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RESUME

L'introduction de I'étude met en lumiere I'impact significatif de la sclérose en plaques
(SEP) sur la qualité de vie des patients, en mettant en avant I'importance de comprendre les
différents types de SEP et les facteurs qui influencent I’apparition voire 1’aggravation de la

maladie.

La section sur les patients et les méthodes détaille la methodologie utilisée pour
différencier la sclérose en plaques rémittente-récurrente (SEP-RR) de la sclérose en plaques
secondairement progressive (SEP-SP), en se concentrant sur des parametres tels que I'age du
premier diagnostic, les poussees et les traitements. Une étude prospective a été realiseée aupres
de 92 patients atteints de sclérose en plaques (SEP), agés de 16 a 65 ans. Un questionnaire
validé a éte utilisé pour recueillir des informations sur les facteurs de risque, le type de SEP,

les symptomes, les poussées, la carence en vitamines, et d'autres éléments pertinents.

Les résultats de I'étude révelent des différences significatives entre les deux types de
SEP, notamment en termes d'dge du premier diagnostic et de facteurs déclenchant des
poussées tels que le stress et la chaleur. De plus, une corrélation entre la prise de médicaments

pour corriger les carences en vitamine D et B12 et le type de SEP est mise en évidence.

La discussion souligne l'importance des facteurs génétiques et des antécédents
familiaux dans la susceptibilité & la SEP, tout en mettant en avant les défis et les espoirs liés a
la prise en charge de cette maladie complexe. Les résultats divergents concernant les niveaux
de vitamine D et B12 soulignent la nécessité de recherches supplémentaires pour mieux

comprendre ces interactions.

Mots clé

Sclérose en plaques (SEP), facteurs de risque, vitamine d, vitamine bl2, , traitement,

symptomes, épidémiologie, poussées.



ABSTRACT

The introduction of the study highlights the significant impact of multiple sclerosis
(MS) on patients' quality of life, emphasizing the importance of understanding the different
types of MS and the factors that influence the onset and progression of the disease. The
section on patients and methods details the methodology used to differentiate relapsing-
remitting multiple sclerosis (RRMS) from secondary progressive multiple sclerosis (SPMS),
focusing on parameters such as the age at first diagnosis, relapses, and treatments. A
prospective study was conducted with 92 patients with multiple sclerosis (MS), aged 16 to 65
years. A validated questionnaire was used to collect information on risk factors, type of MS,

symptoms, relapses, vitamin deficiencies, and other relevant elements.

The study results reveal significant differences between the two types of MS,
particularly in terms of the age at first diagnosis and triggers for relapses such as stress and
heat. Additionally, a correlation between the use of medications to correct vitamin D and B12

deficiencies and the type of MS is highlighted.

The discussion underscores the importance of genetic factors and family history in
susceptibility to MS, while also highlighting the challenges and hopes related to managing
this complex disease. Divergent results regarding vitamin D and B12 levels underscore the

need for further research to better understand these interactions.

Keywords

Multiple sclerosis (MS), risk factors, vitamin D, vitamin B12, treatment, symptoms,
epidemiology, relapses.
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Introduction

La sclérose en plaques (SEP) est une maladie neurologique auto-immune chronique
qui affecte le systéme nerveux central, entrainant une inflammation, une démyélinisation et
des lésions neurologiques. Cette pathologie complexe touche principalement les jeunes
adultes et présente une prévalence croissante dans le monde. Maladie lourde et grave, la SEP
connait une augmentation continue, tandis que ses causes restent encore inconnues.
L'étiologie de la SEP reste encore partiellement comprise, mais des facteurs génétiques,
environnementaux et immunologiques semblent jouer un role clé dans son développement
(Basset, 2021).

La SEP se caractérise par une diversité de symptdémes et de formes évolutives, allant de la
forme rémittente-récurrente a la forme progressive primaire. Les études épidémiologiques ont
permis de mettre en lumiere les tendances significatives concernant la prévalence de la SEP,
la répartition des formes évolutives de la maladie et les facteurs de risque associés. L’étude de
Lublin et al. (2014) et celle de Browne et al. (2014) ont souligné la prédominance de la forme
rémittente-récurrente de la SEP, confirmant ainsi une tendance mondiale. De plus, les
investigations de Willer et al., Ebers et al., et Sawcer et al. ont mis en évidence I'importance

des antécédents familiaux et des facteurs génétiques dans la prédisposition a la SEP.

En outre, d'autres études ont exploré les facteurs de risque environnementaux et
nutritionnels qui peuvent influencer le développement de la SEP. La vitamine D joue un role
crucial dans le systeme immunitaire. Munger et al. (2006) ont trouvé une corrélation
significative entre des niveaux insuffisants de vitamine D et un risque accru de SEP. Cette
carence pourrait expliquer la prévalence plus élevée de la SEP dans les régions éloignées de

I'équateur, ou I'exposition au soleil est réduite.

De plus, une carence en vitamine B12, essentielle pour la santé neurologique, a éte associée a
un risque accru de SEP. Reynolds et al. (1991) ont observé que les patients atteints de SEP
avaient souvent des niveaux plus bas de vitamine B12, suggérant un lien potentiel avec la
progression de la maladie. Ces découvertes soulignent I'importance de I'équilibre nutritionnel

dans la prévention et la gestion de la SEP.

Parallélement, des facteurs tels que les infections virales, en particulier le virus d'Epstein-

Barr, ont été identifiés comme des déclencheurs potentiels de la SEP. Ascherio et Munger
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(2007) ont proposé que l'infection par ce virus pourrait jouer un réle crucial dans I'activation

du processus auto-immun chez les individus génétiquement prédisposeés.

Sur le plan épidémiologique, la SEP présente une distribution géographique inégale.
Les pays situés a des latitudes plus élevées, notamment en Europe du Nord, au Canada et en
Nouvelle-Zélande, enregistrent des taux de prévalence plus élevés par rapport aux régions
équatoriales. En Algérie, bien que les données épidémiologiques soient limitées, une
augmentation progressive du nombre de cas a été observée. Selon une étude menée par
Boukhet et al. (2019), la prévalence de la SEP en Algérie est estimée a environ 30 pour 100
000 habitants, ce qui reflete une tendance a la hausse et souligne I'importance de la recherche
et de la sensibilisation dans cette région. De méme, des taux de prévalence notables ont été
rapportés dans certains pays européens comme I'Allemagne et la France, ainsi que dans des

pays arabes tels que la Tunisie et le Maroc.

Ces multiples facettes de la SEP — de la génétique aux influences environnementales et
nutritionnelles, ainsi que son épidémiologie mondiale et régionale — soulignent la complexité
de cette maladie et la nécessité d'une approche multidisciplinaire pour en comprendre
pleinement les mécanismes. Ce mémoire se concentre sur I'étude des facteurs de risque liés au
développement de la SEP, offrant un éclairage sur les dernieres avancées de la recherche et
ouvrant de nouvelles perspectives pour la prévention et le traitement de cette maladie. En
plongeant dans les mystéres de ces facteurs de risque, nous espérons susciter la curiosité et
I'engagement des lecteurs, les invitant a en savoir plus sur les défis et les espoirs liés a la

sclérose en plaques.
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I. Définition de la sclérose en plague
La sclérose en plaques est une affection neurologique évolutive du jeune. Elle se

caractérise par des poussées inflammatoires a I'origine d'une démyeélinisation par plaques au
sein de la substance blanche du systeme nerveux central. Parallelement, il existe des le début
de la maladie, une atteinte axonale qui s'aggrave au cours de I'évolution. La dissémination des
Iésions est extrémement variable et rend compte du polymorphisme clinique. Elle peut étre
source de handicaps importants qui entravent la vie sociale, professionnelle et familiale. On
parle de « sclérose » car on note un durcissement des tissus atteints dans le cerveau et dans la
moelle épiniere, et « de plaques » en raison de I'nétérogénéité de répartition des lésions. Cest
donc la description des lésions anatomiques par Jean Cruveilhier en 1835 qui a donné son
nom a la maladie. Mais c'est Jean Marie Charcot qui, en 1868, fait les premieres descriptions
des formes cliniques telles que nous les connaissons aujourd’hui. On estime qu'il existe deux
millions personnes dans le monde atteint, dont 70% des cas sont des femmes. L'age de début
varie entre 20 et 40 ans (Tuan, 2024).

II. Comment évolue la SEP
Différents modes évolutif, aspects caractéristiques, variabilité. 1l est trés difficile de prédire la

gravité de la symptomatologie pour un individu donné qui débute la maladie, et il faut
attendre plusieurs mois, parfois de nombreuses années avant de pouvoir apprécier la forme

évolutive (Figure 1).

Ewarlwmiliom

Remiltente

T T T T

Frogressise e
[ M=S g w10 e

R
I
N

Femidtente
Proegr eSS ieee ’f\/

Figure. 1 : Evolutions possibles de la SEP (Couvreur, et al., 2002).
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Les classifications évolutives de la SEP reposent sur la notion de poussées et de
progression. Elle est classée selon trois formes évolutives principales (Figure 2) (SARRA, et
al., 2020).

I.1.La SEP récurrente-rémittente (SEP-RR) (85%)
Ile débute vers 30 ans et est composée exclusivement de poussées, qui peuvent laisser

des séquelles qui restent stables entre deux épisodes. Les poussées sont 1’apparition clinique
des plaques aigues. Dés que la perte axonale dépasse les mécanismes de compensation du
SNC (remyélinisation spontanée, redistribution des canaux sodiques), la SEP-RR évolue vers
une SEP-SP.

I1.2.La SEP secondairement progressive (SEP-SP) (10%)
Ce type de SEP est I’évolution tardive de la forme précédente, une phase de

progression succédant a la phase rémittente. Elle peut toucher en théorie tous les patients

initialement rémittents, aprés une période plus ou moins longue de 15 a 20 ans en moyenne.

I1.3.La SEP progressive primaire (SEP-PP) (5%)
Cette forme est plus grave, et débute en moyenne un peu plus tardivement vers 40 ans.

C’est une forme progressive d’emblée, ou la progression est présente des le début sans aucune

amélioration et sans poussée ni rémission.
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Figure. 2 : Evolution du handicap pour les trois formes de sclérose en plaques au cours du temps
(Papeix, et al., 2010).
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I11. Epidémiologie

I11.1. Dans le monde

Le début de la sclérose en plaques survient généralement chez de jeunes adultes, entre
20 et 40 ans ; les femmes sont deux a trois fois plus touchées comparé aux hommes ; une sex-
ratio de 3 femmes pour 1 homme et cette différence semble augmenter dans certaines régions
du monde (Oh, et al., 2018).

On estime actuellement que 2,8 millions de personnes vivent avec la SEP, soit une prévalence

globale de 35,9 %o, avec un &ge moyen au diagnostic de 32 ans (Desjeux P, et al., 2001).

Il existe d’importantes variations de prévalence de la SEP entre les différents pays.
L'Amérique du Nord et I'Europe présentent la plus forte prévalence (140 et 108pour 100 000

personnes,

respectivement), tandis que I'Asie et les pays d'Afrique subsaharienne ont la plus faible
prévalence (2,2 et 2,1 pour 100 000 personnes, respectivement), bien qu'il existe une variation
régionale substantielle dans différentes parties de I'Asie (soit de 0,77 pour %. a Hong Kong et
de 85,80 pour 100 000 en Iran). Des études récentes ont démontré une prévalence croissante
dans plusieurs régions, y compris dans le nord du Japon (18,6 pour 100 000) (Oh, et al., 2018)
(figure 3).

Carte du développement de la SEP dans le monde
-
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Figure. 3: Carte de développements de la sclérose en plaques dans le monde (Couture, 2011).
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111.1.1. Augmentation de ’incidence et de la féminisation

Malgre des disparités selon les études, il existe trés probablement une augmentation de
I’incidence de la maladie entre les années 1950 et la fin des années 1990. L’amélioration des
moyens diagnostiques en est probablement une raison, de méme que les modifications des
criteres de la maladie. Indépendamment de ces facteurs, I’incidence parait avoir augmenté au
cours du temps ; des changements des modes de vie et une exposition plus importante a des
facteurs de risque de développer la maladie sont certainement en cause. Une deuxiéme
tendance est 1’augmentation de la proportion de femmes atteintes, également suggérée par
plusieurs études concordantes. Des études observationnelles suggérent aussi une amélioration
globale du pronostic de la SEP dans sa forme récurrente-rémittente, possiblement du fait de
I’amélioration notable de la prise en charge des patients et, peut-étre, de la mise a disposition

de traitements de fond de plus en plus efficaces. (Gaimard 1 et M, 2008).

111.2. En Algérie

L’Algérie est considérée comme une zone de faible risque, mais peu d’études
épidémiologiques on consacrées pour cette maladie. La maladie affecterait entre 7500 et
15000 patients en Algérie, avec une trentaine de cas chaque année (Senhadji, 2015). Elle

constitue la premiére cause non traumatique du handicap sévére acquis des sujets jeunes.

Le 1° mai 2018, la prévalence de la SEP dans la commune de Tlemcen était de 41,5/100 000
habitants. La sex-ratio était de 3,05. L’dge moyen d’apparition était de 28,15 £ 6,1 ans. Des
antécédents familiaux de SEP ont été trouvés chez 12,6 %. 44,6% avaient une SEP récurrente-
rémittente, 12,8% avaient une forme progressive secondaire et 42,6% une SEP progressive
primaire (Bedrane, et al., 2019). La prévalence exacte dans ’est algérien n’a pas pu étre
calculée, mais on a signalé une moyenne annuelle de 33 nouveaux cas consultés au service de
neurochirurgie. Une étude menée au Centre Hospitalo-Universitaire (CHU) de Batna sur 164
cas de sclérose en plaques (SEP) enregistres entre 2005 et 2015 a examiné les caractéristiques
épidémiologiques, cliniques, paracliniques et évolutives de la maladie. Pendant cette période,
le nombre de cas de SEP dans la wilaya de Batna a augmentgé, atteignant un pic en 2015 avec
une prévalence de 6,04 cas pour 100 000 habitants. Les femmes étaient plus touchees, avec
une sex-ratio de 3,5 (femmes/hommes). La tranche d'age la plus affectée se situait entre 30 et
40 ans (Bedrane, et al. 2018).
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L'épidemiologie de la sclérose en plagues a connu des changements majeurs au cours des
dernieres décennies, non seulement dans le monde, mais aussi en Afrique du Nord. En effet,
cette région est passee d'une région a faible prévalence a une zone de moyenne prévalence

élevée, en une quarantaine d'années (Baldi, et al., 2013).

Etiologie
La SEP n'est pas une maladie héréditaire, mais elle présente une composante de
susceptibilité génétique qui favorise son développement. Cette maladie résulte d'une

interaction complexe entre facteurs génétiques et environnementaux.

IV.1. Facteurs génétiques

La SEP n’est pas une maladie héréditaire a transmission Mendélienne, mais des
facteurs génétiques de prédisposition a développer une SEP ont été identifiés. (Moutsianas, et
al., 2015 ; Thompson et al., 2018).

La maladie montre environ 30% de taux de concordance chez les vrais jumeaux,
"genétiquement™ identiques, contre seulement moins de 5% chez les faux-jumeaux (situation
hétérozygote). Ce dernier taux est semblable a celui observé chez les freres et sceurs ainsi que
chez les enfants de sujets atteints de la SEP (Dyment DA, et al., 2004). Le partage de matériel
génétique est important avec le membre de la famille atteint, plus le risque de développer la
SEP augmente. Puis, le risque décroit, jumeaux hétérozygotes, fréres et sceurs, demi-fréres.
Lorsque le membre de la famille qui est atteint de la maladie est un enfant adopté, alors les
autres membres de la famille ne présentent pas plus de risque que la population générale. Ces
données montrent bien qu’il existe une augmentation du risque dans les familles ou un des
membres est atteint, mais cette augmentation du risque est relative et une fois de plus doit étre

confrontée aux facteurs d’environnement (Brassat D, 2010) (Figure 4).

Genetic sharing Relationship

100% Mancaygat i twin -I F -
Sibding wilth two alfected parents = i
Sibling with ome affected parent = _
Som Diygatic twin — _
Siblirg — 2]
Farent =
bl

T T T T T T
z 10 15 >0 1% 30

e risk (%

Figure. 4 : Risque de développer la sclérose en plaques suivant le degré de parenté
avec un individu atteint (Compston A, et al., 2008).
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1V.2. Les facteurs infectieux

Depuis longtemps, de nombreux agents infectieux notamment neurotropes ont été
suspectés dans la physiopathologie de la sclérose en plaques dont les virus d’Epstein-Barr
(EBV), Herpés 6 (HHV-6), du Virus Varicello-Zonateux (VZV) et de rétrovirus endogenes
(HERVs). L’analyse d’échantillons de LCR et du sang de patients atteints de SEP a permis de
retrouver de maniere plus importante que chez les non malades de I’ADN, de I’ARN et des
anticorps dirigés contre des antigénes d’agents infectieux tels que le virus de I’Epstein Barr,
I’herpés virus (HHV-6), le rétrovirus humain endogéne (HERVS), et la bactérie Chlamydia
pneumoniae. Ces virus pourraient étre a la fois impliqués dans le déclenchement et 1’évolution

de la sclérose en plaques (Tao C et al., 2017).

