et ANTON, 2001). 
 

CHIANG  et al. (2003) ont souligné que les polyphénols (aucubigénine, acide chlorogénique, 
acide férulique, acide coumarique et acide vanillique) du Plantain lancéolé augmentent la 
prolifération des lymphocytes. De même, GOMEZ-FLORES et al. (2000) ont montré que les 
extraits alcooliques induisent une lymphoprolifération dose-dépendante. 
 

Les ginsénosides du Ginseng augmentent également la prolifération des lymphocytes de la 
rate (SUN et al. (2007), HU et al.,  2003 et SU et al., 2012). 
 

 Le salidroside de la Rhodiole permet de stimuler la prolifération des lymphocytes CD4+ et 
CD8+ dans la rate (GUAN et al., 2011). De même, LU et al. (2012) ont montré que le 
salidroside par voie orale augmente la réponse immunitaire cellulaire habituellement 
déprimée chez les rats âgés, par une augmentation de LT et de LT CD4+. La Rhodiole est 
donc indiquée dans l’immunosénescence. 
Les études présentées sont détaillées en annexe 3, l’utilisation clinique des plantes étudiées 
est présentée en annexe 4. 
 

2) Stimulation de la RIMC 
 

Echinacea purpurea, Glycyrrhiza glabra, Plantago lanceolata, Rhodiola rosea et 
Viscum album agissent au niveau de la réponse cellulaire, en augmentant parfois la synthèse 
des cytokines de la RIMC (Tableau 5). 

 

Echinacea purpurea est responsable d’une augmentation de sécrétion de cytokines par les 
macrophages. La sécrétion d’IL-12 est augmentée par les polysaccharides (SULLIVAN et al., 
2008). 
FAIVRE (2012) et BRUNETON (1999) ont rappelé que Glycyrrhiza glabra a une activité 
immunostimulante locale sur les appareils oto-rhino-laryngologique (ORL) et digestif. Elle 
induit la synthèse de cytokines activant la voie Th1, telles qu’IL-18 et Il-12. IL-18 induit la 
synthèse d’IFNϒ. De plus la Réglisse stimule la sécrétion d’IFN α par les cellules 
épithéliomuqueuses  (WAMINE, 2011). Cet interféron a également un rôle antiviral et il 
active les cellules de l’immunité cellulaire.  
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Tableau 5: Présentation des cytokines de la RIMC: leurs cellules productrices et leurs rôles 
dans l'immunité (REVILLARD, 2011). 

 

Nom des 
cytokines 

Cellules productrices 
et régulation de leur 

synthèse 

Rôle en tant que facteurs de 
croissance 

Rôle dans l’immunité adaptative 

IL-12 Monocytes, 
Macrophages, 
Cellules dendritiques. 

 -Oriente la voie Th1, 
-Provoque la sécrétion d’IFNϒ par 
les LT et les NK  
-Réaction d’hypersensibilité 
retardée, 
 -Activation des cellules 
cytotoxiques, 
-Inhibition de la voie Th2. 

IL-3  -Stimule les stades initiaux de 
l’hématopoïèse, 
-Stimule la croissance des 
mégacaryocytes, 
-Stimule la différenciation des 
basophiles et des monocytes. 

 

GM-CSF  -Stimule la prolifération des 
précurseurs des granulocytes et 
des macrophages,  
-Active les monocytes et les 
macrophages. 

 

 
 

CHIANG et al. (2003) ont montré que les polyphénols et les triterpènes (acide ursolique et 

acide oléanique) du Plantain lancéolé stimulent la sécrétion d’IFNϒ. 

 

La production des cytokines de la voie Th1 est également activée par Rhodiola rosea. Il y a 
augmentation de la synthèse d’IL-2 et d’IFNϒ de manière dose et temps-dépendante 
(FAIVRE, 2012, LIN et al., 1996). L’effet est moindre avec le salidroside seul. 
 

MOSSALAYI et al. (2006) ont démontré que V.album pinus et malus activent la voie Th1 et 
plus particulièrement l’activité antitumorale des macrophages. Le monoxyde d’azote est 
impliqué dans ce rôle activateur du Gui. 
DUONG VAN HUYEN et al. (2003) citant STEIN ont rappelé que le Gui oriente l’immunité vers 
une réponse Th1. Le Gui active donc la réponse cellulaire (Figure 44). 
Les études présentées sont détaillées en annexe 3, l’utilisation clinique des plantes étudiées 
est présentée en annexe 4. 
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Figure 44 : Action des principes actifs activateurs de sécrétion des cytokines de la 

RIMC. 
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3) Stimulation de la RIMH 
 
 
 Echinacea purpurea, Glycyrrhiza glabra, Rhodiola rosea et Viscum album stimulant 
la réponse humorale. 
 

BARRET (2003) citant BODINET et FREUDENSTEIN a ajouté que les racines  de l’Echinacée 
augmentent aussi la production d’anticorps.  Echinacea purpurea est également responsable 
d’une augmentation de sécrétion de cytokines par les macrophages : la sécrétion d’IL-10 
est augmentée par les parties aériennes (BURGER et al., 1997). 
FREIER et al. (2003) ont montré que les extraits glycérinés d’E.purpurea augmentent la 
quantité des cellules productrices d’IgM. La réponse est meilleure si l’on utilise ces extraits 
en tout début de maladie. L’arabinogalactane stimule la prolifération des lymphocytes et 
augmente la production d’IgM. Il se fixe sur la membrane des leucocytes (mais pas sur CD4 
ni CD8) (THUDE et al., 2006). 
 

La racine de Panax ginseng, et plus particulièrement les ginsénosides  induisent une 
meilleure réponse humorale lors d’immunisation ou de vaccination (SCAGLIONE, 1996) en 
augmentant le titre en anticorps (SUN et al., 2007 et HU et al.,  2003), et plus 
particulièrement en IgG (SU et al., 2012). Pour SUN et al.  (2007), les ginsénosides Rg1, Re, 
Rg2, Rg3 et Rb1 sont les meilleurs adjuvants. La production des cytokines orientant la 
réponse immunitaire vers la réponse humorale (Th2) est activée : production d’IL-5 (SUN et 
al., 2007), d’IL-4, d’IL-10, d’IL-12 (SU, 2012) et d’IFNϒ (SUN et al., 2007, SU et al., 2012). 
 

