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1. IntroductIon

Le chardon à glu est une plante très répandue en
Afrique du Nord (Tunisie, Algérie, Maroc) et dans le
pourtour méditerranéen (Grèce, île de Crête, Italie,
Corse, Sud de la France et Portugal). C’est une plante
herbacée, épineuse, vivace par ses parties souterraines
très développées et présentant deux parties dispropor-
tionnées (figure 1) :

� une partie aérienne : formée par les feuilles, les
fleurs et les fruits ;

� une partie souterraine : représentée par un rhi-
zome volumineux.

Cette partie souterraine est à l’origine de l’intoxi-
cation. Elle laisse s’écouler à la section un suc vis-
queux blanchâtre (figure 2), très riche en principes
actifs toxiques. Ces principes actifs sont des inhibi-
teurs de la phosphorylation oxydative s’opposant à la

formation d’ATP à partir de l’ADP au niveau de la
mitochondrie et du réticulum endoplasmique entrai-
nant une nécrose cellulaire.

Au début du 19e siècle en Algérie, plusieurs auteurs
pharmaciens décrivent des cas d’intoxications humaines
par le chardon à glu [4]. Mais c’est à Lefranc, en 1886,
que revient la découverte et l’extraction du principe
toxique à partir de la racine de la plante qu’il dénomme
acide atractylique qui deviendra par la suite acide atrac-
tylide de potassium [8]. 

En 1956 Stanislas et Vignais ont découvert le 2e

principe toxique, le carboxyatractyloside qui s’avère
dix fois plus toxique que l’atractyloside [5, 8].

Les auteurs rapportent une série de 28 cas d’in-
toxications aiguës mortelles par le chardon à glu. 

L’objectif de cette étude est d’analyser les aspects
clinique, toxicologique et anatomopathologique de ce
type d’intoxication. 

1. Service de Médecine Légale de Tunis, Hôpital Charles Nicolle de Tunis, Tunisie.
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Figure 1.

Figure 2.
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2. MAtérIEL Et MétHodEs

Il s’agit d’une étude rétrospective, menée au ser-
vice de médecine légale de Tunis, étalée sur une période
de vingt ans (1er janvier 1986 jusqu’au 31 décembre
2005), portant sur tous les dossiers médico-légaux de
cadavres examinés pour intoxication aiguë mortelle
par le chardon à glu. 

L’étude a consisté pour chaque cas en une ana-
lyse :

� du dossier médical d’hospitalisation au Centre
Anti-poisons de Tunis ;

� du dossier médico-légal comportant, les don-
nées de l’autopsie, des analyses toxicologiques
et des examens anatomopathologiques. 

3. résuLtAts

Durant la période d’étude, vingt huit cas d’intoxi-
cations aiguës mortelles sont colligées. 

Il s’agit de 14 garçons et 14 filles avec un sexe ratio
de 1. 

L’âge moyen des victimes est de 8 + 3 ans avec des
extrêmes de 4 et 12 ans. 

L’intoxication était accidentelle (100 % des cas),
collective (50 % des cas) chez des enfants d’une même
fratrie, en saison printanière en zone montagneuse dans
un milieu rural. 

La voie d’administration du toxique était orale dans
tous les cas. La victime mâche comme du chewing-
gum deux à quatre boules prélevées à partir de la racine
de la plante toxique.

Le délai d’apparition des manifestations cliniques
et de prise en charge par rapport à l’ingestion est en
moyenne de 24 à 48 heures. 

L’anamnèse et l’étude clinique permettent une forte
suspicion du diagnostic d’intoxication par le chardon
à glu. Les caractéristiques cliniques sont résumées dans
le tableau I.

L’ensemble des anomalies biologiques est résumé
sur le tableau II.

La recherche de toxique, par chromatographie en
couche mince, a montré la présence de l’Atractyloside
dans les urines dans 21 % des cas (n = 7). 

L’analyse macroscopique a porté sur divers organes
thoraciques, abdominaux et le cerveau. Il n’a pas été
noté de lésions macroscopiques hormis des conges-
tions hépatique, rénale et pulmonaire d’intensité variable
selon les cas.

Nous avons pu vérifier l’absence de lésions hémor-
ragiques, de thrombose des gros vaisseaux ou des foyers
de nécrose évidents. 

L’examen histologique des différents prélèvements
d’organes montre une atteinte élective du foie et des
reins. L’examen en microscopie optique révèle au
niveau du foie une nécrose hépatocytaire avec des hépa-
tocytes au cytoplasme éosinophile et à noyau pycno-
tique (figure 3) et au niveau du rein une nécrose tubu-
laire proximale sans atteinte des glomérules (figure 4). 

4. dIscussIon

Le chardon à glu est connu pour ses propriétés
antipyrétique, diurétique, purgative et émétique, anti-
hémorragique, antiparasitaire et antiépileptique. En

tableau I : Fréquence relative des différents signes cliniques.
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tableau II : résumé des anomalies biologiques.

Figure 3.