Parmi les virus incriminés dans le développement de la SEP, le virus EBV est le virus
le plus souvent évoqué pour son implication possible dans la pathogenese de la SEP. Il infecte
plus de 90 % de la population. La plupart du temps, la primo-infection, asymptomatique, a

lieu dans la petite enfance.

Toutefois, I’impact du virus EBV sur I’émergence de la maladie ne serait pas linéaire,
il existerait un effet protecteur de I’infection par EBV, si elle est contractée précocement dans
la vie, par exemple avant six ans. Alors que le contact avec le virus a un age plus tardif,
notamment a 1’adolescence, serait un facteur de susceptibilité. Il existe des bases
physiopathologiques pour incriminer le virus EBV et notamment des études comparatives
structurales par cristallographie des associations peptide-HLA suggerent des similitudes avec
la protéine basique de la myéline (Brassat, 2010). Cela accrédite 1’hypothése que la SEP
pourrait se développer deés lors qu’un agent infectieux présente dans sa structure un motif
proche d’une protéine de la myéline ; ce qui, en quelque sorte, induirait une confusion du
systéeme immunitaire qui développe des cellules T pour neutraliser le virus EBV, mais qui par

similitude attaqueraient la myéline (Du Pasquier, 2009).

1vV.2.1. La théorie du mimétisme moléculaire

La théorie du mimétisme moléculaire repose sur le fait que certains des antigénes des
agents pathogénes exogenes (viraux ou bactériens) présentent des séquences peptidiques
homologues avec des protéines du soi. Ainsi, se déclenche une réponse immunitaire vis-a-vis
de I’antigéne exogeéne mais aussi vis-a-vis des protéines du soi qui lui sont similaires (Du

Pasquier, 2009). Dans le cas de la SEP, cette théorie repose sur 1’existence de réactions
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croisées entre des antigenes myéliniques MBP (Myelin Basic Protein) et des antigenes divers
activant des CD4+. Des réactions croisées sont aussi observees avec HHV6, HSV ou EBV.
Ces virus peuvent enclencher un processus autoimmunitaire contre la myéline car leur
enveloppe présente des séquences d’acides aminés qui se retrouvent également dans la
structure de la MBP (Ascherio A, 2008 ; Virtane, et Jacobson, 2012). Ainsi, les cellules T
spécifiques de 1’antigéne de 1’agent infectieux et un des peptides de la myéline pourraient étre
activés en périphérie lors d’une infection, ce qui les rendrait capables de traverser la barriere
hémato encéphalique et d’entrainer une inflammation au sein du systéme nerveux central

(SNC) (Salou M et al., 2013).

IV.3. Facteurs environnementaux

IV.3.1. Tabagisme

Le tabagisme est un facteur environnemental important associé a un risque accru de
SEP. Les mécanismes par lesquels le tabac favorise la SEP sont mal connus, multiples et
complexes car le tabac renferme plus de 1000 composes chimiques (A Fromont, 2011). La
nicotine agirait sur la perméabilité de la BHE en augmentant la concentration plasmatique de
monoxyde d’azote (NO), et aurait pour conséquence 1’influx de lymphocytes auto-réactifs au
niveau du SNC. Les composés cyanidiques contenus dans la cigarette, dont I’oxyde nitrique
serait toxique pour la myéline. La fumée de cigarette contient des oxydants, des éléments
carcinogenes et mutagénes. Cette fumée provoquerait au niveau pulmonaire des réactions de
stress oxydatif et pro inflammatoire, qui réactiveraient les cellules mémoires auto-immunes
(A Fromont, 2011). Des études ont démontré que les fumeurs ont un risque plus élevé de
développer la SEP par rapport aux non-fumeurs, ce risque augmente avec la durée et
I'intensité du tabagisme (Hernan M, et al., 2005).

1VV.3.2. Carence en vitamine D

La carence en vitamine D a été liée a un risque accru de SEP. Les études ont observé
que les populations vivant dans des régions a faible ensoleillement ou présentant une faible
exposition au soleil ont une prévalence plus elevée de la SEP. De plus, des niveaux plus
élevés de vitamine D semblent avoir un effet protecteur chez certains individus susceptibles

de développer la maladie (Figure 5) (De Jaeger,et al., 2010).
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Figure. 5: Cibles de la Vitamine D dans le systeme immunitaire (Schoindre Y, et al., 2012).

La vitamine D provient de I’alimentation et de la supplémentation, mais surtout de
I’exposition aux ultraviolets B qui entrainent au niveau de I’épiderme la conversion du 7-
déhydrocholestérol en prévitamine D3, rapidement convertie en vitamine D3 native. La
vitamine D native subit une double hydroxylation pour devenir biologiquement active, au
niveau du foie et du rein respectivement. Les cellules dendritiques expriment le récepteur
nucléaire a la vitamine D (VDR) a I’état basal et les lymphocytes T et B I’expriment
essentiellement a 1’état activé. Les macrophages et les cellules dendritiques (Hedstrom AK, et
al.,2009) expriment les enzymes nécessaires aux deux étapes d’hydroxylation de la vitamine D
native, alors que les lymphocytes T activés et les lymphocytes B n’expriment que la la-
hydroxylase. De fagon schématique, les cellules dendritiques, « sentinelles » du systéme
immunitaire, capturent D’antigéne en périphérie, migrent vers les organes lymphoides
secondaires, ou elles initient la réponse immunitaire primaire en présentant ’antigéne aux
lymphocytes T naifs. Pendant leur migration, elles subissent un processus de maturation
augmentant leurs propriétés immunostimulatrices (Adorini, et Penna G, 2009). Les cellules
dendritiques myeloides (M-DC) sont les cellules présentatrices d’antigéne les plus efficaces
mais peuvent étre, selon les conditions, immunogenes ou tolérogeénes. C’est en partie via cette
action sur les cellules dendritiques myéloides M-DC que le calcitriol induit, a partir de
lymphocytes T naifs, la différenciation de lymphocytes T regulateurs, tels que les
lymphocytes T régulateurs exprimant Foxp3, mais également les lymphocytes T regulateurs
de type 1 sécréteurs d’1L-10 (Trl), et va diminuer la production des lymphocytes Thl et Th17
(Adorini, et Penna G, 2009). Les mécanismes impliqués dans la différenciation en
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lymphocytes T régulateurs induite par les MDC (cellules dendritiques myéloides) régulatrices

sont vraisemblablement multiples. (Schoindre Y, et al., 2013 ; Adorini, et Penna G, 2009).

1V.3.3. Vaccin HBV

Les médecins ont toujours redouté que les vaccinations n’aggravent les maladies
inflammatoires et, plus particulierement, les maladies auto-immunes. Ce débat a été relancé a
la suite de la campagne de vaccination de masse contre I’hépatite B pratiquée chez 1’adulte en
France, au milieu des années 1990. Trois études, menées aux USA et au Canada, avec des
résultats concordants, ont été rapportées dans des revues médicales prestigieuses : il n’y a pas
d’augmentation du risque de début de SEP suite & une vaccination contre 1’hépatite B.
L’AFSSAPS (Agence Frangaise de Sécurité Sanitaire des Produits de Santé, ancienne ANSM)
en 2010 a produit un travail de syntheése dans le cadre d’une réflexion collective et validée.
Les conclusions sont, d’'un point de vue épidémiologique, sans ambigiiité : il n’y a pas
d’augmentation du risque de développer une sclérose en plaques aprés une vaccination contre

I’hépatite B (Confavreux, 2010).

IV.3.4. Migration

Différentes ¢études sur les immigrants d’Afrique du Sud, d’Israél, d’Hawai, et
d’Angleterre ont montré une corrélation entre le risque de SEP et le lieu de vie durant
I’enfance. Ainsi, une migration durant ’enfance d’une région a haut risque a une région a
faible risque diminuerait le risque d’avoir une SEP, et a ’inverse, un mouvement d’une zone a
faible risque a une zone a haute prévalence augmenterait le risque de SEP en comparaison

avec la population d’origine qui n’a pas migrée (Compston A, et Coles A, 2008).

1VV.3.5. Alimentation

De nombreuses études ont examiné le lien entre un régime riche en graisses saturees et
la sclérose en plaques (SEP). Ce régime peut réduire la fluidité des membranes, favoriser la
production de cholestérol et contribuer a des processus inflammatoires, tous néfastes pour la
SEP. En 2003, Swank et Goodwin ont montré que limiter les graisses saturées a moins de 20g
par jour pouvait entrainer une rémission de la maladie et bénéficier aux patients atteints de
SEP (Adorini, et Penna G, 2009).

Il existe également une hypothése selon laquelle la consommation de lait est liée a la

SEP, émergeant dans les années 1970 et soutenue par des études epidémiologiques
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ultérieures. Une étude portant sur 27 pays et 29 populations a montré une forte corrélation
entre la consommation de lait de vache et la prévalence de la SEP (p = 0,836), avec une
corrélation significative également pour la consommation de créme ou de beurre (p = 0,619 et
p = 0,504, respectivement), mais pas pour le fromage. Ces résultats suggérent que des facteurs
présents dans le lait de vache, mais non dans les produits laitiers transformés, pourraient
influencer la SEP d'un point de vue clinique (Butcher J, 1976 ; Malosse D, et al., 1992 ;
Kleinewietfeld M, et al., 2013).

IV.3.6. _Obeésité

L'augmentation du tissu adipeux entraine une production accrue d'adipokines, favorisant
une réponse inflammatoire et déséquilibrant la balance entre les lymphocytes T régulateurs
(Treg) et les lymphocytes Th17, favorisant ainsi la surproduction de lymphocytes Th17.

Le régime alimentaire typique des pays occidentaux peut perturber la flore intestinale,
modulant ainsi profondément la réponse immunitaire du microbiote intestinal et

déséquilibrant la balance Th17/Treg en faveur des lymphocytes Th17.

L'obésité entraine une carence en vitamine D, favorisant une augmentation des
lymphocytes Th17 et des lymphocytes B produisant des anticorps, ainsi qu'une diminution des

lymphocytes T régulateurs.

Plusieurs études ont examiné I'impact de I'obésité pendant I'enfance et I'adolescence sur
le développement de la SEP. Deux grandes études portant sur plus de 200 000 femmes
américaines (Munger KL, et al., 2009) et une étude cas-témoin suédoise (Hedstrom AK,
Olsson, 2012) ont rapporté que les jeunes présentant un indice de masse corporelle (IMC) >
30 kg/m2 avaient un risque doublé de développer la SEP par rapport aux sujets du méme age

et de poids normal. Cette tendance a été confirmée par d'autres études ultérieures.

Par exemple, une étude de cohorte prospective a montré qu'un IMC élevé entre 7 et 13 ans
était associé a un risque significativement accru de SEP chez les filles (Munger KL, et al.,
2013). De méme, une autre étude a révélé un risque plus élevé de SEP et de syndrome
cliniquement isol¢ chez les adolescentes présentant une obésité morbide (IMC > 35 kg/m2)

avec un odds ratio (OR) de 2,57 (Langer-gould A, et al., 2013).

L'obésité peut également influencer I'expression génétique. Une étude a examiné les

interactions entre le génotype HLA et I'IMC, identifiant plusieurs alléles associés a la
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V.

prédisposition a la SEP. Chez les sujets présentant un IMC élevé, le risque de développer la

SEP était encore plus élevé chez ceux portant certains génotypes a risque.

Les hormones adiponectine et leptine, présentes en quantités élevées chez les personnes
obeses, jouent un role clé dans I'équilibre inflammatoire. Chez les personnes obéses atteintes
de SEP, ce profil hormonal est associé a des niveaux accrus de médiateurs inflammatoires et a

une diminution des cellules Treg (Versini M, et al., 2014).

Des études sur des modeles animaux ont montré que des déficiences en adiponectine ou
en leptine peuvent aggraver la maladie chez les souris atteintes de SEP, entrainant des niveaux

élevés de cytokines pro-inflammatoires (Figure 6) (Piccio L, et al., 2013).
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Figure. 6: Principaux mécanismes pouvant engendrer un dysfonctionnement immunitaire (Versini M,

etal., 2014).

Physiopathologie

La SEP est une maladie inflammatoire et démyélinisante du SNC. Les plaques de
démyélinisation, qui sont une atteinte de la myéline au niveau de la substance blanche du
systeéme nerveux sont responsables d’une altération de la conduction nerveuse entrainant ainsi
un handicap fonction de la localisation de ces plaques. Dans un second temps il peut y avoir

une dégénérescence axonale (Figure 7) (SARRA, et al., 2020).
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Figure. 7: Physiopathologie de la sclérose en plaques (Camdessanche JP., 2004).

V.1.La démyélinisation

La démyélinisation est l'une des lésions caractéristiques de la sclérose en plagques
(SEP). Les lésions démyélinisées touchent la substance blanche (au sein des plaques) mais

aussi la substance grise et le cortex, ou elles sont d'individualisation plus récente (Moreau, et
al., 2017).

V.2. Anatomopathologie :les plaques de démyeélinisation

Récemment, Kuhlmann et al., ont proposé d’uniformiser la classification histologique
des lésions de SEP par une approche simple évaluant 1’état de myélinisation et
d’inflammation du SNC (Kuhlmann, et al., 2017). Les différentes Iésions sont ainsi identifiées
par immunohistochimie en repérant 1’état de myélinisation (coloration au bleu de Luxol ou
marquage de protéines de myéline comme la PLP pour Proteolipid Protein) puis en examinant
I’infiltrat inflammatoire (marquage des macrophages CD68+). Cette nouvelle classification
propose donc la distinction de trois grands types de lésions de la substance blanche : les
Iésions actives, les lésions chroniques actives, et les lésions inactives.
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Les lésions actives sont caractérisées par une démyelinisation avec un infiltrat immun
homogeéne dans la Iésion, constitué majoritairement de macrophages et de microglies activees
CD68+.

Les Iésions chroniques actives sont caractérisées par une démyélinisation hypocellulaire

en son sein mais avec un infiltrat immun situé en bordure de la Iésion.
Les Iésions inactives sont des Iésions de démy¢linisations dépourvues d’infiltrat immun

La composition cellulaire et les molécules impliquées peuvent étre différentes d’un patient a
un autre et étre décrites en quatre profils : (Lucchinetti C, et al.,2000). Ces profils prennent en
compte la présence et la quantité¢ de cellules immunitaires, de complément et d’anticorps,

ainsi que la perte myélinique et 1’apoptose oligodendrocytaire (Figure 8).
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Figure. 8: Les 4 différents profils de plaques (Compston A, Coles A.2008).

* Profil 1 : retrouvées dans 15% des patients, il correspond a une prépondérance de

lymphocytes T et de macrophages activés, avec comme molécules effectrices le TNFa, les

radicaux libres et I’IFN-y.

e Profil 2 : retrouvées dans environ 58% des biopsies, il correspond a la prédominance

d’anticorps et de complément. Des anticorps anti-MOG (Myéline Oligodendrocyte
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Glycoprotein) et anti-MBP (Myéline Basic Protein) sont retrouvés au sein des lésions
(Malosse D, et al.,1992).

Le mécanisme de destruction de la myéline semble médié par 'immunité humorale.

e Profil 3 : trouvées dans 26% des patients, on y retrouve une démyeélinisation active avec
une atteinte oligodendrocytaire. Il y a une absence de remyélinisation, d’immunoglobuline et

de dep6t du complément.

e Profil 4 : Lésions extrémement rares, trouvées dans seulement 1%. Elles sont caractérisées
par une atteinte dégénérative des oligodendrocytes. Ce profil est surtout présent dans les
formes progressives de SEP (Figure 9) (Lucchinetti C, et al., 2004 ; Lucchini C, et al., 2013).

Figure. 9: Exemples de Iésions de la substance blanche (Simioni, 2009).

VI. Comment se manifeste la SEP

VI.1. Début des premiers symptémes

Schématiquement, les premiers symptdmes rapportés sont, dans un tiers des cas, des
troubles visuels, dans un tiers d'un cas, il s'agit de troubles sensitifs et enfin dans un tiers des
cas de troubles de la motricité. Puis ces signes peuvent disparaitre aprés quelques semaines,

qu'il y ait eu ou pas un traitement institué. En effet, une caractéristique de I'affection est la
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présence de poussées. Elles se définissent par la survenue de signes neurologiques ou
I'aggravation de signes préexistants, en quelques heures voire en quelques jours, avant de se
stabiliser. Une durée minimale pour parler de poussées est de vingt-quatre heures. 1l n'y a pas
de fievre qui pourrait expliquer ces signes ni de contexte infectieux. Le plus souvent, on
observe, apres quelques semaines, une amélioration, qu'elle soit partielle ou complete. Les
traitements, en particulier corticoides, dont nous disposons, permettent un retour rapide a I'état
antérieur dans la plupart des cas. La fréquence moyenne de ces poussées est d’une pussée par
an. Bien souvent, les premieres annees d'évolution sont marquées par la récurrence des
poussees, avant que n'apparaissent des symptoémes permanents qui sont responsables du

handicap fonctionnel (Figure 10) (Couvreur, et al., 2002).