Rhodiola rosea permet d’augmenter la synthèse de cytokines orientant la réponse 
immunitaire vers la réponse humorales (Th2). LIN et al.  (1996) ont montré que la Rhodiole 
augmente la synthèse d’IL-4 et d’IL-10 de manière dose et temps-dépendante (FAIVRE, 
2012). L’effet est moindre avec le salidroside seul. De même, GUAN (2011) a montré que le 
salidroside augmente la production d’IL-2, d’IL-4 et d’IFNϒ par les lymphocytes. Le taux d’IgG 
spécifiques de l’antigène injecté augmente aussi. Le salidroside est donc un adjuvant de la 
réponse humorale. De plus, LU et al. (2012) ont montré que le salidroside par voie orale 
augmente la réponse immunitaire humorale habituellement déprimée chez les rats âgés. 
 

Le Gui est également utilisé en tant qu’adjuvant vaccinal. LAVELLE et al. (2002)  ont affirmé 
que  les lectines augmentent le taux d’IgA muqueux et d’IgG systémiques dirigés contre le 
vaccin. Elles augmentent également la prolifération des LT spléniques spécifiques de cet 
antigène. Il y a donc activation de la voie Th2 (Figure 45). 
 
Les études présentées sont détaillées en annexe 3, l’utilisation clinique des plantes étudiées 
est présentée en annexe 4. 
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Figure 45: Action des activateurs de la RIMH. 
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D. Stimulation de l’immunité anti-infectieuse 

 
Les études présentées sont détaillées en annexe 3, l’utilisation clinique des plantes étudiées 
est présentée en annexe 4. 

1) Stimulation de l’immunité antibactérienne 

 
Echinacea purpurea et Panax ginseng diminuent les infections bactériennes. 
 

Les polysaccharides de l’Echinacée augmentent la cytotoxicité des polynucléaires envers les 
staphylocoques  (BORCHERS  et al., 2000 citant ROESLER). De plus ils augmentent la survie 
des souris infectées par Listeria monocytogenes, car les polynucléaires et les macrophages 
étaient activés (BORCHERS et al., 2000 citant STEINMULLER et ROESLER). De même 
SULLIVAN et al. (2008) ont montré que les polysaccharides diminuent la charge bactérienne 
en L.monocytogenes en engendrant une cascade d’activation des macrophages. Cette 
activation se faisait via les TOLL récepteur (TLR4) pour activer NFκB, ou via la Jun-kinase 
(JNK) ou p38 pour activer un autre facteur de transcription, AP-1.  
 
Panax ginseng module la réponse immunitaire de l’organisme pendant une infection afin 
d’en diminuer la gravité. AHN et al.  (2006) ont montré que le ginsan protège les souris d’un 
sepsis du à Staphylococcus aureus en diminuant l’inflammation aiguë en début d’infection et 
en augmentant les capacités antimicrobiennes pendant les phases suivantes. La synthèse 
des cytokines inflammatoires (TNFα, IL-1β, IL-6, IFNϒ, IL-12 et IL-18) était diminuée pendant 
la phase aiguë du sepsis. De même, l’expression des TLR était réduite sur les macrophages, 
empêchant la reconnaissance de l’antigène. Enfin l’activité phagocytaire des macrophages 
augmentait une fois la phase inflammatoire passée. 
 

Echinacea purpurea, Glycyrrhiza glabra, Arctium lappa et Plantago lanceolata 

agissent également directement sur les microorganismes (action bactéricide, 

bactériostatique et anti-adhésive) et permettent donc de diminuer les infestations 

bactériennes (WICHTL et ANTON, 2001, FAIVRE, 2012, BORCHERS et al., 2000, TANAKA et al., 

2001, MOSKALENKO, 1986 et IESV, 2012). 

 

2) Stimulation de l’immunité antivirale 

 
Echinacea purpurea, Glycyrrhiza glabra et Plantago lanceolata ont une activité 

antivirale.  
 

In vitro, les polysaccharides de l’Echinacée ont une activité contre l’Herpès simplex (WICHTL 
et ANTON, 2001). Ils sont également actifs contre le virus Influenza.  Les polysaccharides ont 
un effet protecteur antiviral de type interféron sur des fibroblastes en culture (BARRET, 2003 
citant SKWAREK).  
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L’acide caféique et l’acide cichorique possèdent une activité antivirale curative et préventive 
sur des cellules en culture. Leur action dure 24 à 48 heures (INSTITUT EUROPEEN DES 
SUBSTANCES VEGETALES, 2012). De plus, les extraits  inhibent la réplication virale. 
SENCHINA et al. (2010) a montré que les extraits d’E.purpurea induisent faiblement la 
production de la guanylate binding protein (GBP), enzyme clé dans l’immunité anti-
infectieuse, et augmentent la quantité de la iNOS par les macrophages infectés par un 
Herpès virus.  L’activation de la iNOS témoigne de la réponse inflammatoire déclenchée par 
l’infection au sein de la cellule. 
BARRET (2003) citant EICHLER et KRUGER a indiqué que les extraits d’E.purpurea 
augmentent la présentation d’antigènes viraux par des cellules infectées. Lorsqu’il citait SEE, 
il a rappelé qu’elle augmente la cytotoxicité médiée par les anticorps et la cytotoxicité par 
les NK contre l’Herpès virus.  Echinacea purpurea active donc à la fois l’immunité innée, 
première défense de l’organisme et l’immunité cellulaire pour lutter contre les cellules 
infectées par les virus. 
 
Glycyrrhiza glabra a une activité immunostimulante locale sur les appareils oto-rhino-
laryngologique (ORL) et digestif (FAIVRE, 2012 et BRUNETON, 1999). Elle induit la synthèse 
de cytokines activant la voie Th1, telles qu’IL-18 et Il-12 et la synthèse d’IFNϒ par les LT. IL-18 
induit la synthèse d’IFNϒ, et cet interféron, de même qu’IL-12, a un rôle antiviral. Wamine 
(2011) a indiqué de plus que la Réglisse stimule la sécrétion d’IFNα par les cellules 
épithéliomuqueuses. Cet interféron a également un rôle antiviral, et il active les cellules de 
l’immunité.  
 