Afrique du Nord, elle était employée pour traiter les
ulcères syphilitiques, pour faciliter l’accouchement
et pour provoquer l’avortement [10]. Toutefois,
 l’emploi de la plante à des fins thérapeutiques déter-
mine des accidents non négligeables et parfois mor-
tels. 

Le chardon à glu est une plante de l’environnement
rural et, de ce fait, facilement accessible pour les enfants
de la campagne qui la confondent parfois avec l’arti-
chaut sauvage. Ces enfants sont, aussi, attirés par le
goût sucré de la racine de la plante et l’utilise comme
du chewing-gum.

Les intoxiqués sont essentiellement des enfants âgés
de 4 à 12 ans. Il s’agit toujours d’intoxications acci-
dentelles souvent collectives, chez des enfants, d’une

même fratrie en saison printanière et zone montagneuse
dans un milieu rural.

Les principes toxiques contenus à plus grande
concentration au niveau de la racine de la plante sont
l’atractyloside, le carboxyatractyloside, l’atractylgé-
nine et le carboxyatractylgénine. 

Ces sont des inhibiteurs de la phosphorylation oxy-
dative s’opposant à la formation de l’ATP à partir
d’ADP au niveau des organites cellulaires et notam-
ment au niveau des mitochondries et du réticulum endo-
plasmique. Cette inhibition de la phosphorylation oxy-
dative conduit à la nécrose cellulaire [2]. Les cellules
les plus vulnérables sont celles des parenchymes à haut
niveau métabolique comme ceux du foie, du rein, du
pancréas, du myocarde.
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Les manifestations cliniques apparaissent 24 à 48
heures après l’ingestion du toxique. Ces signes com-
portent des troubles digestifs à type d’épigastralgies,
de nausées et de vomissements et des troubles neuro-
logiques à type de céphalées, de convulsions et d’ob-
nubilation évoluant parfois vers le coma. Parallèlement
apparaissent un ictère cutanéo-muqueux et des troubles
hémorragiques.

Les explorations biologiques montrent :

� des signes d’insuffisance hépatique sévère : une
hypoglycémie profonde difficilement réversible,
une élévation très importante des enzymes hépa-
tiques de 25 à 50 fois les valeurs normales, une
élévation très importante de la bilirubine à pré-
dominance conjuguée traduisant l’intensité de
la cholestase et une altération des facteurs de la
coagulation ; 

� des signes d’atteinte rénale : albuminurie, hyper-
azotémie et un effondrement de la clearance de
la créatinine objectivant l’installation de l’in-
suffisance rénale.

L’évolution est fatale avec décès dans 50 % des cas.

Dans les formes d’intoxications légères avec des
manifestations digestives banales, la rémission des
troubles est rapide et sans séquelles. 

L’identification et le dosage des principes toxiques
du chardon à glu, par chromatographie sur couche
mince et par chromatographie liquide de haute per-
formance, peut se faire au niveau des urines, du liquide
du contenu gastrique et du sang [3, 9]. 

Le traitement est essentiellement symptomatique
et évacuateur [1, 2, 13]. 

Le traitement symptomatique, à envisager toujours
en priorité, comporte la perfusion de solutions de glu-
cose à 5 ou 10 %, le contrôle des troubles respiratoires,
le maintien d’une diurèse supérieure à la normale et
l’administration de facteurs de la coagulation. L’éva-
cuation digestive doit intervenir le plus précocement
possible utilisant plusieurs moyens : lavage gastrique
et administration du charbon activé et/ou accélération
du transit intestinal.

Le traitement physiopathologique incluant la trans-
plantation hépatique et permettant la survie de l’in-
toxiqué, pourra éventuellement être envisagé dans les
situations graves. La recherche actuelle explore la voie
de l’immunothérapie. 

Les lésions hépatiques et rénales humaines qui ont
pu être corrélés avec les résultats des expérimentations
animales effectués chez le rat, sont en faveur des
atteintes spécifiques suivantes [7, 8]. En microscopie
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Figure 4.
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optique, on note une vacuolisation hépatocytaire péri-
portale faite de macro et microvacuoles et une nécrose
de coagulation intéressant l’épithélium des tubules
rénaux proximaux et prédominant au niveau des terri-
toires juxta-medullaires. En microscopie électro-
nique les vacuoles correspondent à une confluence du
réticulum endoplasmique et on note aussi une ballo-
nisation des mitochondries avec raréfaction de leurs
crêtes. 

5. concLusIon 

Les intoxications par le chardon à glu restent fré-
quentes dans les régions rurales en Tunisie, malgré les
mesures préventives, et sont toutes accidentelles chez
des sujets jeunes. Leur mortalité est importante par
insuffisance hépatocellulaire en l’absence de prise en
charge rapide et efficace. L’évolution est en revanche
favorable et sans séquelles en cas de traitement pré-
coce. Le traitement est actuellement symptomatique. 

Le traitement spécifique, à l’image de traitement
de l’intoxication par les digitaliques, n’est pas envisa-
geable pour le moment mais pourra être développé
dans le futur. �
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