Cervelet :
|
Inzoordination ,/'/ — \,
Ataxie { | \
,) Nystagmus \ | \
Dysphonia \ | \
Dysarthriz l“\’

L Tremblements [ .'\

r 7\ \
\ales nerveuses I ) ' v /Y )
motrices o7 | /

Faiblesse r e \) { /

Paralysie v \
Spasticite | ’
\ 2 i g

P Diplopie f
3 s o Falblesse, paralysie J \
Vessie ] incontinence fo\ | /
L Inlc&:rr:] rétention ] / /
: Wil 4
‘ : ) 1 i
. \oies nerveuses /
sensitives : \
Modifi-ation des sensibiiles supar- \ |
ficiales et profondes |
Engourdissements, anesthesie
o oo 5
o 7 o ‘ Paresthesies : picolements,
=5 o ol de sensaticn de beulure
o Douleur
N s
/ Diminution de la proprinception, ’ /
\\_‘#—:_/ = du sens de position, | {
des vibeations |
4 l - ) J |
! | L ] Zones de demyelinisation ::/ ¢ k
——-3— \jpies narveuses morices inlemompues par les plagues < < ~
4

—= —~ Voies narveuses sensitives intemompues par les plaques

Figure. 10: Les atteintes de la sclérose en plaques (Couvreur, et al., 2002).

Les manifestations cliniques sont extrémement variables et peuvent toucher toutes les

grandes fonctions neurologiques :

V1.2, Les voies pyramidales : Responsables d'un enraidissement musculaire et d'une

faiblesse motrice sont réguliérement atteintes. Tous les muscles peuvent étre atteints, a
l'origine de difficultés a la station debout, a la marche. Méme s’il existe des

médicaments luttant contre cette rigidité, c'est surtout les mesures de rééducation qui
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VI1.3.

V1.4,

V1.5,

V1.6.

VI.7.

V1.8.

VI1.9.

V1.10.

permettent d'aider les patients. Il s'agit d'une atteinte pratiquement constante, mais a un
degré variable en fonction des individus.
Les troubles sensitifs : Tels que des sensations de ruissellement sur la peau, de

douleurs avec sensation de membre serré dans un étau, d'une insensibilité d'un membre,
ou bien des difficultés de coordination des mouvements sont les symptémes dont se
plaignent souvent les patients.

L 'atteinte des organes de I'équilibre : Cervelet et vestibule, occasionne une instabilité

génant la marche, des sensations vertigineuses qui, la encore s'améliorent avec des
mesures rééducatives

L 'atteinte oculaire : Elle est donc fréquente. Elle peut se traduire par une baisse de

vision accompagnée de douleurs ; on note aussi des flous visuels, ou une vision
dédoublée. Ces signes sont uni- ou bilatéraux, et contribuent a aggraver les difficultés
lors de la marche.

Les troubles vésico-sphinctériens : Ils ne sont pas rares et sont liés a l'atteinte des

fibres nerveuses motrices qui controlent la vessie. Les patients se plaignent alors de
mictions trop fréquentes, de dysurie ou de difficulté pour uriner. Une mauvaise vidange
veésicale peut en résulter, source d'infections urinaires et de dommages rénaux.

Des troubles sexuels : Dont les patients ne se plaignent pas forcément spontanément.

Dix ans aprés le début de la maladie, 70 a 90 % des hommes seraient concernés. Il s'agit
surtout d'une instabilité de I'érection et de difficultés d'éjaculation. Chez les femmes, il
n'existe pas d'étude permettant d'apprécier leur fréquence, mais il semble qu'ils soient
tout aussi présents. Ils sont représentés par une baisse de lubrification vaginale, par une
baisse de libido ou encore par des douleurs au cours des rapports.

L'atteinte _de la cognition qui concerne les difficultés de concentration et de

mémorisation, n'est pas a négliger et concernerait 50 % des sujets.
La fatigue est le symptdme le plus souvent rapporté par les patients, selon des études
récentes, alors qu'elle est souvent méconnue. Son mécanisme exact n'est pas expliqué.

La dépression est fréquente. 1l peut s'agir d'une dépression réactionnelle, comme pour

toute maladie chronique, mais aussi d'un véritable syndrome organique lié a la SEP par
elle-méme.
Apres plusieurs années, les malades ont le plus souvent un enchevétrement de

plusieurs symptémes, ou signes, a des degreés de graviteé variables (ZHANG, 2014).
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VII.

VII.1.

VIIl.2.

Traitements de la sclérose en plaques

Comme précédemment vu, la SEP se manifeste par une grande variété de formes et
de symptomes allant de 1’incontinence a la dépression en passant par la névrite optique.
Il n’existe pas de traitement curatif a I’heure actuelle. Cependant, les soins visant a
ralentir I’évolution de la maladie en diminuant la fréquence et I’intensité des poussés
permettent a un patient atteint d’avoir sensiblement la méme espérance de vie que la

population genérale.

Le patient est idéalement pris en charge par une équipe pluridisciplinaire regroupant
des professions médicales et paramédicales (physiothérapeutes, aide-soignants...). Les
traitements différent selon les stades et 1’évolution de la maladie. Ils sont couramment

séparés en 3 groupes (Kumar V, et al., 2005).

Traitements des poussées

Ces traitements ont pour but de diminuer I’intensité et la durée des poussées
provoquées par une inflammation aigu€ d’une région du systéme nerveux central. La
thérapie de choix est a base de corticostéroides (1g / jour) en intra-veineuse pendant 3 a
5 jours. Les poussées peuvent se résorber naturellement sans prise de médicaments mais

le risque de séquelles est augmenté (Bouzidi Lamia, et al., 2016).

Traitements de fond

Ces traitements ont pour but de réduire la fréquence des poussées et ralentir la
progression de la maladie. lls sont de 2 types : immunomodulateurs et

immunosuppresseurs et doivent étre pris au long cours (Depaz, et al., 2013).

VII.2.1. Immunomodulateurs

VI11.2.1.1. Interférons

Administration en sous-cutané ou intramusculaire, il bloquerait par un mécanisme

inconnu D’activation des monocytes et la production des cytokines de la voie Thl. Il y a

toutefois de nombreux effets secondaires imitant un syndrome grippal et pouvant méme
aggraver le handicap. (SARRA, et al., 2020).

20



Synthése bibliographique

VI1.2.1.2. Acétate de glatiramére

Mélange de 4 acides aminés (L-Alanine, L-Acide Glutamique, L-Lysine et L-Tyrosine),
I'acétate de glatiramére effectue une liaison de forte affinité pour les complexes majeurs

d'histocompatibilité de classe 11 sur les cellules présentatrices de I'antigéne (APC).

Cette liaison entraine l'induction des lymphocytes T suppressifs antigéne spécifiques qui

présentent une réaction croisée avec la Protéine Basique de la Myéline (PBM).

Des la barriere hémato-encéphalique (BHE) franchie, les lymphocytes T sont réactivés
par la PBM afin de sécréter des cytokines anti-inflammatoires ayant des effets thérapeutiques

au niveau du systéme nerveux central (SARRA, et al., 2020).

VI11.2.2. Immunosuppresseurs

Dans la gestion de la sclérose en plaques (SEP), les immunosuppresseurs jouent un réle
crucial. L'azathioprine, métabolisée en 6-mercaptopurine puis en acide-6-thioinosinique, cible
la synthése d'ADN, affectant spécifiquement les lymphocytes T et B, bien que son utilisation
soit associée a des risques accrus de certains cancers (Pestre, et al., 2010). Le mitoxantrone,
un inhibiteur de la topoisomérase de type Il, perturbe également la synthese et la réparation de
I'ADN, tout en modulant les lymphocytes T, mais ses effets secondaires incluent des nausées,
des infections et des perturbations du cycle menstrual (Roche, 2014). Le Natalizumab, un
anticorps monoclonal ciblant I'intégrine des lymphocytes T, bloque leur migration vers les
sites inflammatoires, mais comporte des risques de réactions allergiques et de
leucoencéphalite multifocale progressive (LEMP) (Blasco, et al., 2019) En parallele, la
rééducation et la kinésithérapie visent a améliorer I'autonomie fonctionnelle du patient en
adaptant les exercices aux phases de la maladie, pour entretenir la motricité, réduire la

spasticite et améliorer I'équilibre et la coordination (CIMON, 2017)

VII1.3. Autres:

Dans la gestion des symptomes de la sclérose en plaques (SEP), une approche
multidimensionnelle est nécessaire pour maintenir la qualité de vie des patients. La fatigue,
rapportée par 75% des patients, est souvent le symptdme dominant, nécessitant une prise en
charge globale incluant des adaptations du mode de vie et éventuellement des traitements
chimiques tels que I'amantadine ou le modafinil (Denis, et al,. 2012). Les troubles urinaires,
comme l'incontinence et la nycturie, peuvent étre gérés avec des anti-cholinergiques et des
ajustements hygiéniques (Ruffion, et al., 2007). Les troubles sexuels, souvent multifactoriels,

impliquent des options therapeutiques variées, des antidépresseurs aux traitements spécifiques
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comme les inhibiteurs de la phosphodiestérase chez les homes (Jardin, et al., 2000). Les
problémes digestifs nécessitent une approche individualisée avec des laxatifs pour la
constipation et des agents antidiarrhéiques pour l'incontinence anale (Wecxsteen, 2017). .
L'atteinte cognitive requiert des stratégies de gestion et des programmes d'exercices
spécifiques. La dépression, souvent associée a la SEP, peut nécessiter un soutien
psychologique et/ou des antidépresseurs classiques (Banville, et al., 2008). Les douleurs,
qu'elles soient neurogenes, secondaires ou iatrogenes, demandent une évaluation précise pour
un traitement adéquat, incluant des corticostéroides lors des poussées et diverses thérapies
physiques. La spasticité, fréquente et invalidante, est traitée en premiere ligne avec des
médicaments comme le bacloféne et la physiothérapie. Les tremblements et I'ataxie peuvent
nécessiter des médicaments tels que les B-bloquants ou la carbamazépine. Les approches
alternatives, bien que souvent non prouvées scientifiguement, sont explorées par certains
patients, allant du cannabis médical aux piqdres d'abeille, bien que leur efficacité reste

controversée (Taillez, 2013).
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Matériels et méthodes

1. Cadre de ’étude

Nous avons realisé entre le 03 mars et le 04 avril 2024, une étude statistique, transversale,

descriptive avec recrutement prospectif, portant sur un échantillon présentatif de 92 patients

atteints de la sclérose en plaque au niveau de centre hospitalier universitaire (CHU) de

Constantine.

2. Population d’étude

La population d’étude comprend tous les patients atteints de sclérose en plaques des deux

sexes, examinés au moins une fois au niveau du service de neurologie du CHU de

Constantine.

3. Critéres d’inclusion et de non inclusion

3.1. Critéres d’inclusion

3.2.

Accord du patient obtenu, aprés explications exhaustives fournies sur place, nous
donnant son consentement nous autorisant ainsi a 1’utilisation de ses données cliniques
et biologiques a des fins de recherche

Tout age.

Diagnostic de SEP confirmé

Patients résidant a Constantine et dans d'autres wilayas voisines.

Acceptant de répondre au questionnaire

Critéres de non inclusion

Refus du patient obtenu de participer a notre étude
Patients atteints d’autres maladies neurologiques graves
Patients atteintes de troubles psychiatriques severes

Questionnaires incomplets

Parameétres épidémiologiques

Dans notre étude, le questionnaire utilise comprend 5 volets :

Informations personnelles: Les données personnelles collectées comprennent le nom et

prénom, la date de naissance, la taille, le poids, la commune et la wilaya de résidence, ainsi

que des informations sur le niveau socio-professionnel et le médecin traitant des participants.
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Antécédents medicaux: Cette section recueille des informations concernant les antécédents
médicaux des participants, telles que la durée depuis le diagnostic de la sclérose en plaques
(SEP), le motif de consultation initial, la prise permanente de médicaments avant l'apparition
des symptomes, les antécédents familiaux de SEP, I'historique des vaccinations avant les
premiers symptomes de SEP, la carence en vitamine D et B12, et d'autres facteurs médicaux

pertinents.

Symptomes et historique de la maladie: Elle comprend les principaux symptomes ressentis
par les participants, I'age auquel les premiers symptdémes ont été remarqués, d'autres maladies
associees et leur chronologie, les allergies ou intolérances aux produits laitiers, les contacts

avec les animaux, I'histoire familiale de tuberculose, et le type de SEP diagnostiqué.

Poussées de la maladie: Cette section documente la fréquence et le nombre de poussees
depuis le diagnostic, les symptoémes ressentis lors de chaque poussée, ainsi que les facteurs

déclenchant connus des poussées.

Traitements et gestion de la maladie: Elle traite des problemes d'immunité avant
I'apparition de la SEP, des traitements actuels pour la SEP, des tentatives précédentes de
traitement et de leur efficacité évaluée, ainsi que de l'utilisation de pesticides et de leur impact

potentiel.

Suppléments et qualité de vie: Cette section examine le suivi d'un traitement ou d'un
supplément pour corriger les carences en vitamines, ainsi que I'évaluation de I'efficacité des

traitements sur la qualité de vie des participants.

Qualité de vie et soutien: Elle explore les pratiques d'activités physiques ou sportives des
participants, ainsi que l'adoption éventuelle d'un régime alimentaire particulier pour soutenir

leur santé.

5. Analyse statistigue

La taille de 1’échantillon d’étude a été traitée par le logiciel SPSS version 22.

5.1.  Analyse uni variée

Pour I'analyse uni variée, les variables qualitatives ont eté représentées par des estimations
de fréguences en pourcentage (%), tandis que les variables quantitatives ont été exprimées en

moyennes accompagnées de leurs écarts types.
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5.2.  Analyse bi variée

Pour la comparaison des pourcentages nous avons appliqué le test de Chi deux de Pearson.
La comparaison des moyennes est réalisee a travers le test paramétrique, a savoir le test T de
Student.
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Résultats

1. Etude statistique

Entre le 03 mars et le 04 avril 2024, 92 patients atteints de la sclérose en plaques
(SEP) confirmée par leur médecin traitant, Dr BENHAMADA, ont été enrdlées dans notre
étude. Ces patients sont actuellement suivis et contr6lés pour cette condition a la polyclinique

Boussouf, affiliée au CHU de Constantine.

2. Etude uni varié

2.1.Répartition de la population d’étude selon le sexe

Parmi les 92 patients atteints de sclérose en plaques (SEP) inclus dans notre étude, la
répartition selon le sexe montre une prédominance féminine. En effet, 64 des patients sont de
sexe féminin, soit 69,6 % de la population d’’étude vs 28, soit 30,4 % du sexe masculin. Le

sexe ratio femme/hommes est de 2,28 (figure 11).

Sexe du patient

B Femmes

®m Hommes

Figure. 11: Répartition selon le sexe du patient.

2.2 Répartition de la population d’étude selon les tranches d’ige

Selon les résultats de notre étude, la répartition selon I'age révele que seuls 5 patients
ont 20 ans ou moins, ce qui représente 5,4 % de I'ensemble de la population. Treize patients
sont agés de 21 a 30 ans, représentant 14,1 % de cette population. Vingt-six patients sont agés
de 31 a 40 ans, soit 28,3 % de la population. De plus, 24 patients ont entre 41 et 50 ans, ce qui
représente 26,1 % des participants. Enfin, 24 patients ont 51 ans et plus, a savoir, 26,1 % de

notre population d’étude. Cette distribution montre une répartition relativement homogeéne
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entre les différentes tranches d'age, avec une légere prédominance des patients agés de 31 a 40

ans (figure 12).
Age du patient
<20 ans
5,4% De 21 ans a 30 ans
0,
51 ans et plus 5 141,;/0
26,1%
24
De 41 ans a 50 ans
26,1%
24 De 31 ans a 40 ans
28,3%
26

Figure. 12: Répartition selon les tranches d’age.

2.3.Répartition selon la wilaya de résidence

Parmi les 92 patients atteints de sclérose en plaques (SEP) inclus dans notre étude, la
répartition selon la wilaya est la suivante: 43 patients proviennent de la wilaya de Constantine,
ce qui représente 46,7 % de I'ensemble des participants. Quinze patients sont originaires de la
wilaya de Mila, représentant 16,3 % des participants. Douze patients viennent de la wilaya de
Jijel, soit 13 % des participants. Huit patients sont de la wilaya de Sétif, ce qui représente 8,7
% des participants. Enfin, 14 patients proviennent d'autres wilayas, représentant 15,2 % des
participants. Cette distribution montre une forte prédominance des patients de la wilaya de

Constantine, suivie par ceux de Mila et de Jijel (figure 13).
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Figure. 13: Répartition selon la wilaya de résidence.

2.4.Répartition selon la taille, le poids, et ’indice de masse corporelle

Selon les résultats consignés dans le tableau 1, la répartition selon la taille montre que

29 patients mesurent entre 1m50 et 1m60, représentant 31,5 % de I'ensemble des participants.

Quarante et un patients ont une taille comprise entre 1m61 et 1m70, soit 44,6 % des

participants. Dix-huit patients mesurent entre 1m71 et 1m80, ce qui représente 19,6 % des

participants. Enfin, 4 patients ont une taille supérieure a 1m81, représentant 4,3 % des

participants. Cette distribution indique une prédominance des patients mesurant entre 1m61 et

1m70.

Tableau. 1 : Répartition de la population d’étude selon la taille.