La Réglisse peut être utilisée dans le cas de pathologies de l’appareil respiratoire (INSTITUT 
EUROPEEN DES SUBSTANCES VEGETALES, 2012):  

- En phase aiguë, dans le traitement des infections respiratoires telles que les angines, 
les pharyngites et la grippe, 

- Infections virales (FIORE et al., 2008), 
- Toux.  

 
La Réglisse peut également être utilisée dans le cas de désordres immunitaires (INSTITUT 
EUROPEEN DES SUBSTANCES VEGETALES, 2012) comme lors d’Herpès virose ou de 
mononucléose. 

 
CHIANG et al. (2003) ont montré que l’acide caféique du Plantain lancéolé a une forte 
activité antivirale contre les Herpès virus et les Adénovirus. L’acide chlorogénique agit 
uniquement sur les Adénovirus en agissant sur les stades de multiplication des virus. 
 

3) Stimulation de l’immunité antifongique 
 

Différentes études ont prouvé l’efficacité d’Echinacea purpurea, Glycyrrhiza glabra et 
Arctium lappa contre une infection à Candida albicans.   

 

BARRET (2003) citant MÖSE a indiqué que les extraits d’Echinacea purpurea stimulent la 
phagocytose de C.albicans par les macrophages. En citant STEINMULLER, il a précisé que les  
alkylamides augmentent la survie des souris et diminue le nombre d’infectés (FAIVRE, 2012). 
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En citant COEUGNIET, il a indiqué que les extraits diminuent le nombre de rechutes aux 
infections vaginales à C.albicans chez la femme lors du traitement par voie orale et topique.  
 
La glycyrrhizine de Glycyrrhiza glabra augmente la résistance des souris MAIDS à l’infection 
par Candida albicans  (UTSUNOMIYA et al., 2000). Les souris MAIDS sont des souris cent fois 
plus sensibles aux infections que les souris normales car infectées par un virus leucémique. 
Elle agit en induisant des LT CD4+ qui suppriment les cytokines IL-4 et IL-10 produites par la 
voie Th2. Elle active donc la voie cellulaire. 
 
La Réglisse peut également être utilisée dans le cas de désordres immunitaires (INSTITUT 
EUROPEEN DES SUBSTANCES VEGETALES, 2012) et en prévention des candidoses 
récidivantes. 
 
De même, MOSKALENKO (1986) a montré que les alkylamides d’A.lappa agissent contre 
Candida albicans. 
 

4) Immunité antiparasitaire 
 

Echinacea purpurea a une action contre les parasites unicellulaires dont  Trichomonas 
(FAIVRE, 2012).  Les extraits d’E.purpurea diminuaient l’invasion des cellules épithéliales par 
Eimeria tenella, et agissent donc comme un anticoccidien (BURT  et al., 2013).  

L’Echinacée est utilisée pour stimuler les mécanismes de défense de l’immunité innée 
et adaptative, d’où son rôle anti-infectieux développé. 

 
Echinacea purpurea est indiquée en cas de pathologie de la muqueuse ORL et de l’appareil 
pulmonaire : 

- Infections ORL et infections de la sphère broncho-pulmonaires : phlegmon, abcès 
dentaires, sinusites (INSTITUT EUROPEEN DES SUBSTANCES VEGETALES, 2012, 
BARNES et al., 2005), 

- Prévention et traitement des infections des voies respiratoires hautes (BARNES  et al., 
2005) : pathologies respiratoires bactériennes (pasteurellose, bronchite) ou virales.  

L’Echinacée diminue le risque d’avoir un rhume, diminue le risque de réinfection,  diminue la 
durée des symptômes par rapport aux antibiotiques seuls et diminue la sévérité des 
symptômes de 10 à 40% (BARRET, 2003, BORCHERS et al., 2000). 
 

Echinacea purpurea est indiquée en cas de pathologie de l’appareil uro-génital : 
- cystites récidivantes à colibacille, urétrites, infections prostatiques, infections 

génitales récurrentes (INSTITUT EUROPEEN DES SUBSTANCES VEGETALES, 2012).  
 

Echinacea purpurea est indiquée en cas de pathologie immunitaire : 
- séquelles de maladies ganglionnaires récurrentes et chroniques (INSTITUT EUROPEEN 

DES SUBSTANCES VEGETALES, 2012), 
- infections récidivantes (dues à un déficit immunitaire). 

 
Echinacea purpurea est indiquée en cas de pathologie dermatologique : 

-  infections cutanées : candidoses, muguet des agneaux. 
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E. Stimulation de l’immunité antitumorale  

 
Panax ginseng et Viscum album montrent une action antitumorale.  
 

Le facteur de transcription NFκB est activé dans certains cancers et permet aux cellules 
tumorales de résister aux chimiothérapies. Les ginsénosides Rg3 inhibent ce facteur de 
transcription et permettent donc d’augmenter la sensibilité des cellules tumorales aux 
traitements antitumoraux (KIM et al., 2010).  
Dans les cellules tumorales, ces ginsénosides augmentent l’expression de gènes impliqués 
dans l’apoptose tels que la caspase 3 et la caspase 9. De même, ils sous-expriment les gènes 
d’une protéine inhibitrice de l’apoptose et des protéines régulatrices du cycle cellulaire. MAI 
(2012) a également montré que le ginsénoside F2 induit l’apoptose de cellules cancéreuses 
en activant la voie intrinsèque de l’apoptose. Panax ginseng induit donc l’apoptose des 
cellules cancéreuses. Par ailleurs il inhibe la prolifération des cellules tumorales. 
 
Le Gui est également pro-apoptotique (HEGDE, 2010). DUONG VAN HUYEN et al. (2003) ont 
montré que V.album quercus et malus induit la mort cellulaires de manière dose-
dépendante et inhibe la prolifération des lymphoblastes T et des monocytes. V.album pinus 
n’a pas ces actions. Les lignées de cellules B sont par contre résistantes à cette activité 
cytotoxique du Gui. 
RIBEREAU-GAYON et al. (1997) ont démontré que le Gui déclenche l’apoptose par 
perforation de la membrane et protrusion du contenu cytoplasmique. De plus, ML III 
(Mistletoe lectin III) est beaucoup plus cytotoxique que MLII et que MLI. 
V.album quercus active la voie mitochondriale lors de l’apoptose (via le cytochrome C), 
tandis que V.album malus intervient via la voie du récepteur de mort (caspase 8) (HARMSMA 
et al., 2006) (Figure 46). 
DUONG VAN HUYEN et al. (2006) ont expliqué que les lectines du Viscum album quercus 
inhibent la croissance tumorale, en relation avec une prolifération des splénocytes et une 
augmentation de la sécrétion d’IL-12. IL-12 oriente la réponse immunitaire vers la voie Th1, 
donc vers la réponse cellulaire. Cette cytokine active la cytotoxicité des NK et des LT, pour 
aboutir à la destruction de la tumeur. V.album pinus et malus activent la voie Th1 et plus 
particulièrement l’activité antitumorale des macrophages  (MOSSALAYI et al., 2006 et 
HEGDE, 2010). Le monoxyde d’azote serait impliqué dans ce rôle activateur du Gui. Ce rôle 
pro-inflammatoire du Gui et l’activation des LT permet d’outrepasser l’environnement 
immunodéprimé autour de la tumeur.  
De même, ELURU et al. (2009) ont montré que V.album quercus inhibe l’angiogénèse 
(HEDGE, 2010) et diminue la densité vasculaire. L’angiogenèse joue un rôle essentiel dans le 
développement tumoral et la dispersion métastatique de la tumeur. Elle consiste en une 
multiplication des cellules endothéliales, une augmentation des molécules  d’adhésion et la 
production de facteurs angiogéniques. De plus, les lectines provoquaient l’apoptose des 
cellules endothéliales (DUONG VAN HUYEN et al., 2002).  
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Le Gui freine les cycles cellulaires (HEGDE,  2010). HARMSMA et al. (2006) ont montré que le 
V.album inhibe les cycles cellulaires dans les stades précoces, pour aboutir à une apoptose 
de manière concentration-dépendante. Pour cette activité, V.album quercus est plus 
puissant que V.album malus. La sensibilité des cellules tumorales est variable selon le type 
de Viscum et le type de tumeur. Le Viscum album a donc un rôle antiprolifératif en inhibant 
la croissance des cellules malignes et leur prolifération.  

Le Viscum album a donc un rôle antitumoral grâce à l’induction de l’apoptose, par 
l’inhibition de l’angiogénèse et  par son rôle immunomodulateur. Le Gui est ainsi utilisé 
comme traitement complémentaire lors de cancérothérapie. Il est utilisé en parallèle de la 
radiothérapie et de la chimiothérapie pour améliorer la tolérance au traitement, la qualité 
de vie et augmenter les chances de survie (HEGDE, 2010). 
 

Figure 46 : Les différentes voies d'induction de l'apoptose: l'apoptose peut être 

induite via la mitochondrie ou via le récepteur de mort (caspase 8) (SEGAL-

BENDIRDJIAN, 2005). 
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F. Propriétés adaptogènes du Ginseng et de la Rhodiole  

 
Panax ginseng et Rhodiola rosea  ont des propriétés adaptogènes. 
 

Une plante adaptogène améliore la capacité d’adaptation de l’organisme vis-à-vis des 
perturbations externes ou internes (WICHTL et ANTON, 2001) : elle stimule la résistance non 
spécifique de l’organisme (BRUNETON, 1999).  
La Commission Européenne et l’Organisation mondiale de la Santé reconnaissent que le 
Ginseng tonifie l’organisme des personnes fatiguées ou affaiblies, rétablit la capacité de 
travail physique et intellectuel et aide les convalescents à reprendre des forces. Selon 
BRUNETON (1999), la racine de Panax ginseng est un stimulant du système nerveux central, 
elle augmentait la résistance à la fatigue et au stress, améliorait la mémoire, et possède un 
effet anabolisant.  
Mais selon VOGLER et al. (1999), l’efficacité du Ginseng sur l’amélioration des performances 
psychomotrices et cognitives, de même que l’immunomodulation, n’est toujours pas établie. 
Le Ginseng est ainsi utilisé en cas de stress chronique, chez l’animal âgé, en préparation 
d’une activité sportive intense, en convalescence ou lors d’état post-infectieux. Cette plante 
doit être administrée sur une durée assez longue (INSTITUT EUROPEEN DES SUBSTANCES 
VEGETALES, 2012, WAMINE, 2011 et WICHTL et ANTON, 2001).  
 
La Rhodiole a également des propriétés adaptogènes. PANOSSIAN et al. (2009) ont montré 
que Rhodiola rosea mime l’action d’une protéine inhibitrice de l’expression de la NO syntase 
II. Cette protéine interagit également avec les récepteurs aux glucocorticoïdes. La Rhodiole 
inhibe donc l’action des molécules présentes lors de stress et permettait à l’organisme d’être 
plus performant. 
La Rhodiole est plutôt indiquée pour les troubles de l’adaptation avec anxiété, les 
dépressions, les comportements addictifs, les maladies neurodégénératives et lors de 
préparation d’une épreuve sportive ou de récupération (INSTITUT EUROPEEN DES 
SUBSTANCES VEGETALES, 2012). 
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CONCLUSION 
 

 Cette présentation à mis en évidence que la phytothérapie est un outil complexe 

utilisable pour moduler le système immunitaire. Les plantes présentées contiennent des 

principes actifs qui peuvent stimuler ou déprimer certains acteurs du système immunitaire, 

avec des actions parfois contraires au sein d’une même plante. Plus précisément, les études 

présentées nous permettent de d’établir le tableau suivant (Tableau 6) : 

 

Tableau 6: Présentation des rôles dans l'immunité des familles de principes actifs présents 
dans les plantes médicinales étudiées. 
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Echinacea 
purpurea 