Effectif (n Fréquence (%
Taille (en metres) ) a (%0)
De 1,50 &4 1,60 29 315
Del1,61a1,70 41 44 6
De1,71a1,80 18 19,6
Plus de 1,81 4 43
Total 92 100,0
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La moyenne du poids corporel de la population d’étude est de 68,98 + 11,983 kg, avec
un intervalle allant de 44 kg & 101 kg. Les résultats du tableau 2 révelent que 4 patients
pésent moins de 50 kg, représentant 4,3 % de I'ensemble des participants. Vingt-deux patients
ont un poids compris entre 50 kg et 60 kg, soit 23,9 % des participants. Vingt-neuf patients
pésent entre 61 kg et 70 kg, représentant 31,5 % des participants. Vingt-trois patients ont un
poids compris entre 71 kg et 80 kg, soit 25 % des participants. Dix patients pésent entre 81 kg
et 90 kg, ce qui représente 10,9 % des participants. Enfin, 4 patients ont un poids supérieur a
90 kg, représentant 4,3 % des participants. Cette distribution montre une prédominance des

patients pesant entre 61 kg et 70 kg. (tableau 2).

Tableau. 2 : Répartition selon le poids corporel.

Poids corporel (kg) Effectif Fréquences
Moins de 50 4 4,3%
De 50 & 60 22 23,9%
De6l a70 29 31,5%
De 71280 23 25,0%
De 81290 10 10,9%
Plus de 90 4 4,3%
Total 92 100,0%

En ce qui concerne l'indice de masse corporelle (IMC), la moyenne de la population
d’étude est de 25,24 * 4,76 kg/m?, avec un intervalle allant de 16.23 a 39,54 kg/m2. 5 patients
ont un IMC inférieur a 18,4 kg/mz2 (catégorie "maigre"), représentant 5,4 % de lI'ensemble des
participants. Quarante-six patients ont un IMC compris entre 18,5 et 24,9 kg/m2 (catégorie
"corpulence normale™), soit 50 % des participants. Vingt-six patients ont un IMC compris
entre 25 et 29,9 kg/m?2 (catégorie "surpoids™), representant 28,3 % des participants. Onze
patients ont un IMC compris entre 30 et 34,9 kg/m?2 (catégorie "obésité modérée™), ce qui

représente 12 % des participants. Enfin, 4 patients ont un IMC compris entre 35 et 39,9 kg/m?
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(catégorie "obésité sévere™), représentant 4,3 % des participants. Cette distribution montre une

majorité de patients ayant une corpulence normale, suivis par ceux en surpoids (tableau 3).

Tableau. 3: Répartition selon I'indice de masse corporelle

Indice de masse corporelle (IMC) Effectif Fréquence
En dessous de 18,4 kg/m? 5 5,4%
(Maigre)

Entre 18,5 et 24,9 kg/m? 46 50,0%
(Corpulence ""normale™)

Entre 25 et 29.9 kg/m? 26 28,3%
(Surpoids)

Entre 30 et 34,9 kg/m2 (Obésité 11 12,0%
modérée)

Entre 35 et 39,9 kg/m?2 (Obésité 4 4,3%
sévere)

Total 92 100,0%

2.5.Répartition selon le niveau socio professionnel

Selon les résultats enregistrés dans la figure 14, la répartition selon le niveau socio-
professionnel révele que 50 individus sont sans emploi, ce qui représente 52,1 % de
I'ensemble des participants. Douze individus sont des agents administratifs, représentant 12,5
% des participants. Cing individus sont employés dans le secteur de I'enseignement, soit 5,2
% des participants. Sept individus sont retraités, ce qui correspond a 7,3 % des participants.
Six individus sont des étudiants, représentant 6,3 % des participants. Quatre individus
travaillent dans le secteur de la santé, ce qui représente 4,2 % des participants. Enfin, huit

individus sont fonctionnaires, soit 8,3 % des participants.
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Figure. 14: Répartition selon le niveau socioprofessionnel.

2.6.Répartition selon ’dge d’apparition de la maladie

Au sein de notre cohorte de 92 patients examinés pour la sclérose en plaques (SEP), la
distribution selon I'age au moment du premier diagnostic est la suivante: 18 patients ont été
diagnostiqués entre 10 et 20 ans, ce qui représente 19,6 % de I'ensemble des participants.
Trente patients ont recu leur diagnostic entre 21 et 30 ans, soit 32,6 % des participants. Vingt-
quatre patients ont été diagnostiqués entre 31 et 40 ans, représentant 26,1 % des participants.
Dix-huit patients ont recu leur diagnostic entre 41 et 50 ans, ce qui représente également 19,6
% des participants. Enfin, 2 patients ont été diagnostiqués a I'age de 51 ans et plus,
représentant 2,2 % des participants. Cette distribution montre que la majorité des diagnostics
ont été posés entre 21 et 30 ans, suivis par ceux diagnostiqués entre 31 et 40 ans (figure 15).

Age du pemier diagnostic

M Effectif ® Fréquence

32,6
30

26,1

24

Del0ansa20 De2lansa30 De3lansa40 De4lansa50 51ansetplus
ans ans ans ans

Figure. 15: Répartition selon 1’age d’apparition de la maladie.
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2.7.Répartition selon les symptdmes de la maladie

L'analyse des résultats dans la figure 16 indique que divers symptdmes ont été rapportés.
La perte d'équilibre est le symptéme le plus fréquemment mentionne, affectant 39 patients,
soit 18 % des participants. Les troubles de vision sont également courants, signalés par 37
patients, représentant 17 % des participants. La faiblesse musculaire est signalée par 24
patients (11 %), tandis que la fatigue touche 22 patients (10 %). Les vertiges sont également
présents chez 21 patients (10 %). D'autres symptdmes notables incluent le stress (16 patients,
8 %), l'engourdissement (14 patients, 7 %), les douleurs multiples (13 patients, 6 %), et la
paralysie (12 patients, 6 %). Les troubles de mémoire et l'incontinence urinaire affectent
chacun 4 patients, soit 2 % des participants. Les vomissements sont signalés par 3 patients (1
%), tandis que l'incapacité de marcher et les infections sont rapportées par 2 patients chacun,
représentant chacun 1 % des participants.

Symptomes de la SEP

H Fréquence (%) o Effectif (n)

——
stresse 16

Paralysie === 1

1
H b
vomissement B3 3

Fatigue 10 . 22

douleur multiples 13
incontinence urinaire 4

infection B 1,

Engourdissement %4

perte d'équilibre 18 . 39
Faiblesse 11 . 24

trouble de vision A 17 y 37

trouble de mémoire 2.2 4
vertige 1E10—, 21
Incapacité de marché E 2

Figure. 16: Répartition selon les symptdmes de la maladie.

2.8.Répartition selon le type de la SEP

Parmi les 92 patients inclus dans notre étude sur la sclérose en plaques (SEP), la
répartition selon le type de SEP est la suivante :

e SEP-RR (sclérose en plaques rémittente-récurrente) : 61 patients, représentant 66,3 %

de I'ensemble des participants.
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e SEP-RR tres active : 1 patient, soit 1,1 % des participants.
e SEP-SP (sclérose en plaques secondairement progressive) : 29 patients, représentant
31,5 % des participants.
e SEP-SP agressive : 1 patient, soit 1,1 % des participants.
Cette distribution montre une prédominance de la SEP de type rémittente-récurrente, suivie de

la SEP secondairement progressive (figure 17).

Type de la SEP
2%

B SEP-RR

W SEP-SP

W Autres

Figure. 17: Répartition selon le type de la SEP.

2.9.Répartition selon ’4ge des premiers symptomes

Selon les résultats enregistrés dans la figure 18, Les premiers symptdmes ont été
observés a différents ages. Les fréquences des premiers symptdmes sont les suivantes :
25% entre I'age de 10 a 20 ans, 35,9% entre 21 et 30 ans, 20,7% entre 31 a 40 ans, 16,3%
entre 41 et 50 ans, et 2,2% a I'age de 51 ans ou plus. En termes d'effectifs, cela se traduit
par vingt-trois patients ont présenté leurs premiers symptdémes entre 10 a 20 ans, tandis
que trente-trois patients ont manifesté des symptémes entre 21 et 30 ans. Dix-neuf patients
ont commence a ressentir les symptomes de la maladie entre 31 a 40 ans, quinze patients
entre 41 et 50 ans, et enfin, deux patients ont développé leurs premiers symptdémes a I'age
de 51 ans ou plus. Cette distribution met en évidence une variabilité dans I'dge de
survenue des premiers symptomes de la SEP, avec une frequence plus élevée pour

’apparition des symptomes entre 21 a 30 ans, suivie par celle entre 10 a 20 ans.
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Age des premiers symptomes

23 35,9 B Effectif ™ Fréquence

De 10 ans a 20 De 21 ansa 30 De 31 ansa 40 De 41 ansa 50 51 ans et plus
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Figure. 18: Répartition selon I’4ge des premiers symptomes.

2.10. Répartition selon le motif de consultation initiale

Dans notre étude portant sur la sclérose en plaques (SEP) et incluant 92 patients, les
motifs de consultation initiale ont été variés. La perte de conscience a été rapportée par 12 %
(11 patients), tandis que la paralysie a été observée chez 19,6 % (18 patients).
L'engourdissement a été un symptéme prépondérant chez 12 % (11 patients), suivi de pres par
la douleur au niveau des membres, signalée par 16,3 % (15 patients). Les vertiges ont été un
motif de consultation initial pour 9,8 % (9 patients), tandis que la perte d'équilibre a été notée
chez 16,3 % (15 patients). En outre, 6,5 % (6 patients) ont présenté une perte de vision, 3,3 %
(3 patients) une apraxie et 1,1 % (1 patient) a été admis en consultation dans un état de coma.
Enfin, 3,3 % (3 patients) ont été signalés comme ayant subi un accident de travail. Ces
données révelent la diversité des symptdmes initiaux de la SEP et mettent en évidence

I'importance de la prise en charge précoce et multidisciplinaire de cette maladie (figure 19).
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Figure. 19: Répartition selon le motif de consultation initial.

2.11. Répartition selon les antécédents familiaux

Parmi les 92 patients inclus dans notre étude sur la sclérose en plaques (SEP), nous

avons examiné les antécédents familiaux liés a cette maladie. Les fréquences des patients

ayant des antécédents familiaux de SEP sont de 18,5%, tandis que celles des patients sans

antécédents familiaux de SEP sont de 81,5%. En termes d'effectifs, cela se traduit par 17

patients ayant déclaré avoir des antécédents familiaux de SEP, tandis que 75 patients n'ont pas

signalé de tels antécédents dans leur famille. Ces résultats soulignent que la majorité des

patients ne présentent pas d'antécédents familiaux de SEP, mais que certains ont des membres

de leur famille qui ont également été affectés par cette maladie (figure 20).

Antécédants familiaux

M Oui

H Non

Figure. 20: Répartition selon les antécédents familiaux.
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Nous avons examiné les antécédents familiaux liés a cette maladie sur I'ensemble de
notre population. Les fréquences des patients ayant des antécédents familiaux de SEP sont de
18,5%. En termes d'effectifs, cela se traduit par 17 patients ayant déclaré avoir des
antécédents familiaux de SEP. En analysant ces antécédents de maniére plus approfondie,
nous avons constaté une diversité dans les liens de parenté des membres de la famille affectes
par la SEP. Neuf patients (52,9%) ont signalé des cousins atteints, deux patients (11,8%) ont
mentionné des cas au sein de la fratrie, cing patients (29,4%) ont rapporté des oncles et tantes
affectés, tandis qu'un patient (5,9%) a indiqué des cas parmi ses parents. Ces résultats
soulignent la variabilité des relations familiales impliquées dans la transmission potentielle de
la SEP et mettent en évidence l'importance de comprendre les facteurs génétiques et
environnementaux dans le développement de cette maladie (figure 21).

52,9 Lien de parenté

m Effectif (n) ® Fréquence (%)

29,4
11,8
9 7
5 5 5,9
1
!. [ I N
Cousins Fraterie Oncles et Tantes Parents

Figure. 21: Répartition selon le lien parenté de I'antécédent familial.

2.12. Répartition selon la vaccination avant ’atteinte

Parmi les 92 patients inclus dans notre étude sur la sclérose en plaques (SEP), les
fréquences des patients ayant recu des vaccinations avant l'apparition des premiers
symptdmes de la maladie sont de 6,5%. En termes d'effectifs, cela se traduit par seulement
6 patients ayant déclaré avoir été vaccinés avant l'apparition des premiers symptomes. La
grande majorité, soit 93,5% des patients, n'ont pas recu de vaccinations avant I'apparition
des premiers symptomes. Ces résultats suggerent qu'une minorité des patients ont été

vaccinés avant le début des symptémes de la SEP (figure 22).
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Figure. 22: Répartition selon la vaccination avant I'atteinte.

2.13. Répartition selon le suivie des vaccinations recommandées depuis ’enfance et la

carence en vitamines D et B diagnostiquée

Au sein de notre étude, nous avons évalué plusieurs facteurs, dont le suivi des
vaccinations recommandées depuis l'enfance et la présence de carences en vitamines.
Concernant les vaccinations, nous avons constaté que sur les 92 patients évalués, 90 patients
(97,8 %) ont déclaré avoir suivi les vaccinations recommandées depuis I'enfance, tandis que

seulement 2 patients (2,2 %) ont indiqué ne pas les avoir suivies.

En ce qui concerne les carences en vitamines, parmi les patients évalués, 76 patients
(82,6 %) ont été diagnostiqués avec une carence en vitamine D, tandis que 16 patients (17,4
%) n'ont pas €té diagnostiqués avec cette carence.

Quant a la carence en vitamine B12, 43 patients (46,7 %) ont été diagnostiqués avec cette
carence, tandis que 49 patients (53,3 %) n'ont pas été diagnostiqués avec cette carence (figure
23).
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Figure. 23 : Répartition selon le suivie des vaccinations recommandées depuis I'enfance et la carence
en vitamine D et B diagnostiquée.

2.14. Répartition selon la prise des médicaments en permanence avant ’atteinte

Parmi les 92 patients inclus dans notre étude sur la sclérose en plaques (SEP), nous
avons cherché a déterminer si certains patients prenaient des médicaments de maniere
permanente avant le début de la maladie. Sur I'ensemble des participants, 7,6 % (7 patients)
ont déclaré prendre des médicaments de maniere permanente avant l'apparition de la SEP,
tandis que la grande majorité, soit 92,4 % (85 patients), n'ont pas pris de médicaments de

maniere permanente avant le début de la maladie (figure 24).

Prise de médicaments en
permanance

% o

7 patients

H Oui ®Non

Figure. 24: Répartition selon la prise des médicaments en permanence avant
’atteinte
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Parmi les patients qui ont rapporté prendre des médicaments avant I'apparition de la
SEP, une variété de médicaments a été signalée, notamment des antibiotiques, des anti-
inflammatoires, des antihistaminiques, et des antidépresseurs. Les antibiotiques ont été les
plus fréqguemment utilisés, avec 16,7 % (16 patients), suivis des anti-inflammatoires avec 6,3
% (6 patients) et des antihistaminiques avec 5,2 % (5 patients). 1l est également notable que

quelques patients ont utilisé des antidépresseurs, représentant 3,1 % (3 patients) (tableau 4).

Tableau. 4: Répartition des patients selon le médicament pris avant l'atteinte.

Médicaments pris avant ’atteinte Frequence | Pourcentage
Antihistaminique 5 52
Anti biotique 16 16,7
Anti inflammatoire 6 6.3
Anti dépresseur 3 3,1
Total 96 100,0

2.15. Répartition selon la prise de traitement pour corriger la carence en vitamines D
et B

Dans notre étude portant sur la sclérose en plagues (SEP) et incluant 92 patients, nous
avons examiné le suivi d'un traitement ou d'un supplément pour les carences en vitamine D ou
B parmi les participants. Les résultats révelent que pres des trois quarts des patients, soit 73,9
% (68 individus), ont déclaré suivre un traitement ou un supplément pour combler ces

carences (figure 25).

41



Résultats
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Figure. 25: Répartition selon la prise de traitement pour corriger la
carence en vitamines D et B.

2.16. Répartition selon les autres maladies associées a la SEP

Le tableau 5 présente la distribution des patients atteints de sclérose en plaques (SEP)
qui souffrent également d'autres maladies. L'échantillon comprend un total de 96 patients, ce
qui représente 100 % de I'ensemble des cas étudiés. Parmi ces patients, I'anxiété est I'affection
comorbide la plus fréquente, touchant 24,0 % (23 personnes) de I'échantillon. L'hypertension
artérielle (HTA) est également courante, affectant 10,4 % (10 patients). Les troubles de la
thyroide sont présents chez 7,3 % (7 patients) de I'échantillon. Les affections modérément
courantes incluent la hernie discale, qui touche 4,2 % (4 patients), ainsi que I'anémie et les
allergies, chacune affectant 3,1 % (3 patients). Les infections, le diabete et les migraines sont
moins fréquentes, chacune de ces affections touchant 2,1 % (2 patients) de I'échantillon.
Enfin, les conditions les moins courantes parmi les patients atteints de SEP comprennent le
souffle, la schizophrénie et le syndrome de Cushing, chacune affectant 1,0 % (1 patient) de

I'échantillon.
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Tableau. 5: Répartition selon les autres maladie associée a la SEP.

Maladie Effectif Fréquence
Infection 2 2,1%
Diabéte 2 2,1%
Hernie discale 4 4,2%
Souffle 1 1,0%
Anxiété 23 24,0%
Anémie 3 3,1%
schizophrénie 1 1,0%
HTA 10 10,4%
Allergie 3 3,1%
Thyroide 7 7.3%
syndrome de cushing 1 1,0%
Migraine

g 2 2,1%
Total 96 100,0%

2.17. Répartition selon les antécédents de la tuberculose dans la famille

Nous avons examiné la présence de cas de tuberculose dans la famille des 92 patients
atteints de sclérose en plaques (SEP). Sur I'ensemble des participants, 17,4 % (16 patients) ont
déclaré avoir des antécédents familiaux de tuberculose, tandis que la grande majorité, soit

82,6 % (76 patients), n'ont pas signalé de tels antécédents dans leur famille (figure 26).

Tuberculose dans la famille
17,4%
16 patients
m Oui

H Non

82,6%

76 patients

Figure. 26: Répartition selon les antécédents de la tuberculose dans la famille.
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2.18. Répartition selon les poussés

L'analyse des résultats dans la figure 27 indique que une grande majorité, soit 67
patients (72,8 %), ont déclaré avoir éprouvé des poussées de la maladie, tandis que 25 patients
(27,2 %) ont indiqué ne pas en avoir eu. Parmi ceux qui ont signalé des poussées, la fréquence
variait, avec 31 patients (46,3 %) signalant des poussées rares, 13 patients (19,4 %) des
poussées occasionnelles, 17 patients (25,4 %) des poussées fréquentes et 6 patients (9%)
souffrant de poussées chroniques.

40 34 354
35
30
25
20
15
10

Fréquence des poussées

B Fréquence M Pourcentage

Figure. 27: Répartition selon la fréquence des poussées.

En ce qui concerne les symptémes associés aux poussées de sclérose en plaques
(SEP), les patients ont décrit une gamme variée de manifestations. Le trouble de la vision était
le symptome le plus fréquemment rapporté, touchant 29,9 % (20 patients). La fatigue était
également fréquente, avec 17,9 % (12 patients) signalant ce symptdéme. D'autres symptomes
incluaient la perte d'équilibre, rapportée par 11,9 % (8 patients), la paralysie, rapportée par
224 % (15 patients), la perte de vision, rapportée par 10,4 % (7 patients), et

I'engourdissement, signalé par 7,5 % (5 patients) (figure 28).
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Figure. 28: Répartition selon les symptdémes vécus lors des poussees.

Divers facteurs déclencheurs connus ont été identifiés par les participants. Le stress de

longue durée a été rapporté comme le facteur déclencheur le plus fréquent, avec 45,7 % (42

patients) indiquant qu'il avait contribué a I'apparition de la maladie. Ensuite, la chaleur a été

mentionnée par 14,1 % (13 patients) comme un déclencheur potentiel de poussées de SEP.

Les infections du systeme immunitaire ont été identifiées par 5,4 % (5 patients), tandis que la

malnutrition ou les carences en vitamines ont été citées par 3,3 % (3 patients) comme des

facteurs déclencheurs possibles. De plus, 31,5 % (29 patients) ont mentionné d'autres facteurs

déclenchants, mettant en évidence la complexité de cette maladie et la variété des influences

environnementales et individuelles qui peuvent contribuer a son développement (figure 29).

50

40

30

20

10

42 45,7

Stress de
longue durée

Facteurs déclenchent des poussés

Chaleur Infections du Malnutrition/
SOi Carence en
vitamine

B Fréquence M Pourcentage

31,5

29

Autres

Figure. 29: Répartition selon le facteur déclenchent des poussées.
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2.19. Répartition selon le traitement actuel pour la SEP :

Les conclusions de notre étude indiquent que différents traitements ont été rapportés pour
la gestion de la maladie. Les traitements les plus couramment utilisés sont REBIF, prescrit a
36 patients, ce qui représente 37,5 % des participants. BETAFERON est le second traitement
le plus courant, utilisé par 23 patients, soit 24,0 % des participants. AVONEX est utilisé par
21 patients, représentant 21,9 % des participants. GLATHERA et BACLON sont chacun

utilisés par 2 patients, correspondant chacun a 2,1 % des participants (tableau 6).

Tableau. 6: Répartition selon le traitement actuel de la SEP.

Traitement actuel pour la )
SEP Effectif Fréquence
REBIF 36 37,5%
BETAFERANT 23 24,0%
AVONEX 21 21,9%
GLATHERA 2 2,1%
BACLON 2 2,1%
Total 96 100,0%

Une évaluation minutieuse de l'efficacité des traitements a été menée a l'aide d'une
échelle de Likert allant de 1 a 5. Les résultats de cette évaluation ont révélé une diversité dans
la perception de I'efficacité des traitements par les patients. Sur I'ensemble des participants,
une minorité, soit 5,4 % (5 patients), ont qualifié le traitement de "pas du tout efficace". Pour
16,3 % (15 patients), le traitement était considéré comme "peu efficace", tandis que 27,2 %
(25 patients) le trouvaient "modérément efficace”. Parallelement, 26,1 % (24 patients) ont
juge le traitement comme “efficace”, et 25,0 % (23 patients) I'ont méme qualifié de "tres

efficace” (figure 30).
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Evaluation de I'efficacité du traitement

M Pas du tout efficace
H Peu efficace

i Modérement efficace

M Efficace
H Trés efficace

Figure. 30: Répartition selon I'evaluation de I'efficacité du traitement.

2.20. Répartition selon I’existence de probléme d’immunité avant ’atteinte
En examinant la présence de problémes d'immunité antérieurs a l'atteinte de la

maladie, nous avons constaté que sur I'ensemble des participants, 23,9 % (22 patients) ont
déclare avoir eu des problemes d'immunité antérieurs a l'apparition de la SEP, tandis que la

grande majorité, soit 76,1 % (70 patients), n'ont pas signalé de tels problemes (figure 31).

Problémes d'immunité avant l'atteinte

23,9%

22 patients

HOui M Non
76,1%

70 patients

Figure. 31: Répartition selon I’existence des problémes d'immunité avant
l'atteinte.
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2.21. Répartition selon utilisation des pesticides
Nous avons évalué I'utilisation de pesticides parmi les participants. Sur I'ensemble des

participants, 34,8 % (32 patients) ont déclaré avoir utilisé des pesticides, tandis que la
majorité, soit 65,2 % (60 patients), ont indiqué ne pas avoir utilisé de pesticides (figure 32).

Utilisation des pesticides

H Oui

H Non

Figure. 32: Répartition selon I'utilisation des pesticides.

2.22. Répartition selon le contact avec les animaux
Dans notre étude sur la sclérose en plaques (SEP) impliquant 92 patients, nous avons

exploré les contacts avec des animaux parmi les participants. Les résultats révelent une
diversité dans les interactions avec les animaux au sein de cette population. Parmi les
participants, 25,0 % (23 individus) ont déclaré avoir des contacts avec des animaux. Ces
contacts peuvent inclure la présence d'animaux domestiques tels que des chiens ou des chats,
ainsi que des interactions avec des animaux sauvages dans leur environnement. En revanche,
la majorité des patients, soit 75,0 % (69 individus), ont rapporté ne pas avoir de contacts avec
des animaux. Les raisons de cette absence de contact peuvent varier, allant des préférences
personnelles aux contraintes environnementales ou aux considérations de santé individuelles,

telles que les allergies (figure 33).
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Contact avec les animaux

H Oui = Non

Figure. 33: Répartition selon le contact avec les animaux.

Nous avons examiné les types spécifiques d'animaux avec lesquels les participants ont

été en contact. Les résultats dévoilent une diversité d'interactions avec différents animaux :

Les chats se sont révélés étre le type d'animal le plus fréqguemment mentionné, avec 60,9 %

(14 patients) signalant des contacts avec ces animaux domestiques populaires. Ces

interactions peuvent varier, allant des moments de détente et de compagnie a des activités de

jeu et de soins mutuels. Les oiseaux, tels que les perroquets ou les perruches, ont été rapportés

par 8,7 % (2 patients), soulignant la présence d'animaux de compagnie aviaires parmi les

participants. En outre, 17,4 % (4 patients) ont indiqué des contacts avec des vaches, suggérant

des interactions dans des environnements agricoles ou ruraux ou ces animaux sont élevés.

Trois patients (13,0 %) ont mentionné des contacts avec des moutons, ce qui peut également

étre associe a des activités agricoles ou a des contextes ou ces animaux sont présents (figure

34),

Moutons

Vaches

Oiseaux

Chats

Nom de I'animal

M Fréquence (%) M Effectif (n)

60,9

Figure. 34: Répartition selon I'animal ayant contact avec.
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2.23. Répartition selon la consommation du lait de vache
L'analyse des résultats dans la figure 35 indique que parmi les 92 patients inclus dans

notre étude sur la sclérose en plaques (SEP), 41,3 % (38 patients) ont déclaré consommer du
lait de vache, tandis que la majorité, soit 58,7 % (54 patients), ont indiqué ne pas en

consommer.

Consommation lait de vache

H Oui ®Non

Figure. 35: Répartition selon la consommation de lait de vache.

2.25. Répartition selon la pratique d’une activité physique
Parmi les 92 patients inclus dans notre étude sur la sclérose en plaques (SEP), nous

avons examiné la pratique d'une activité physique parmi les participants. Les résultats révelent
une diversité dans les habitudes d'exercice parmi les patients atteints de SEP. Environ un tiers
des patients, soit 30,4 % (28 individus), ont déclaré pratiquer régulierement une activité
physique. Cela suggére un engagement envers un mode de vie actif malgré les défis posés par
la maladie. Parallélement, 21,7 % (20 patients) ont déclaré pratiquer une activité physique de
maniere occasionnelle, indiquant une certaine volonté de maintenir une activité physique

méme si elle n'est pas réguliere (figure 36).
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60 Pratique d'une activité physique
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Figure. 36: Répartition selon la pratique d'une activité physique.

3.  Etude bi varié :

3.1.Répartition des populations d’étude selon le sexe du patient
Le tableau 7 présente la répartition des populations d’étude selon le sexe. ,

sur les 100% (92) de patients, 69,6% (64) sont des femmes et 30,4% (28) sont des hommes,
soit une sex-ratio femmes/hommes de 2,28. Pour le type de SEP-RR (récurrente-rémittente),
il'y a73,8% (45) de femmes et 26,2% (16) d’hommes, totalisant 100% (61) de patients. Pour
la SEP-SP (secondairement progressive), il y a 58,6% (17) de femmes et 41,4% (12)

d’hommes, totalisant 100% (29) de patients. Il y a également deux autres cas, regroupés dans

une catégorie distincte représentant des formes agressives de la SEP (SEP-RR trés active et
SEP-SP agressive), comprenant 100% (2) de femmes. Ces données suggérent des différences

non significatives entre les sexes dans la prévalence et la forme de la SEP (p=0,3).
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Tableau. 7: Répartition des populations d’étude selon le sexe du patient.

Sexe
Type de la SEP Total p-value
Femmes | Hommes
Effectif 45 16 61
SEP-RR
Fréquence 70,3% 57,1% 66,3%
Effectif 17 12 29
SEP-SP 0,3
Fréquence 26,6% 42,9% 31,5%
Effectif 2 0 2
Autres
Fréquence 3.2% 0,0% 2.2%
Effectif 64 28 92
Total
Fréquence 100% 100% 100%

3.2.Répartition des populations d’étude selon les tranches d’Age
Le tableau 8, offre une vue détaillée de la répartition des populations d’étude selon

tranches d'age, en mettant en évidence a la fois les effectifs et les fréquences associées.

Pour la SEP-RR (récurrente-rémittente), on observe une distribution relativement équilibrée a
travers les différentes tranches d'age, avec des effectifs variant de 4 a 20 patients. Les
fréquences montrent également cette tendance, avec une répartition allant de 6,6% a 32,8%.
En ce qui concerne la SEP-SP (secondairement progressive), on remarque une augmentation
significative des effectifs chez les patients dges de 41 a 60 ans, atteignant un pic de 12
patients dans la tranche d'adge de 51 a 60 ans. Les fréquences reflétent cette concentration,
avec une augmentation progressive de 3,4% a 41,4%. La catégorie "Autres" regroupe les cas
tres actifs ou agressifs de SEP, représentant 2 patients. Ces cas se concentrent exclusivement
dans la tranche d'age de 31 a 40 ans, ce qui se traduit par une fréquence de 100% dans cette

tranche d'age. Cette analyse ne montre aucune différence significative (p=0,5).
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Tableau. 8: Répartition des populations d’étude selon les tranches d’age.

Tranches d’age p-

Type de la SEP 21 - value
<20 | 30 |31-40(41-50|51-60|>61] Total
SEP-RR Effectif 4 10 20 16 10 1 61

Fréguence |6,6%(16,4%| 32,8%]26,2%|16,4%[1,6%

SEP-SP Effectif 1 3 4 8 12 1 29

Fréquence |3,4%(10,3%| 13,8%]27,6%41,4%|3,4%]100,0%]| 05
Autres  Effectif 0 0 2 0 0 0 2
Fréguence |0,0%| 0,0%100,0%| 0,0%| 0,0%(0,0% [ 100,0%
Total Effectif 5 13 26 24 22 2 92
Fréguence |5,4%(14,1%| 28,3%|26,1%|23,9%|2,2% [ 100,0%

3.3.Répartition des populations d’étude selon la wilaya de résidence
Sur les 96 patients, 81,3% (78) viennent de Constantine, 5,2% (5) de Skikda, 4,2% (4

patients) de Jijel, 1,0% (1patient) de Batna, 1,0% (1 patient) de Guelma, et 3,1% (3) de Oum
Bouaghi. Pour les patients atteints de SEP-RR (récurrente-rémittente), sur 100% (61) de
patients, 82,0% (50) viennent de Constantine, 4,9% (3) de Skikda, 6,6% (4) de Jijel, 1,6% (1)
de Batna, 1,6% (1) de Guelma, et 3,3% (2) de Oum Bouaghi. Pour les patients atteints de
SEP-SP (secondairement progressive), sur 100% (29) de patients, 89,7% (26) viennent de

Constantine, 6,9% (2) de Skikda, et 3,4% (1) d’Oum Bouaghi. La catégorie "Autres" regroupe
les cas trés actifs ou agressifs de SEP, avec 100% (2) de patients, tous situés a Constantine. Il

existe une différence hautement significative (p=0,001).
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Tableau. 9: Répartition des populations d’étude selon la wilaya de résidence

Wilaya b-

Type de la SEP Constantine | Skikda | Jijel | Batna | Guelma Oum. value
bouaghi| Total
SEP- Effectif 50 3 4 1 1 2 61
RR Fréquence 82,0% | 4,9%|6,6%| 1,6% 1,6% 3,3%100,0%
SEP- Effectif 26 2 0 0 0 1 29

SP Fréquence 89,7%| 6,9%(0,0%| 0,0% 0,0% 3,4%100,0% Jo,001
Autres Effectif 2 0 0 0 0 0 2
Fréquence 100,0% | 0,0%]0,0%| 0,0% 0,0% 0,0% 100,0%
Total Effectif 78 5 4 1 1 3 96
Fréquence 81,3% | 5,2%|4,2%| 1,0% 1,0% 3,1%100,0%

3.4 .Répartition des populations d’étude selon le niveau socioprofessionnel

Dans I'échantillon de 96 patients atteints de SEP, la majorité des patients, soit 52,1% (50),
sont sans emploi, suivis par 12,5% (12) d'agents administratifs, 8,3% (8) de fonctionnaires,
7,3% (7) de retraités, 6,3% (6) d'étudiants, 5,2% (5) d'employés dans I'enseignement, et 4,2%
(4) d'employés dans le secteur de la santé. Parmi les patients atteints de SEP-RR (SEP
récurrente-rémittente), 54,1% (33) sont sans emploi, 14,8% (9) sont agents administratifs,
4,9% (3) sont employés dans I'enseignement, 4,9% (3) sont retraités, 6,6% (4) sont étudiants,
4,9% (3) sont employés dans le secteur de la santé et 9,8% (6) sont fonctionnaires. Chez les
patients atteints de SEP-SP (SEP secondairement progressive), 55,2% (16) sont sans emploi,
10,3% (3) sont agents administratifs, 3,4% (1) est employé dans I'enseignement (surveillante
au lycée), 13,8% (4) sont retraités, 6,9% (2) sont étudiants, 3,4% (1) est employé dans le
secteur de la santé et 6,9% (2) sont fonctionnaires. Enfin, dans la catégorie "Autres", qui
regroupe les cas tres actifs de sclérose en plaques (SEP), nous observons un effectif total de 2
patients. Parmi eux, 50% (1) sont sans emploi et 50% (1) sont des employes de
I'enseignement. Ces résultats montrent une différence tres hautement significative (p=0,001)
(tableau 10).
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Tableau. 10: Répartition des populations d’étude selon niveau socio professionnel.