Alkylamides X X    X    X  

Acides phénols X X X     X X   

Polysaccharides  X X  X  X X X   

Glycyrrhiza 
glabra 

Saponosides X   X  X  X  X  

Flavonoïdes X     X      

Polysaccharides  X   X   X    

Licoricidine et 
coumarines 

       X    

Arctium 
lappa 

Lignanes X  X   X      

Alkylamides        X  X  

Plantago 
lanceolata 

Glucosides 
phénylpropaniques 

X X X   X  X    

Triterpènes X      X     

Iridoïdes X       X    

Acides phénols  X     X  X   

Flavonoïdes       X     

Panax 
ginseng 

Saponosides X X    X X    X 

Acides phénols   X         

Polysaccharides  X X  X       

Rhodiola 
rosea 

Glucosides 
phényléthanoliques 

X  X    X     

Viscum 
album 

Protéines X X   X X X    X 
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Ces 7 plantes étudiées présentent donc de multiples actions qui sont autant d’outils 

utilisables en thérapeutique. Par exemple, même si peu de traitements visent uniquement le 

système immunitaire, il peut être bénéfique d’utiliser ces plantes en association avec 

d’autres plantes à tropisme d’organe plus particulier, pour soigner autant l’organe lésé que 

l’état inflammatoire ou immunodéprimé de l’organisme. 

Les plantes médicinales peuvent donc être utilisées en thérapeutique, à condition 

que le praticien ait une formation solide tant en physiopathologie qu’en phytothérapie, car 

les préparations magistrales répondent à des règles précises pour éviter des effets délétères 

pour l’animal. Les études fondamentales présentées défendent l’action de ces plantes au 

niveau de l’organisme, afin que cette médecine fasse partie intégrante de l’arsenal 

thérapeutique disponible pour les vétérinaires.
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Annexe 1 : Liste A des plantes médicinales utilisées 

traditionnellement. 

Les plantes dont le nom français est grisé dans ce document ont été identifiées comme pou-
vant avoir également des usages alimentaires et/ou condimentaires. 
 

a - Usage en médecine traditionnelle européenne et d’outre mer.  
b - Usage en médecine traditionnelle chinoise. 
* Usage cutané. 
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Annexe 2 : Liste B des plantes médicinales utilisées traditionnellement en l’état 
ou sous forme de préparation dont les effets indésirables potentiels sont 

supérieurs au bénéfice thérapeutique attendu. 
 
Cette liste B correspond à « la liste publiée au chapitre IV.7.B de la Pharmacopée française » 
mentionnée à l’article D. 4211-12 du Code de la Santé Publique. 
a - Usage en médecine traditionnelle européenne et outre-mer 
b - Usage en médecine traditionnelle chinoise 
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Annexe 3 : Détail des études présentées : nature de l’extrait utilisé, cellules 

cibles et étude in vitro ou in vivo. 

Tableau 1: Tableau présentant les différentes études sur les actions pharmacologiques 
d’Echinacea purpurea. 

Auteur Nature de l’extrait utilisé Cellules cibles In vitro ou 

in vivo 

BARRET 

(2003) 

 

MÖSE : Echinacin® (jus frais pressé de la 

plante totale, Allemagne) 

Phagocytose de Candida 

albicans par les 

macrophages humains 

In vivo, 

injection 

JURCIC : extrait alcoolique de racine Phagocytose par les 

polynucléaires humains 

In vivo, voie 

orale 

BODINET et FREUDENSTEIN : extrait de 

racine 

Souris In vivo et in 

vitro 

EICHLER et KRUGER : extrait de la plante 

totale 

 In vitro 

SCHWAREK : extrait alcoolique   In vitro 

SEE : extrait de la plante totale  In vitro 

STEINMULLER : polysaccharides   

COEUGNIET : Echinacin® Mycose vaginale à Candida 

albicans 

In vivo 

BORCHERS 

(2000) 

 

Extrait commercial d’E.purpurea 

Extrait alcoolique de racine  

Extrait de racine et de parties aériennes  

Granulocytes humains In vitro 

Extrait des parties aériennes  Macrophages humains In vitro 

ROESLER : polysaccharides Macrophages humains 

Polynucléaires humains 

In vitro 

et in vivo, en 

IV 

STEINMULLER et ROESLER : 

polysaccharides 

Souris In vivo, en IV  

WAGNER : polysaccharides Granulocytes humains 

phagocytent les levures 

 

In vitro 

Extrait de la plante totale NK, cellules 

mononucléaires 

In vitro 

Polysaccharides Souris infectées par 

Candida et Listeria 

In vivo, en IV 

BAUER : extrait alcoolique de racine 

Extrait des parties aériennes 

Phagocytose par les 

macrophages du foie et de 

la rate, souris 

In vivo,  voie 

orale 

BENSON 

(2010) 

Parties aériennes et racines 

Extrait alcoolique des parties aériennes 

(alkylamides) 

Extrait aqueux des racines  

(polysaccharides) 

Cellules dendritiques de 

souris 

In vitro 
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Tableau 2: Tableau présentant les différentes études sur les actions pharmacologiques 

de Glycyrrhiza glabra. 

Auteur Nature de l’extrait Cellules cibles 
In vitro ou 

in vivo 

WANG (2001) Polysaccharides Souris In vivo 

TANAKA (2001) Licoricidine, coumarines Bactéries In vitro 

FUJISAWA (2000) 
Extrait aqueux de racine 

(Glycyrrhizine) 

Hépatocytes In vitro 

WANG (1999) 
Glycyrrhizine 

 

Foie cirrhosé et fibrosé de 

souris 

In vivo 

MENEGAZZI (2008) Glycyrrhizine Souris, modèle de pleurésie In vivo 

RININGER 

(2000) 

Parties aériennes et racine séchées 

réduites en poudre puis « digérées » 

(protocole mimant la digestion) 

Cellules mononuclées 

sanguines humaines 

In vitro 

Extrait standardisé et jus pressé, 

produits commercialisés et extraits 

« digérés » 

Macrophages de souris 

 

In vitro 

MATTHIAS 

(2008) 

Extrait alcoolique : séparation fraction 

en alkylamides et en acide caféique 

LT humains In vitro 

SASAGAWA 

(2006) 

Extrait alcoolique des parties aériennes : 

alkylamides (ou les dérivés de l’acide 

caféique)  