Niveau socio-professionnel

Type de la SEP Employé de Employé vaplue
sans AgeNt  f-enceignement de la
emploi | administratif Retraité | Etudiant| santé | Fonctionnaire| Total
SEP-  Effectif 33 9 3 3 4 3 6 61
RR Fréquence | 54,1% 14,8% 49%|  4,9% 6,6% 4,9% 9,8% | 100,0%
SEP-  Effectif 16 3 1 4 2 1 2 29
SP Fréguence | 55,2% 10,3% 3,4%| 13.8% 6,9% 3,4% 6,9% | 100,0% 001
Autres Effectif 1 0 1 0 0 0 0 2
Fréquence] 50% 0,0% 50% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% | 100,0%
Total Effectif 50 12 5 7 6 4 8 96
Fréquence | 52,1% 12,5% 5,2% 7,3% 6,3% 4,2% 8,3% | 100,0%

3.5.Répartition des populations d’étude selon le poids en kg

La moyenne du poids corporel de la population d’étude est de 3,27 + 1,19 kg, avec un

intervalle allant de 44 kg a 101 kg. La moyenne du poids de la population des patients atteints

de la SEP type récurrente-rémittente est de 3,21 + 1,22 kg vs une moyenne de 3,31 + 1,072

kg pour la population des sujets d’une SEP type secondairement progressive (tableau 11). La

différence est non significative.

Tableau. 11: Répartition des populations d'études selon le poids (en kg).

Poids (kg)

SEP-RR

SEP-SP

p-value

3,21+1,22

3,31+1,072

0,5

3.6.Répartition des populations d’étude selon ’IMC (en kg/ m?)

La moyenne d’IMC de la population d’étude est de 2,59 + 0, 92 kg/m?, avec un intervalle

allant de 16.23 a 39,54 kg/m2. La moyenne du poids de la population des patients atteints de

la SEP type récurrente-rémittente est de de 2,508 +0,848 kg/m? vs une moyenne de 2,72 £
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0,996 kg/m? pour la population des sujets d’'une SEP type secondairement progressive. La

différence n’est pas significative (tableau 12).

Tableau. 12: Répartition des populations d'étude selon I'indice de masse corporelle.

SEP-RR SEP-SP p-value
IMC

(kg/ m?)

2,508 +0,848 2,72 £ 0,996 0,5

Sur un total de 92 patients, 5,4% (5 patients) ont un IMC en dessous de 18,4 kg/m2,
50,0% (46) ont un IMC entre 18,5 et 24,9 kg/m?, 28,3% (26) ont un IMC entre 25 et 29,9
kg/mz?, 12,0% (11) ont un IMC entre 30 et 34,9 kg/m?, et 4,3% (4) ont un IMC entre 35 et 39,9
kg/m2. Pour les patients atteints de SEP-RR (récurrente-rémittente), sur 100% (61) de
patients, 3,3% (2) ont un IMC en dessous de 18,4 kg/m?, 57,4% (35) ont un IMC entre 18,5 et
24,9 kg/mz, 24,6% (15) ont un IMC entre 25 et 29,9 kg/m?, 13,1% (8) ont un IMC entre 30 et
34,9 kg/mz?, et 1,6% (1) a un IMC entre 35 et 39,9 kg/m2. Concernant les patients atteints de
SEP-SP (secondairement progressive), sur 100% (29) de patients, 6,9% (2) ont un IMC en
dessous de 18,4 kg/mz, 37,9% (11) ont un IMC entre 18,5 et 24,9 kg/m?, 37,9% (11) ont un
IMC entre 25 et 29,9 kg/m?, 10,3% (3) ont un IMC entre 30 et 34,9 kg/m2, et 6,9% (2) ont un
IMC entre 35 et 39,9 kg/mz2. Enfin, dans les autres types trés actifs de la SEP, parmi eux, un
patient sur deux présente un IMC en dessous de 18,4 kg/m?, tandis que |’autre patient se
situe dans la tranche de 35 a 39,9 kg/m2. La différence est hautement significative (p=0,001)
(tableau 13).
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Tableau. 13: Répartition des populations d’étude selon I’IMC (en kg/ m).

IMC en (kg/ m?).
Type de la SEP En

dessous | 18,5- |25 - 30- | 35- lo-value

de 18,4 (24,9 29,9 34,9 1399 Total

SEP-RR Effectif 2 35 15 8 1 61

Fréquence 3,3%| 57,4%| 24,6%| 13,1% 1,6%100,0%

SEP-SP Effectif 2 11 11 3 2 29
Frequence 6,9%| 37,9%| 37,9%| 10,3%| 6,9%|100,0%| 0,001

Autres Effectif 1 0 0 0 1 2

Fréquence 50% 0,0% 0,0% 0,0% 50% | 100,0%

Total Effectif 5 46 26 11 4 92

Fréquence 54%| 50,0%| 28,3%]| 12,0% 4,3%100,0%

3.7.Répartition des populations d’étude selon I’4ge du premier diagnostic

Parmi les 92 patients de notre étude, 19,7% (12) des patients atteints de SEP-RR

(sclérose en plaques rémittente-récurrente) ont été diagnostiqués a I'age de 20 ans ou moins,
39,3% (24) entre 21 et 30 ans, 21,3% (13) entre 31 et 40 ans, 18,0% (11) entre 41 et 50 ans, et
1,6% (1) entre 51 et 60 ans. Concernant le groupe SEP-SP (sclérose en plaques

secondairement progressive), 13,8% (4) ont été diagnostiqués a I'age de 20 ans ou moins,
20,7% (6) entre 21 et 30 ans, 37,9% (11) entre 31 et 40 ans, 24,1% (7) entre 41 et 50 ans, et

3,4% (1) entre 51 et 60 ans. Pour les autres formes de SEP, la répartition montre que 100% (2)

des patients ont été diagnostiqués a I'age de 20 ans ou moins, et aucun patient n'a été

diagnostiqué dans les autres tranches d'age. Il n'existe aucune différence significative

(tableaul4).
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Tableau, 14: Répartition des populations d’étude selon ’4ge du premier diagnostic.

Age du premier diagnostic (ans).

Type de la SEP p-value
<20 21-30 31-40 41-50 51- 60 Total
SEP-  Effectif 12 24 13 11 1 61
RR
Fréquence| 19,7% 39,3% 21,3% 18,0% 1,6% | 100,0%
SEP- Effectif 4 6 11 7 1 29
SP Fréquence| 13,8% 20,7% 37,9% 24.1% 3,4%| 100,0%
Autres Effectif 2 0 0 0 0 2] 0,32
Fréquence | 100,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0%| 100,0%
Total Effectif 18 30 24 18 2 92
Fréguence
g 19,6% 32,6% 26,1% 19,6% 2,2%| 100,0%

3.8.Répartition des populations d’étude selon les cas ayvant des antécédents familiaux

Le tableau 15 présente les résultats de répartition des populations d’étude selon les

antécédents familiaux. La SEP-RR (sclérose en plaques rémittente-récurrente) est la forme la

plus courante, représentant 83,6% (51 patients) des cas sans antécédents familiaux et 14,8%

(9 patients) des cas avec antécédents familiaux.

La SEP-SP (sclérose en plaques

secondairement progressive) est présente chez 75,9% (22 patients) des patients sans

antécédents familiaux, tandis que 24,1% (7 patients) des cas ont des antécédents familiaux.

Pour les autres cas qui représentent des cas agressifs de la SEP, aucun patient ne présente

d'antécédents familiaux de SEP. Il existe une différence hautement significative (p=0,001).
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Tableau. 15: Répartition des populations d’étude selon les cas ayant des antécédents familiaux.

Antécédents familiaux
Type de la SEP
P p-value
Oul NON Total
SEP-RR Effectif 9 51 61
Fréguence 14,8% | 83,6%]| 100,0%
SEP-SP Effectif 7 22 29
Fréguence 24,1% | 75,9%| 100,0%
Autres Effectif 0 2 2 0,001
Fréguence 0,0%| 100,0% ]| 100,0%
Effectif 16 75 96
Total .
Frequence 16,7%| 78,1%| 100,0%

3.9.Répartition des populations d’étude selon les vaccinations avant les symptomes de la

SEP

Les résultats d’études affichées dans le tableau suivant détaillent que sur les 92
patients de notre cohorte, 6,5% (6 patients) avaient recu des vaccinations avant
I'apparition des symptémes, tandis que 93,5% (86 patients) n'en avaient pas recu. Parmi
les patients atteints de SEP-RR, 6,6% (4 patients) avaient recu des vaccinations avant
I'apparition des symptdmes, tandis que 93,4% (57 patients) n'en avaient pas recu. Pour la
SEP-SP, 6,9% (2 patients) avaient recu des vaccinations avant lI'apparition des symptomes,
tandis que 93,1% (27 patients) n'en avaient pas recu. Aucun des deux patients inclus dans
la catégorie "Autres”, qui regroupe les cas de SEP trés actifs ou agressifs, aucun patient
sur 2 n'a recu de vaccinations avant l'apparition des symptémes de la maladie. Les

résultats ne présentent aucune différence significative (p=0,9) (tableau 16).
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Tableau. 16: Répartition des populations d’étude selon les vaccinations avant les symptomes de la

Vaccinations avant les

Type de la SEP symptémes de la SEP Total [p-value
Oul NON
SEP-RR Effectif 4 57 61
Fréquence 6,6% 93,4% | 100,0%
SEP-SP Effectif 2 27 29
Fréquence 6,9% 93,1%] 100,0%] 0,9
Autres Effectif 0 2 2
Fréquence 0,0% 100,0% | 100,0%
Total Effectif 6 86 92
Fréquence 6,5% 93,5% | 100,0%

3.10. Répartition des populations d’étude selon le suivi des vaccinations recommandées

depuis I'enfance

Les données suivantes révelent que parmi les patients atteints de SEP-RR, 96,7% (59

patients) ont suivi les vaccinations depuis I'enfance, tandis que 3,3% (2 patients) ne I'ont pas

fait. Pour la SEP-SP, 100,0% (29 patients) des patients ont suivi les vaccinations depuis

I'enfance. La totalité (2 patients) est inclus dans la catégorie "Autres"”, qui regroupe les cas de

SEP trés actifs ou agressifs, ont suivi les vaccinations depuis I'enfance. Ces données suggerent

des différences trés hautement significatives (p=0,0001) (tableau 17).
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Tableau. 17: Répartition des populations d’étude selon le suivi des vaccinations recommandées
depuis l'enfance.

Suivie des vaccinations depuis

Type de la SEP Penfance p-value
Oul NON Total
Effectif 59 2 61
SEP-RR )
Freguence 96,7% 3,3%
Effectif 29 0 29
SEP-SP , 100,
Frequence 100,0% 0,0% (3)2 0
Effectif 2 0 2 0.0001
Autres ) 100,0
Frequence 100,0% 0,0% %
Effectif 90 2 96
Total
Fréquence 93,8% 2,1% 1(3)9’0
0

3.11. Répartition des populations d’étude selon la carence en vitamine D diagnostiquée

Les données du tableau suivant mettent en évidence la répartition des populations d’étude

selon la présence de carence en vitamine D diagnostiquée. Parmi les patients atteints de SEP-

RR, 83,6% (51 patients) présentent une carence en vitamine D, tandis que 16,4% (10 patients)

n'en présentent pas. Pour la SEP-SP, 86,2% (25 patients) des patients présentent une carence

en vitamine D, tandis que 13,8% (4 patients) n'en présentent pas. Parmi les cas regroupés dans

la catégorie "Autres"”, qui inclut les formes trés actives de la SEP, les 2 patients ont été

diagnostiqués avec une carence en vitamine D. Ces résultats montrent une différence

significative (p=0,02) (tableau 18).
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Tableau. 18: Répartition des populations d’étude selon la carence en vitamine D diagnostiquée.

Carence en vitamine D
Type de la SEP diagnostiquée p-value
OuUl NON Total
SEP-RR Effectif 51 10 61
Fréquence 83,6% 16,4% 100%
SEP-SP Effectif 25 4 29
Fréquence 86 ,2% 13,8% 100% 0.9
SEP-SP agressive Effectif 2 0 2 ’
Fréquence 100% 0,00% 100%
Total Effectif 76 16 92
Frequence 82,6% 17,4%| 100,0%

3.12. Répartition des

populations

d’étude selon la carence en vitamine B12

diagnostiguee
Parmi les 92 patients de notre cohorte, 46,7% (43patients) présentent une carence en

vitamine B12, tandis que 53,3% (49 patients) n'en présentent pas. 44,3% (27) des patients
atteints de SEP-RR présentent une carence en vitamine B12, tandis que 55,7% (34 patients)
n'en présentent pas. Pour la SEP-SP, 51,7% (15) des patients présentent une carence en
vitamine B12, tandis que 48,3% (14 patients) n'en présentent pas. Pour les deux patients qui
présentent des formes agressives de la SEP, la répartition des diagnostics de carence en
vitamine B12 montre que un patient parmi les deux ont été diagnostiqués avec une carence
en vitamine B12 et I’autre patient n'a pas ét¢ diagnostiqué avec cette carence. Les résultats de

ces recherches montrent une différence non significative (p=0,4) (tableau 19).
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Tableau. 19: Répartition des populations d’étude selon la carence en vitamine B12 diagnostiquée.

Carence en vitamine B12
Type de la SEP diagnostiquée Total [|Pvalue
Oul NON
SEP-RR Effectif 27 34 61
Fréquence 44 3% 55,7% 100%
SEP-SP Effectif 15 14 29
Fréquence 51,7% 48,3% 100% 04
Autres Effectif 1 1 2l
Fréquence 50% 50%|  100%
Total Effectif 43 49 92
Fréquence 46,7% 53,3%| 100,0%

3.13. Répartition des populations d’étude selon la prise de médicaments en

permanence avant |'atteinte:

Selon les résultats consignés dans le tableau 20, sur la totalité des 96 patients atteints de
SEP, 85 patients (88,5%) ne prennent pas de médicaments en permanence avant l'atteinte,
tandis que 7 patients (7,3%) le font. Seuls 4 patients (4,2%) ont pris des médicaments en
permanence avant l'atteinte. nous observons que parmi les patients atteints de SEP-RR, la
majorité (57 patients, soit 93,4%) ne prennent pas de médicaments en permanence avant
I'atteinte, tandis qu'un petit nombre (4 patients, soit 6,6%) le font. Pour la SEP-SP, la majorité
des patients (26 patients, soit 89,7%) ne prennent pas de médicaments en permanence avant
I'atteinte, tandis que quelques-uns (3 patients, soit 10,3%) le font. En ce qui concerne la
catégorie "Autres", qui regroupe les cas les plus agressifs de la SEP, aucun des 2 patients n'a
pris de médicaments en permanence avant l'atteinte de la maladie. 1l y a une différence

hautement significative (p=0,001).
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Tableau. 20: Répartition des populations d’étude selon la prise de médicaments en permanence avant
I'atteinte.

Type de la SEP

Prise de médicaments en

permanence avant |'atteinte

oul NON | ropy [PVEMVE

SEP-RR Effectif 0 4 57| 61 0,001
Fréquence 0,0% 6,6% 93,4% 100,0%
SEP-SP Effectif 0 3 26 29
Fréquence 0,0% 10,3% 89,7%100,0%
Autres Effectif 0 0 2 2
Fréquence 0,0% 0,0% 100,0% [ 100,0%
Total Effectif 4 7 85 96
Fréquence 4,2% 7,3% 88,5% | 100,0%

3.14. Répartition des populations d’étude selon la prise du traitement pour corriger la

carence en vitamine D et B

Dans l'analyse croisée entre le type de sclérose en plaques (SEP) et le suivi d'un traitement

ou supplément pour les carences en vitamine D ou B, plusieurs tendances se dégagent. Sur

I'ensemble des patients, 70,8% (68 sur 96) ont recu un traitement pour corriger la carence en

vitamines B et D, tandis que 25,0% (24 patients) n'ont pas recu ce traitement Dans le groupe

SEP-RR, 70,5% (43 patients sur 61) ont recu un traitement pour corriger la carence en

vitamines B et D, tandis que 29,5% (18 patients) n'ont pas recu ce traitement. Pour la SEP-SP,

79,3% (23 patients sur 29) ont recu un traitement pour corriger la carence en vitamines B et

D, tandis que 20,7% (6 patients) n‘ont pas regu ce traitement. De méme dans les autres cas

actifs de la SEP, les deux patients ont déclare avoir regu un traitement pour corriger la carence

en vitamines B et D. Les résultats de cette étude montrent une différence trés hautement

significative (p=0,0001) (tableau 21).
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Tableau. 21: Répartition des populations d’étude selon la prise du traitement pour corriger la carence
en vitamine B et D.

Traitement pour corriger la
Type de la SEP carence en vitamine B et D p-
value
Oul NON Total
SEP-RR  Effectif 43 18 61
Fréquence 70,5% 29,5%1100,0%
SEP-SP Effectif 23 6 29
Fréquence 79,3% 20,7%1100,0% J0,0001
Autres Effectif 2 0 2
Fréquence 100,0% 0,0% [ 100,0%
Total Effectif 68 24 96
Fréquence 70,8% 25,0%]100,0%

3.15. Répartition des populations d’étude selon 1'antécédent de tuberculose dans la

famille

Selon les résultats consignés dans le tableau 22, nous observons que parmi les 96 patients
atteints de SEP, 16,7% (16 patients) ont une tuberculose dans la famille, tandis que 79,2% (76
patients) n'en ont pas. 13,1% (8) des patients atteints de sclérose en plaque de type SEP-RR
ont une tuberculose dans la famille, tandis que 86,9% (53 patients) n'en ont pas. Pour la SEP-
SP, 24,1% (7 patients) ont une tuberculose dans la famille, tandis que 75,9% (22 patients) n'en
ont pas. Parmi les formes agressives de la sclérose en plaques (SEP) regroupées sous
"Autres”, la répartition des antécédents familiaux de tuberculose montre que parmi les 2
patients, un seul patient a des antécédents familiaux de tuberculose, et I’autre patient n’en a
pas. La p-value de 0,0001 indique une différence statistiguement trés hautement significative

entre les groupes.
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Tableau. 22: Répartition des populations d'étude selon les antécédents familiaux de la tuberculose.

Type de la SEP

Tuberculose dans la famille

oul NON Total P value
SEP-RR Effectif 8 53 61
Fréquence 13,1% | 86,9%]| 100,0%
SEP-SP Effectif 7 22 29
Fréquence 24,1% | 75,9%| 100,0%

Autres Effectif 1 1 2 0.0001
Fréguence 50% 50% | 100,0%
Total Effectif 16 76 96
Frequence 16,7%| 79.2%| 100,0%

3.16. Répartition des populations d’étude selon le nombre de poussées depuis le

diagnostic initial

Dans ce tableau, les pourcentages indiquent la répartition des populations d’étude

selon la fréquence de leurs poussées. Nous observons que sur le total des 96 patients atteints

de SEP, 69,8% (67 patients) ont eu des poussées depuis le diagnostic initial, tandis que 26,0%

(25 patients) n'en ont pas eu. Parmi les patients atteints de SEP-RR, 72,1% (44 patients) ont

eu des poussées depuis le diagnostic initial, tandis que 27,9% (17 patients) n'en ont pas eu.

Pour la SEP-SP, 72,4% (21 patients) ont eu des poussées depuis le diagnostic initial, tandis

que 27,6% (8 patients) n'en ont pas eu. Concernant les autres formes trés actives de la sclérose

en plaques (SEP), on constate que les 2 patients ont signalé des poussées depuis le diagnostic

initial. 1l existe une différence tres hautement significative (p=0,0001) (tableau 23).
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Tableau. 23: Répartition des populations d’étude selon le nombre de poussées depuis le diagnostic

initial.
Poussées depuis le
diagnostic initial
Type de la SEP
our | non | Total [PV
SEP-RR Effectif 44 17| 61
% dans Type de la SEP 72,1% | 27,9%100,0%
SEP-SP Effectif 21 8 29
% dans Type de la SEP 72,4%| 27,6%100,0%]0,0001
Autres Effectif 2 0 2
% dans Type de la SEP 100,0% | 0,0%100,0%
Total Effectif 67 25 96
% dans Type de la SEP 69,8% | 26,0%]100,0%

3.17. Répartition des populations d’étude selon la fréquence des poussées

Les résultats du tableau 24 révélent que dans le groupe SEP-RR (sclérose en plaques
rémittente-récurrente), 27,9% (17 patients) n'ont jamais eu de poussées, tandis que 49,2% (30
patients) en ont rarement, 13,1% (8 patients) en ont occasionnellement, 3,3% (2 patients) en
ont fréquemment, et 6,6% (4 patients) en ont chroniquement. Concernant le groupe SEP-SP
(sclérose en plaques secondairement progressive), 10,3% (3 patients) n'‘ont jamais eu de
poussées, tandis que 13,8% (4 patients) en ont rarement, 20,7% (6 patients) en ont
occasionnellement, 34,5% (10 patients) en ont fréquemment, et 20,7% (6 patients) en ont
chroniquement. Pour les autres formes de SEP, la répartition du nombre et de la fréquence des
poussées révele qu'un patient n'a jamais eu de poussées, tandis qu'un autre patient en a

fréquemment. 1l existe une différence hautement significative (p=0,001).
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Tableau. 24: Répartition des populations d’étude selon la fréquence des poussées.

Type de la SEP

Nombre et fréquences des poussées

Rarem

Occasionnele

Frégquemm

Chronique

_ Total |p-value
Jamais | ent ment ent ment

SEP-  Effectif 17 30 8 2 4 61
RR Fréquence| 27,9% | 49,2% 13,1% 3,3% 6,6% | 100,0%
SEP-  Effectif 3 4 6 10 6 29

SP Fréquence| 10,3% | 13,8% 20,7% 34,5% 20,7%]| 100,0%] 0,001
Autre Effectif 1 0 0 1 0 2
Fréquence 50% | 0,0% 0,0% 50% 0,0%| 100,0%
Total Effectif 21 34 14 13 10 96
Fréquence| 21,9% | 35,4% 14,6% 13,5% 10,4%| 100,0%

3.18. Répartition des populations d’étude selon les facteurs déclenchant des poussées

Le tableau 25 montre que sur un total de 96 patients, 43,8% (42 patients) identifient le

stress de longue durée comme un facteur déclenchant, 13,5% (13 patients) mentionnent la

chaleur, 5,2% (5 patients) parlent d'infections du soi, 3,1% (3 patients) citent la

malnutrition ou une carence en vitamine, et 6,3% (6 patients) mentionnent d'autres

facteurs. Pour le type de SEP-RR, 44,3% (27 patients) indiquent que le stress de longue

durée est un facteur déclenchant, 13,1% (8 patients) mentionnent la chaleur, 6,6% (4

patients) parlent d'infections du soi, 3,3% (2 patients) citent la malnutrition ou une carence

en vitamine, et 6,6% (4 patients) identifient d'autres facteurs. Dans le groupe SEP-SP,

44,8% (13 patients) considérent le stress de longue durée comme un facteur déclenchant,

17,2% (5 patients) mentionnent la chaleur, 3,4% (1 patient) parle d'infections du soi, 3,4%

(1 patient) citent la malnutrition ou une carence en vitamine, et 6,9% (2 patients)

identifient d'autres facteurs. Pour les autres cas, la répartition des facteurs déclenchant des

poussees révele que parmi les 2 patients, tous les 2 ont identifié le stress de longue duree

comme facteur déclenchant. Aucun des patients de cette catégorie n'a mentionné d'autres

facteurs déclenchant des poussées. Ces résultats montrent une différence non significative

(p=0,8).
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Tableau. 25: Répartition des populations d’étude selon les facteurs déclenchant des poussées.

Facteurs declenchant des poussées
Stress -
Type de la SEP i Malnutrition | Autre
de | Chaleu | Infection p-value
. | / Carence en S Total
longue r s du soi o
. vitamine
dureée
SEP-RR Effectif 27 8 4 2 4 61
Fré 1
AN 1 4430 | 131%|  6,6% 33%| 6,6% OO£
0
SEP-SP Effectif 13 5 1 1 2 29
Frequence | gagm| 17.0%|  3.4% 3.4%| 6.9%| 100
21 os
Autres Effectif 2 0 0 0 0 2
Fré 100,0 100,0
rRQUEce 0,0%|  0,0% 0,0%| 0,0%
% %
Total Effectif 42 13 5 3 6 96
Fréquence 100.0
43,8% | 13,5% 5,2% 3,1%| 6,3% %

3.19. Répartition des populations d’étude selon le traitement administré pour la

maladie

Le tableau 26, révele que dans le groupe de la SEP-RR, le traitement le plus répandu
est le Rebif, avec 54,1% (33 patients), suivi de Bétaferon avec 19,7% (12 patients) et Avonex
avec 16,4% (10 patients). Quant a la SEP-SP, Avonex a été le traitement le plus couramment
utilise, prescrit a 37,9% (11 patients), suivi de Bétaferon avec 34,5% (10 patients) et de Rebif
avec 10,3% (3 patients). De plus, pour les deux autres cas agressifs de la SEP, on constate que
sur les deux patients, un patient a regu le traitement Bétaferon et un patient a recu le
traitement Avonex. Globalement, sur les 96 patients examinés, le traitement le plus
fréequemment prescrit est le Rebif (37,5%), suivi de Bétaferon (24,0%) et d'Avonex (22,9%).
Glathera et Baclon ont éte utilisés par 2 patients chacun. L'analyse statistique met en eévidence
une différence trés hautement significative dans le choix du traitement entre les différents
types de SEP (p = 0,0001).
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Tableau. 26: Répartition des populations d’étude selon le traitement administré pour la maladie.

Traitement pour la SEP

Type de la SEP lp-
REBIF | BETAFERANT [ AVONEX | GLATHERA |BACLON| Total |value
SEP-  Effectif 33 12 10 1 o| 61
RR Fréquence| 54 10 197%|  16,4% 1,6% 0,0% | 100,0%
SEP-  Effectif 3 10 11 1 2 29
P Fréquence| 10 304 34,5%|  37,9% 3,4% 6,9% | 100,0% | 0001
Autres Effectif 0 1 1 0 0 2
Fréquence| 0,0% 50% 50% 0,0% 0,0% | 100,0%
Total Effectif 36 23 22 2 2 96
Frequence | 37 594 24,0% 22,9% 2,1% 2,1% [ 100,0%

3.20. Répartition des populations d’étude selon les problémes d'immunité antérieurs a

I'atteinte

Dans le tableau 27, on observe que sur les 96 patients, 22 ont mentionné des

problemes d'immunité antérieurs a l'atteinte (22,9%). Parmi les 61 patients atteints de

SEP-RR, 29,5% (18 patients) ont déclaré des problémes d'immunité antérieurs, tandis

qu’aucun cas de probleémes d'immunité n'a été rapporté parmi les 29 patients atteints de

SEP-SP, a I'exception de 3 patients sur les 29 (10,3%). Concernant les deux patients qui

représentent des cas agressifs de la SEP, la répartition des problemes d'immunité

antérieurs a l'atteinte montre que les deux patients ont signalé des problémes d'immunité

avant le début de la maladie. Globalement, cette distribution suggére une différence trés

hautement significative dans l'incidence des problémes d'immunité antérieurs entre les
différents types de SEP (p = 0,0001).
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Tableau. 27: Répartition des populations d’étude selon les problemes d'immunité antérieurs a

I'atteinte.
Problémes d'immunité
antérieurs a l'atteinte
Type de la SEP
p-value
Oul NON Total
SEP-RR Effectif 18 43 61
Fréguence 29,5% 70,5%
SEP-SP Effectif 3 26 29
Fréquence 10,3% 89,7%]100,0%]0,0001
Autres Effectif 1 1 2
Fréquence 50% 50% | 100,0%
Total Effectif 22 70 96
Fréquence 22,9% 72,9% ] 100,0%

3.21. Répartition des populations d’étude selon l'utilisation des pesticides

Parmi I'ensemble des patients, 33,3% (32 sur 96) ont déclaré avoir utilisé des pesticides,
tandis que 62,5% (60 patients) n'ont pas utilisé de pesticides. Dans le groupe SEP-RR, 39,3%
(24 patients sur 61) ont signalé une utilisation de pesticides, tandis que 60,7% (37 patients)
n'ont pas utilisé de pesticides. Pour la SEP-SP, 27,6% (8 patients sur 29) ont déclaré une
utilisation de pesticides, tandis que 72,4% (21 patients) n'ont pas utilisé de pesticides. Dans la
catégorie « Autres » qui englobe les cas trés actifs de la SEP, aucun patient sur deux n'a
déclare avoir utilisé des pesticides. L'analyse statistique montre une différence tres hautement
significative dans l'utilisation des pesticides entre les différents types de SEP (p = 0,0001)
(tableau 28).
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Tableau. 28: Répartition des populations d’étude selon I'utilisation des pesticides.

Utilisation des
Type de la SEP pesticides p-value
Total
Oul NON
SEP-RR Effectif 24 37 61
Fréquence 39,3% 60,7% | 100,0%
SEP-SP Effectif 8 21 29
Fréquence 27,6% 72,4% | 100,0% ] 0,0001
Autres Effectif 0 2 2
Fréquence 0,0% 100,0% | 100,0%
Total Effectif 32 60 96
Fréquence 33,3% 62,5% | 100,0%

3.22. Répartition des populations d’étude selon le contact avec les animaux

Les résultats de notre étude révelent que parmi les 96 patients atteints de SEP, 24,0% (23
patients) ont un contact avec les animaux, tandis que 71,9% (69 patients) n'en ont pas. Parmi
les patients atteints de SEP-RR, 26,2% (16 patients) ont un contact avec les animaux, tandis
que 73,8% (45 patients) n'en ont pas. Pour la SEP-SP, 24,1% (7 patients) ont un contact avec
les animaux, tandis que 75,9% (22 patients) n'en ont pas. Pour la catégorie "Autres", qui inclut
les formes agressives de la sclérose en plaques (SEP), la répartition du contact avec les
animaux montre que parmi les 2 patients, aucun n'a eu de contact avec les animaux. La p-
value de 0,0001 indique une différence statistique trés hautement significative entre les

groupes (tableau 29).
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Tableau. 29: Répartition des populations d’étude selon le contact avec les animaux.

Contact avec les animaux  [p-value
de la Type SEP
Oul NON Total

SEP-RR Effectif 16 45 61

Fréquence 26,2% 73,8% 100%

SEP-SP Effectif 7 22 29
Fréquence 24,1% 75,9% 100% | 0,0001

Autres Effectif 0 2 2

Fréguence 0,0% 100% 100%

Total Effectif 23 69 96

Fréguence 24,0% 71,9% 100%

3.23. Répartition des populations d’étude selon la consommation de lait de vache

Les données du tableau suivant révélent que sur un total de 92 patients atteints de SEP,

41,3% (38 patients) consomment du lait de vache, tandis que 58,7% (54 patients) n'en

consomment pas. Parmi les patients atteints de SEP-RR, 39,3% (24 patients) consomment du

lait de vache, tandis que 60,7% (37 patients) n'en consomment pas. Et parmi les patients de la
SEP du type SEP-SP, 44,8% (13 patients) consomment du lait de vache, tandis que 55,2% (16

patients) n'en consomment pas. Pour les autres cas agressifs, la répartition de la

consommation de lait de vache montre que parmi les 2 patients, 1 patient consomme du lait de

vache et 1 patient n'en consomme pas. La p-value de 0,0001 indique une différence statistique

tres hautement significative entre les groupes (tableau 30).
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Tableau. 30: Répartition des populations d’étude selon la consommation de lait de vache.

Consommation lait de vache
Type de la SEP

OUl | NON | Total |P-value
SEP-RR Effectif 24 37 61
Fréquence 39,3% | 60,7% 100%
SEP-SP Effectif 13 16 29
Fréquence 44.% | 55,2% 100%
Autres Effectif 1 1 2| 0,0001
Frequence 50%|  50%| 100%
Effectif
Total Fréquence 38 54 96

100,0% | 100,0%| 100,0%

3.24. Répartition des populations d’étude selon la pratique d'une activité physique

Sur un total de 96 patients, 29,2% (28 patients) pratiquent réguliérement une activité
physique, 20,8% (20 patients) pratiquent occasionnellement, et 45,8% (44 patients) ne
pratiquent pas d'activité physique de maniére réguliere. Dans le groupe SEP-RR, 31,1% (19
patients sur 61) pratiquent réguliérement une activité physique, 23,0% (14 patients) pratiquent
occasionnellement, et 45,9% (28 patients) ne pratiquent pas d'activité physique de maniere
réguliere. Pour la SEP-SP, 31,0% (9 patients sur 29) pratiquent réguliérement une activité
physique, 20,7% (6 patients) pratiquent occasionnellement, et 48,3% (14 patients) ne
pratiquent pas d'activité physique de maniére réguliere. Pour les autres cas trés actifs, aucun
patient sur deux ne pratique une activité physique. Ces résultats soulignent une différence trés
hautement significative (p=0,0001) (tableau 31).
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Résultats

Tableau. 31 : Répartition des populations d’étude selon la pratique d'une activité physique.

Pratique d’une activité physique p-
Type de la SEP value
Réguliérement | Occasionnellement| Non |Total

SEP-RR  Effectif 19 14 28 61
Fréquence 31,1% 23,0% | 45,9% | 100,0%
SEP-SP  Effectif 9 6 14 29
Fréquence 31,0% 20,7%| 48,3% |100,0%

Autres Effectif 0 0 2 20,0001
Fréguence 0,0% 0,0% | 100,0% | 100,0%
Total Effectif 28 20 44 96
Fréquence 29,2% 20,8%| 45,8%100,0%

3.25. Répartition des populations d’étude selon le suivie d’un régime alimentaire

Le tableau suivant montre que sur les 96 patients, 25,0% (24 patients) suivent un régime

alimentaire tandis que 70,8% (68 patients) ne le suivent pas. Pour les patients atteints de SEP-

RR (récurrente-rémittente), sur 61 patients, 29,5% (18 patients) suivent un régime alimentaire

tandis que 70,5% (43 patients) ne le suivent pas. Concernant les patients atteints de SEP-SP

(secondairement progressive), sur 29 patients, 20,7% (6 patients) suivent un régime

alimentaire et 79,3% (23 patients) ne le suivent pas. Enfin, pour les autres patients qui

représentent des formes agressives de la SEP, aucun patient sur deux ne suit un régime

alimentaire précis. Ces résultats montrent une différence trés hautement significative

(p=0,0001) (tableau 32).
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Tableau. 32: Répartition des populations d’étude selon le suivie d’un régime alimentaire.