LT In vitro 

THUDE (2006) Arabinogalactane  Macrophages humains In vitro 

GOEL (2002) Extraction aqueuse et alcoolique des 

racines et des parties aériennes:  

Macrophages alvéolaires 

et de la rate, rats 

In vivo, voie 

orale, et in 

vitro  

PUGH (2008) Extrait aqueux ou à 50% d’alcool de 

racine 

Macrophages In vitro 

GAN (2003) Extrait aqueux d’EP NK humains In vitro 

SULLIVAN 

(2008) 

Extrait enrichi en polysaccharides Macrophages péritonéaux 

de souris 

In vivo, voie 

orale puis in 

vitro  

BURGER 

(1997) 

Extrait des parties aériennes Macrophages humains In vitro 

WANG (2008) Extrait alcoolique des parties aériennes Cellules dendritiques In vitro 

FREIER (2003) Extrait alcoolique Plasmocytes In vivo, voie 

orale 

SENCHINA 

(2010) 

Extraits de la plante totale Macrophages de souris, 

infection par Herpes 

simplex 

In vitro 

BURT (2013) Extrait standardisé d’E.purpurea 

(standard hollandais) 

Cellules  épithéliales 

rénales de bovins 

In vitro 
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CHERNG (2006) Glycyrrhizine Neurones de rats In vitro 

KIM (2010) 
Extrait de racine Souris, modèle d’arthrite 

rhumatoïde 

In vivo, voie 

orale 

KWON (2008) Glabridine Souris, modèle de colite In vivo 

CHANDRASEKARAN 

(2011) 

Extrait de racine (glycyrrhizine, 

glabridine et isoliquiritigénine) 

Macrophages de souris et 

neutrophiles humains 

In vitro 

RAM (2006) 
Glycyrrhizine Souris, modèle d’asthme In vivo, voie 

orale 

SHIN (2007) 

Glycyrrhizine, acide 

glycyrrhétinique, isoliquiritine, 

liquiritigénine 

Mastocytes péritonéaux de 

rat 

In vitro et in 

vivo 

ALY (2005) 
Glycyrrhizine et extraits aqueux de 

Réglisse 

Rat, œdème de la patte, 

ulcère gastrique 

In vivo 

FIORE (2008) 
Extrait de racine   In vitro et in 

vivo 

UTSUNOMIYA 

(2000) 

Glycyrrhizine Souris In vivo 

 

Tableau 3: Tableau présentant les différentes études sur les actions pharmacologiques 

d’Arctium lappa. 

Auteurs Nature de l’extrait Cellules cibles In vitro ou in vivo 

TSAI (2011) 
Arctigénine LT et macrophages 

humains 

In vitro 

SOHN (2011) 
Extraits alcooliques de la racine Eosinophiles, LT, 

mastocytes 

In vitro 

HUANG (2010) 
Extraits de la plante entière Souris, modèle de 

colite 

In vivo, voie orale 

ZHAO (2009) Arctigénine Macrophages In vitro 

IWAKAMI (1992) 
Extraits aqueux de la plante 

entière : lignanes 

Thrombocytes de 

lapins 

In vitro 

LIN (1996) Extrait de racine Rat In vivo, SC 

LIN (2011) Extrait de racine Rat In vivo, voie orale 

MOSKALENKO 

(1986) 

Alkylamides Bactéries In vitro 

 

Tableau 4: Tableau présentant les différentes études sur les actions pharmacologiques 

de Plantago lanceolata. 

Auteur Nature de l’extrait Cellules cibles 
In vitro ou in 

vivo 

CHIANG 

(2003) 

Extraits aqueux et alcooliques 

de la plante totale 

Cellules mononucléaires du 

sang périphérique humain 

In vitro 

RINGBOM 

(1998) 

Extraits alcooliques : 

triterpènes 

 In vitro 

HAUSMANN Actéoside Colite de souris In vivo, intra-
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(2007) péritonéal 

VIGO (2005) Extraits de la plante totale  Macrophages de souris In vitro 

IKAWATI 

(2001) 

Extraits alcooliques de la plante 

totale 

Basophiles de rat In vitro 

GOMEZ-

FLORES (2000) 

Extraits alcooliques des feuilles Macrophages péritonéaux de 

rats 

In vitro 

 

Tableau 5: Tableau présentant les différentes études sur les actions pharmacologiques 

de Panax ginseng. 

Auteur Nature de l’extrait Cellules cibles 
In vitro 

ou in vivo 

SUN (2007) 

Ginsénosides : protopanaxadiol 

Rg3, Rd, Rc, Rb1, Rb2 et 

protopanaxatriol Rg1, Re et Rg2 

Souris immunisées avec de 

l’ovalbumine 

In vivo, en 

SC 

BAE (2006) 
Extrait de racine et ginsénosides Souris In vivo, voie 

orale 

HAN (2005) 
Extrait de racine, polysaccharide 

(ginsan) 

Rate de souris  

SHIN (2007) 
Extrait de racine, 

polysaccharides 

Macrophages péritonéaux de 

souris 

In vitro 

RAGHAVENDRAN 

(2012) 

Extraits de la plante totale Moelle osseuse de souris In vitro 

AHN (2006) Ginsan  Souris In vivo 

JIAO (2012) 
Extrait de racine, 

polysaccharides  

Macrophages péritonéaux de 

souris 

 

SCAGLIONE 

(1996) 

Extrait de racine Vaccination influenza chez 

l’Homme 

In vivo, voie 

orale 

SU (2012) 
Ginsénosides Rg1 et Re Macrophages de souris In vivo et in 

vitro 

FRIEDL (2001) 
Extraits aqueux de racine, 

polysaccharides et triterpènes 

Macrophages de souris In vitro 

HU (2003) 
Extrait de la plante totale et 

ginsénosides Rb1 purifié 

Vaches immunisées avec de 

l’ovalbumine ou S.aureus 

In vivo, en 

IM 

 

 

Tableau 6: Tableau présentant les différentes études sur les actions pharmacologiques 

de Rhodiola rosea. 

Auteur Nature de l’extrait Cellules cibles 
In vitro ou in 

vivo 

GUAN (2011) Salidroside Souris In vivo, en SC 

LIN (2011) 
Extrait de la plante totale 

et salidroside 

Souris In vivo, voie 

orale 

ZHANG (2010) 
 Salidroside Cellules de neuroblastomes 

humains 

In vitro 
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LU (2012) 
Salidroside Rats âgés In vivo, voie 

orale 

PANOSSIAN (2009) Extrait de la plante totale Souris In vivo 

 

Tableau 7: Tableau présentant les différentes études sur les actions pharmacologiques 

du Viscum album. 

Auteur Nature de l’extrait Cellules cibles 
In vitro ou 

in vivo 

ELLURU (2008) 
Extraits du V.album 

quercus 

Cellules dendritiques 

humaines 

In vitro 

WEISSENSTEIN 

(2012) 

Extraits alcooliques 

(triterpènes, surtout acide 

oléanolique) 

Lymphocytes et monocytes 

humains 

In vitro 

DUONG VAN 

HUYEN (2006) 

Extraits aqueux du 

V.album quercus, lectines 

Splénocytes de souris In vivo 

MOSSALAYI 

(2006) 

Extrait du V.album 

quercus, malus et pinus 

Macrophages humains In vitro 

LAVELLE (2002) 
Lectines 

 

Adjuvant vaccin intranasal 

herpes simplex, souris 

In vivo 

DUONG VAN 

HUYEN (2003) 

Extraits aqueux du 

V.album quercus 

(fermenté et non 

fermenté), mali et pini 

Lignées cellulaires In vitro 

HARMSMA 

(2006) 

Extraits aqueux du 

V.album quercus et mali 

Cellules endothéliales In vitro 

ELLURU (2009) 

Extrait de V.album 

quercus et pini  

Souris 

 

In vivo, 

intra-

péritonéal, 

et in vitro 

DUONG VAN 

HUYEN (2002) 

Extraits aqueux du 

V.album quercus, lectines 

Cellules endothéliales, 

humaines 

In vitro 

HEGDE (2010) 
Extraits du V.album 

quercus 

Cellules d’adénocarcinome 

pulmonaire humaines 

In vitro 
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Annexe 4 : Présentation des associations de plantes et de leurs utilisations 

cliniques. 
 

Tableau 1: Présentation des associations fréquentes de plantes avec l’Echinacée et leur 

utilisation. 

Pathologie Association de plantes 

 Appareil respiratoire 
 

Bronchite, hyperthermie et toux grasse  Echinacée + Pin sylvestre 

Bronchite, hyperthermie et toux sèche  Echinacée + Plantain 

Infections ORL et pulmonaires récidivantes  Echinacée + Cassis en prévention 

Sinusite  Echinacée + Radis noir en prévention 

Toux grasse  Echinacée + Pin sylvestre 

Infections ORL  Echinacée + Réglisse + Sauge sclarée en 

prévention 

Infections respiratoires virales aigues  Echinacée + Cyprès 

Bronchite, toux de chenil, phase d’invasion  Echinacée + Cyprès + Pin sylvestre 

Bronchite, toux de chenil, phase d’état  Echinacée + Cyprès + Radis noir 

Coryza, herpes récidivant, infection néonatale, 

baisse de l’immunité 

Echinacée + Cyprès + Ortie partie aérienne 

(PA) 

Affections respiratoires aigües  (gourme avec 

ganglions)  

Echinacée + Plantain + Réglisse 

Empyème, maladies respiratoires chroniques  Echinacée + Cassis + Cyprès 

Empyème des poches gutturales  Echinacée + Radis noir + Réglisse 

Laryngite  Echinacée + Cassis + Réglisse 

 Appareil urinaire 
 

Infections urinaires récidivantes, cystalgies à 

urines claires  

Echinacée + Busserole en prévention 

Cystite pH acide  Echinacée + Piloselle 

Cystite pH alcalin  Echinacée + Busserole 

 Appareil génital 
 

Mycoses génitales  Echinacée + Alchémille en prévention 

Balanite  Echinacée + Gingko + Mélilot 

 Appareil digestif 
 

Parodontite  Echinacée + Gentiane 

Halitose  Echinacée+Curcuma + Gentiane 

Gastro-entérite Echinacée + Alchémille + Piloselle (+ Cyprès si 

viral) 

 Dermatologie 
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Dermatoses surinfectées  Echinacée + Bardane + Pensée sauvage 

Pyodermite interdigitée  Echinacée + Millepertuis + Sauge sclarée en 

application locale 

Plaies, blessures, surinfections 

dermatologiques (général)  

Echinacée + Millepertuis + Sauge 

Plaies, blessures, surinfections 

dermatologiques (local)  

Echinacée + Hamamélis + Sauge 

 Appareil locomoteur 
 

Engorgement des membres, lymphangites 

surinfectées  

Echinacée + Marron d’Inde + Pissenlit 

Pourriture de la fourchette  Echinacée + Ortie PA + Prêle en application 

locale 

 

 

 

 

 

Tableau 2: Présentation des associations fréquentes de plantes avec la Réglisse et leur 

utilisation. 

 Appareil digestif 
 

Gastrite chronique,  vomissements, reflux 

gastro-œsophagien 

Réglisse + Gentiane + Canneberge 

Gastrites (Hélicobacter) du cheval   Réglisse + Mélisse + Houblon 

Colites et entérites chroniques  Réglisse + Curcuma + Alchémille 

Diarrhée en phase aiguë  Réglisse + Mélisse + Noyer 

Inflammation, cytolyse du foie  Réglisse + Cassis + Chardon-Marie 

Mal des transports  Réglisse + Mélisse + Artichaut 

 Appareil respiratoire 
 

Prévention des infections ORL  Réglisse + Sauge sclarée + Echinacée 

Affections respiratoires aiguës  Réglisse + Plantain + Echinacée 

Affections virales rhino-pneumonie  Réglisse + Fumeterre + Cyprès 

Empyème des poches gutturales  Réglisse + Echinacée + Radis noir 

Laryngite  Réglisse + Echinacée + cassis 
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Tableau 3: Présentation des associations fréquentes de plantes avec la Bardane et leur 

utilisation. 

 Dermatologie 
 

Pyodermite superficielle du jeune (acné du Boxer) 

mâle  

Bardane + ortie racine 

Pyodermite superficielle du jeune (acné du Boxer) 

femelle  

Bardane + Alchémille  

Eczéma suintant et acné  Bardane + Pensée sauvage 

Séborrhée grasse, sèche  Bardane + Pensée sauvage + Prêle 

Dermite estivale  Bardane + Fumeterre + Plantain 

Urticaire récidivant Bardane + Ortie racine+ Fumeterre  

Alopécie diffuse (type androgénique)  Bardane + Ortie (feuille ou racine) 

Infections et staphylococcies cutanées  Bardane + Echinacée + Pensée sauvage 

Inflammation cutanée aiguë  Bardane + Cassis + Ortie PA 

Prise en charge pré-thérapeutique des troubles 

cutanés  

Bardane + Artichaut + Fumeterre 

Pathologies cutanées dans les syndromes 

polymétaboliques  

Bardane + olivier 

 

 

 

Tableau 4: Présentation des associations fréquentes de plantes avec le Plantain lancéolé 

et leur utilisation. 

 Appareil respiratoire 
 

Asthme du chat Plantain + Desmodium 

Emphysème, allergies respiratoires Plantain + Desmodium+Cyprès 

Affections respiratoires aigues (gourme avec 

ganglions) 

Plantain + Echinacée + Réglisse 

Inflammation bronchique avec toux sèche Plantain + Pensée sauvage + Sureau 

Bronchite chronique Plantain + Echinacée + Pin sylvestre 

Toux à composante allergique Plantain + Cassis + Fumeterre ou Desmodium 

 Dermatologie 
 

Dermite estivale  Plantain + Fumeterre + Bardane 

 Appareil digestif 
 

Colites, ulcérations anales Plantain + Houblon + Marron d’Inde ou 

Réglisse 
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Tableau 5 : Présentation des associations fréquentes de plantes avec le Ginseng et leur 

utilisation. 

 Métabolisme 
 

Anorexie post-infectieuse Ginseng + Gentiane + Ortie PA 

Convalescence, suite de maladie débilitante,  

remise en forme 

Ginseng + Cassis ou Pissenlit + Alfalfa + Ortie 

PA 

Asthénie chronique Ginseng + Gingko biloba + Cassis  

Préparation à l’effort Ginseng + Tribulus 

Animal âgé Ginseng + Tribulus + Ortie PA 

Stress chronique Ginseng + Rhodiole + Gingko biloba 

 Appareil digestif 
 

Syndrome hépato-cellulaire Ginseng + Desmodium + Ortie PA 

 

 

 

 

Tableau 6: Présentation des associations fréquentes de plantes avec la Rhodiole et leur 

utilisation. 

 Métabolisme 
 

Préparation à l’effort Rhodiole + Cassis + Alfalfa ou Avoine 

Prévention d’infection Rhodiole + Cyprès + Réglisse 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

IMPACT DE LA PHYTOTHERAPIE  

SUR LE SYSTEME IMMUNITAIRE 

 

NOM et Prénom : BACHELET Bénédicte 
 

Résumé 
 La phytothérapie est une médecine non conventionnelle qui répond à la demande 

d’une solution thérapeutique  naturelle, efficace et avec peu d’effets secondaires. La 

réponse immunitaire  représente le système de défense de l’organisme. Elle est impliquée 

dans la plupart des phénomènes pathologiques, que ce soit par excès ou par défaut. 

L’étude présentée  s’intéresse à certaines  plantes médicinales à action immunomodulatrice 

(Echinacea purpurea, Glycyrrhiza glabra, Arctium lappa, Plantago lanceolata, Panax ginseng, 

Rhodiola rosea et Viscum album) afin de déterminer quels principes actifs contenus dans ces 

plantes  agissent sur les acteurs de l’immunité. Nous avons présenté dans un premier temps 

les principes de la phytothérapie, puis nous nous sommes intéressés aux actions 

immunodépressives et immunostimulantes de ces plantes. 

Les études ont mis en évidence les actions précises des différents principes actifs et 

nous ont permis de comprendre qu’au sein des plantes étudiées, certaines molécules, 

souvent contenues dans des parties différentes des plantes,  ont des actions contraires. Ces 

actions contraires visent la restitution d’un équilibre dans le système et évitent les effets 

secondaires. Parallèlement, d’autres plantes ont des rôles plus spécifiques, comme anti-

inflammatoire, immunostimulant ou antitumoral.  

 Les principes actifs de ces plantes immunomodulatrices aux sites d’action connus 

sont des outils intéressants grâce à leurs effets multiples sur la réponse immunitaire et sur 

les pathologies associées et grâce à leur synergie au sein de la préparation magistrale. Il 

serait intéressant de développer ce sujet aux autres systèmes de l’organisme, afin de 

disposer d’outils thérapeutiques variés pour ne pas être confronté à certains cas cliniques 

réfractaires aux traitements existants. 
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SURNAME and given name: BACHELET Bénédicte 
 

Summary 

Phytotherapy is a complementary and alternative medicine that meets a demand for 

a natural, effective treatment that has few side effects. The immune response is the body's 

defense against most pathogens, but its response is sometimes excessive or insufficient.  

The present study focuses on medicinal plants with immunomodulatory effects 

(Echinacea purpurea, Glycyrrhiza glabra, Arctium lappa, Plantago lanceolata, Panax ginseng, 

Rhodiola rosea and Viscum album) and identifies wich active ingredients contained in these 

plants affect immunity’s actors. We first presented the principles of phytotherapy, and then 

we concentrated on the immunosuppressive and immunostimulatory activities of these 

plants.  

Studies have highlighted specific actions of different active ingredients and allowed 

us to understand that within the studied plants, some molecules, often contained in 

different parts of plants, may have opposite actions. These oppositing actions can often 

counteract side effects and encourage the restoration of balance in the system. Conversely, 

other plants have more specific roles, such as the fight against inflammation or tumors.  

The active ingredients of these immunomodulatory plants with known action sites 

are useful tools due to their multiple effects on the immune system and their synergistic 

effects in compounding. It would be interesting to extend this study to other body systems 

to identify various therapeutic tools, such as in clinical cases refractory to existing 

treatments. 
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