Suivie d’un régime

alimentaire

Type de la SEP -
value

OuUl NON Total

SEP-RR Effectif 18 43 61

Fréguence 29,5% 70,5% | 100,0%

SEP-SP Effectif 6 23 29
Fréguence 20,7% 79,3% 100,0% J0,0001

Autres Effectif 0 2 2

Fréguence 0,0%| 100,0% | 100,0%

Total Effectif 24 68 96

Fréguence 25,0% 70,8% | 100,0%
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Discussion

1. Partie01

Nous avons réalisé une premicre étude uni variée, forme d’une approche prospective a la
sclérose en plaque afin d’évaluer les différents facteurs de risque, symptomes, poussées,
traitements et autres. Notre discussion s’est fondée sur les tous facteurs de risque avérés dans

la littérature comme facteur de prédisposition a la maladie.

1.1 Sexe du patient

Les données épidémiologiques de notre étude révélent une prédominance féminine parmi
les patients atteints de sclérose en plaques (SEP). Sur les 92 patients inclus, 64 sont des
femmes, ce qui représente 69,6 % de I'ensemble des participants, tandis que les hommes sont
au nombre de 28, soit 30,4 % des patients. Cette distribution est cohérente avec les
observations épidémiologiques courantes montrant une prévalence plus élevée de la SEP chez

les femmes par rapport aux hommes.

Par exemple, I'étude menée par Orton et al., (2006) a examiné le ratio des sexes dans la SEP
au Canada. Leurs résultats ont montré une prévalence environ deux fois plus élevée chez les
femmes que chez les hommes, avec un ratio femmes/hommes de 3,1. lls ont suggéré que des
facteurs hormonaux et génétiques pourraient expliquer cette différence. De méme, I'analyse
temporelle de l'incidence de la SEP réalisée par Alonso et Hernan (2008) a corroboré cette
tendance. Leur revue systématique a montré une augmentation de I'incidence de la SEP au fil
du temps, en particulier chez les femmes, ce qui conduit & une augmentation du ratio
femmes/hommes. 1ls ont discuté des possibles facteurs environnementaux et sociétaux
contribuant a cette tendance. En outre, I'étude de Confavreux et al., (2003) a mis en évidence
des différences entre les sexes dans I'évolution de la SEP. Bien que les femmes soient plus
susceptibles de développer la maladie, les hommes ont tendance a avoir une progression plus
rapide de la maladie et une accumulation de handicap plus sévere. Cela suggére que le sexe
influence non seulement l'incidence mais aussi I'évolution de la SEP. Cette observation
souligne la justification potentielle des hormones sexuelles, telles que les cestrogénes, dans la
susceptibilité a la SEP, ainsi que la justification des facteurs socioculturels sur la prévalence
plus élevee de la maladie chez les femmes. Les fluctuations hormonales chez les femmes
pourraient influencer le systéme immunitaire et avoir un impact sur le risque de développer la
SEP, tandis que des facteurs socioculturels pourraient contribuer a un taux de diagnostic plus
élevé chez les femmes (DERRICHE, 2022). Par ailleurs, I'étude menée par Koch-Henriksen et
Sgrensen, en 2010, apporte un éclairage différent sur les tendances démographiques de la

SEP. Contrairement a nos observations, les auteurs constatent que dans certaines régions,

78



Discussion

notamment en Scandinavie, la prévalence de la SEP est plus élevée chez les hommes que chez
les femmes. Cette variation géographique dans les schémas de prévalence de la maladie
souleve des questions intéressantes sur les facteurs environnementaux et génétiques qui
pourraient influencer la susceptibilité a la SEP selon le sexe. De plus, bien que la SEP soit
considérée comme une maladie auto-immune multifactorielle, des recherches suggerent qu'il
existe des prédispositions génétiques spécifiques chez les hommes qui pourraient augmenter
leur risque de développer la maladie. Par exemple, des variants genétiques liés au systeme
immunitaire pourraient étre plus fréquents chez les hommes et contribuer a leur susceptibilité
accrue a la SEP. Les hommes et les femmes peuvent également étre exposés a des facteurs
environnementaux différents qui pourraient influencer le risque de développer la SEP. Par
exemple, certaines professions ou habitudes de vie peuvent exposer davantage les hommes a
des facteurs de risque environnementaux associés a la SEP, tels que I'exposition a des solvants
organiques sur le lieu de travail ou le tabagisme (Ruaux, 2014). Ces différences dans les
expositions environnementales peuvent contribuer a la variabilité observée dans la prévalence

de la SEP entre les hommes et les femmes (Ouallet, et al., 2004).

1.2 Age du patient

En explorant la répartition des tranches d'age parmi les patients diagnostiqués avec la
sclérose en plaques (SEP) dans notre étude, nous avons observé des tendances intéressantes.
Sur les 92 patients inclus, nous avons constaté une répartition relativement homogene entre
différentes tranches d'age, avec une légere prédominance chez les patients agés de 31 a 40
ans. Ces constatations concordent avec plusieurs études épidémiologiques menées sur la SEP
en Europe. Par exemple, I'étude menée par Kingwell et al., (2013) a examiné l'incidence et la
prévalence de la SEP en Europe. Leurs résultats ont révélé que I'age moyen de début de la
maladie se situait entre 20 et 40 ans, avec une prédominance particuliére chez les jeunes
adultes. Ces conclusions s‘alignent partiellement avec nos propres observations, mettant en

lumiere la tendance générale a un diagnostic de la SEP chez les adultes jeunes.

De méme, l'analyse temporelle de l'incidence de la SEP effectuée par Alonso et Hernan
(2008) a corroboré ces tendances. Leur revue systématique a souligné que bien que la SEP
puisse apparaitre a tout age, elle est plus fréequemment diagnostiquée chez les jeunes adultes,
avec une diminution progressive de l'incidence chez les personnes plus agées. Ainsi, ces
études épidémiologiques renforcent nos propres observations et mettent en évidence la
prédominance de la SEP chez les jeunes adultes, tout en soulignant l'importance de

comprendre les facteurs qui contribuent a cette distribution des ages dans la maladie.
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Cela peut étre justifie par le fait que le systeme immunitaire des jeunes adultes et des
adolescents est encore en développement et peut étre plus susceptible de dysfonctionnements.
Des altérations dans le développement ou la régulation du systeme immunitaire pourraient
contribuer a la susceptibilité a la SEP chez les individus jeunes ainsi, les jeunes sont souvent
exposés a des facteurs environnementaux qui pourraient influencer le risque de développer la
SEP, tels que des infections virales, des changements hormonaux pendant la puberté, ou des
habitudes de vie telles que le tabagisme. Ces facteurs peuvent interagir avec une
prédisposition génétique pour augmenter le risque de développer la SEP a un jeune age
(Bister, 2014)

1.3. Indice de masse corporelle (IMC)

Dans notre étude sur la sclérose en plaques (SEP) comprenant 92 participants, nous
avons observé une variation significative dans la répartition des indices de masse corporelle
(IMC) parmi les patients. La majorité des patients inclus dans notre étude présentent un IMC
correspondant a une "corpulence normale”, avec 50 %. Cependant, une proportion notable
présente un surpoids, avec 28,3 %, ainsi qu'une minorité identifiée comme obese, comprenant

12 % présentant une "obésité modérée" et 4,3 % une "obésité sévere".

Nos résultats rejoignent les conclusions de plusieurs études antérieures sur l'association entre
I'IMC et la SEP. Par exemple, I'étude menée par Hedstrom et al., (2012) a mis en évidence
une association entre un IMC élevé pendant I'adolescence et un risque accru de SEP a I'age
adulte, renforcant ainsi I'importance de considérer le poids corporel a un jeune age dans
I'évaluation du risque de SEP. Cependant, il est également crucial de prendre en compte
d'autres études, telles que celle menée par Munger et al., (2009), qui a examiné l'association
entre le poids corporel et le risque de développer la SEP chez les femmes. Cette étude a révélé
une relation inverse entre un IMC élevé a I'adolescence et le risque ultérieur de développer la
SEP, suggérant que le surpoids a un age plus jeune peut avoir un effet protecteur contre la
maladie. Cela peut étre justifie par le fait que Pendant I'adolescence, les niveaux hormonaux
subissent des fluctuations importantes, ce qui peut avoir un impact sur le systeme
immunitaire. Il est possible que certaines hormones associées a la croissance et a la prise de
poids, comme l'insuline et I'insuline-like growth factor 1 (IGF-1), puissent également exercer
un effet modulateur sur la réponse immunitaire, offrant une certaine protection contre le
développement de la SEP (Guinot, 2005). Les résultats discordants des études menées par
Hedstrom et al., (2012) ainsi que par Munger et al., (2009) offrent une perspective divergente

quant a l'association entre I'indice de masse corporelle (IMC) et le risque de développer la
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sclérose en plaques (SEP). Alors que notre etude sur la SEP a révélé une prédominance de la
"corpulence normale” parmi les participants, ces recherches suggeérent des conclusions
différentes concernant I'impact de I'lMC sur le risque de SEP. D'une part, I'étude d'Hedstrém
et al., (2012) met en évidence une association entre un IMC élevé avant I'age de 20 ans et un
risque accru de SEP a I'dge adulte, contredisant ainsi I'idée que I'obésité pourrait offrir une
protection contre la SEP. Cette constatation remet en question les hypotheses antérieures
selon lesquelles un IMC plus élevé pourrait étre bénéfique en termes de risque de SEP.
D'autre part, I'étude de Munger et al., (2009) examine spécifiguement l'association entre le
poids corporel et le risque de SEP chez les femmes. Bien que les résultats précis de cette
étude ne soient pas explicitement fournis, elle suggere des résultats divergents par rapport a
d'autres recherches. Cette divergence peut impliquer que, contrairement a certaines
hypothéses précédentes, un IMC plus élevé chez les femmes ne serait pas necessairement
associé a un risque accru de SEP. Cela peut étre justifié par le fait que 1’exces de tissu adipeux
peut influencer la production et le métabolisme des hormones, ce qui peut a son tour moduler
la réponse immunitaire. Certaines hormones associées a la régulation du poids corporel,
comme l'insuline et I'adiponectine, ont des propriétés anti-inflammatoires qui pourraient

potentiellement réduire le risque de développement de la SEP (Le Barz, 2017).

1.4. Age des premiers symptomes

L'analyse des résultats de notre étude sur la sclérose en plaques (SEP) révéle que la
maladie a été diagnostiquée chez un nombre significatif de patients a un age relativement
jeune. Environ un tiers des patients ont présenté leurs premiers symptémes entre 21 et 30 ans,
et un quart entre 10 et 20 ans. Ces données soulignent la manifestation précoce de la SEP chez
certains individus, avec des implications importantes pour le diagnostic et la prise en charge

de la maladie.

Les résultats de notre étude corroborent les conclusions de plusieurs études antérieures sur
I'épidémiologie de la SEP. L'étude de Koch-Henriksen et Sgrensen (2010) examine les
tendances démographiques de la SEP, en mettant en évidence que la maladie se développe
généralement chez les jeunes adultes, avec un age moyen de début de la maladie se situant
entre 20 et 40 ans. Cette constatation est cohérente avec notre observation selon laquelle la
majorité des patients ont présenté leurs premiers symptdémes a un age relativement jeune, en
particulier entre 21 et 30 ans. De plus, I'étude d'Alonso, Hernan et Ascherio (2018) explore les
facteurs de risque pour la SEP, y compris I'age de début de la maladie. Leurs résultats

confirment également que la SEP est généralement diagnostiquée chez les jeunes adultes,
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avec un risque accru chez ceux ayant des antécédents familiaux a autres maladies auto-
immunes. Cette observation renforce I'idée que la SEP peut se manifester dés un age précoce
et qu'elle peut étre influencée par des facteurs génétiques. Enfin, I'étude de McKay, Hillert et
Manouchehrinia (2019) se concentre spécifiquement sur la progression de l'invalidité chez les
patients ayant développé une SEP dans leur enfance ou leur adolescence. Bien que cette étude
porte sur une population diagnostiquée a un jeune age, elle met en lumiere le fait que la SEP
peut progresser lentement mais constamment au fil du temps. Cela souligne lI'importance
cruciale d'un diagnostic et d'un traitement précoce, méme chez les jeunes adultes, pour
retarder ou atténuer la progression de la maladie. Les résultats sont justifiés par le fait qu’a un
jeune age, le systéme nerveux central est encore en développement et peut étre plus sensible
aux attaques auto-immunes. Les processus de myélinisation et de maturation neuronale
peuvent étre perturbés par l'inflammation associée a la SEP, entrainant des symptdmes
neurologiques chez les jeunes patients (Scavo, 2020). Par contre, il existe des études qui
suggerent des conclusions divergentes par rapport a nos propres résultats sur I'age de début de
la sclérose en plaques (SEP). L'étude de Bergamaschi et al., (2004) examine la prévalence et
I'incidence de la SEP dans une population vieillissante. Leurs résultats suggerent que la
maladie peut se développer a des ages plus avancés que ce qui est traditionnellement observé.
Cette constatation souligne une possible variation dans I'age de début de la SEP en fonction
des caractéristiques démographiques de la population étudiée. Cela met en lumiere la
complexité de I'épidémiologie de la SEP et suggére que I'age de début de la maladie peut
varier considérablement d'une population a I’autre. De plus, 1'étude de Confavreux et al.,
(2000) explore les rechutes et la progression de l'invalidité chez les patients atteints de SEP.
Bien que cette étude ne se concentre pas spécifiqguement sur I'dge de début de la maladie, elle
met en évidence les variations dans la progression de la maladie, y compris les différences
d'age de début. Les résultats montrent que I'dage de début peut varier considérablement d'un
individu a l'autre, ce qui souligne encore une fois la diversité dans la présentation clinique de
la SEP. Ces résultats peuvent étre justifié par le fait que bien que la SEP soit une maladie
auto-immune, le systeme immunitaire peut étre plus stable ou moins réactif chez les
personnes plus agées, ce qui peut retarder lI'apparition des symptomes de la maladie. Les
modifications du systeme immunitaire liées a I'age peuvent influencer la présentation clinique
de la SEP et son moment d'apparition (Corcos, 2020). Ailleurs, il est important de noter que
les variations dans les conclusions des différentes études peuvent étre attribuees a plusieurs
facteurs, y compris les différences méthodologiques, les caractéristiques de la population
étudiée et les périodes de collecte des données.
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1.5. TypedelaSEP

Les conclusions de notre étude, révélant une prédominance de la sclérose en plaques

(SEP) de type rémittente-récurrente parmi nos participants, semblent étre en accord avec les
résultats des études mentionnées. Les travaux de Confavreux et al., (2000) ont également
identifié la forme rémittente-récurrente comme la plus fréquente parmi les patients atteints de
SEP, ce qui appuie nos observations. De méme, I'étude de Lublin et al., (2014) a confirmé
cette tendance en définissant la SEP rémittente-récurrente comme la forme la plus courante de
la maladie. En outre, nos résultats rejoignent également les conclusions de Browne et al.,
(2014), qui ont compilé des données provenant de plusieurs sources pour dresser un portrait
global de la SEP dans le monde. Leur étude a également mis en évidence la prévalence plus
élevée de la forme rémittente-récurrente de la SEP par rapport aux autres formes de la
maladie, renforcant ainsi la cohérence de nos résultats avec les tendances observées a I'échelle
mondiale. Cependant, il est important de noter que notre étude n'a pas identifié de cas de SEP
primaire progressive parmi nos participants. Cette observation diverge des résultats de Lublin
et al., (2014), qui ont confirmé que la forme primairement progressive de la SEP était moins
fréquente que la forme rémittente-récurrente. Cette différence pourrait étre attribuable a des
variations dans les populations étudiées ou aux criteres des diagnostiques utilisés (Lublin et
al., 2014).

Par ailleurs, L'étude de Koch-Henriksen et Sgrensen (2010) offre une perspective intéressante
sur les tendances démographiques de I'épidémiologie de la sclérose en plaques (SEP), bien
qu'elle ne se concentre pas spécifiquement sur la prévalence des formes agressives de la
maladie. Le fait qu'elle aborde les changements dans la distribution de la SEP au fil du temps
et dans différentes populations est pertinent pour notre discussion. Nos résultats ont mis en
évidence une prédominance de la forme rémittente-récurrente de la SEP parmi nos
participants, mais il est important de considérer les changements démographiques signales
dans I'étude de Koch-Henriksen et Sgrensen. Ces changements pourraient potentiellement
influencer la distribution des différentes formes de la SEP dans la population générale au fil
du temps. 1l est possible que notre étude, réalisée a un moment donné et dans une région
spécifique, capture une image particuliére de la distribution des types de SEP qui pourrait
différer de celle observée dans d'autres régions ou a d'autres périodes. Les changements
démographiques, tels que les évolutions dans les habitudes de vie, les facteurs
environnementaux et l'amélioration des techniques de diagnostic, pourraient également

influencer la répartition des différentes formes de la SEP au fil du temps (TURKI, 2008).
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1.6. Motif de consultation initiale

Les résultats de notre étude sur la sclérose en plaques (SEP) mettent en lumiére une
diversité remarquable dans les symptdmes initiaux présentés par les patients lors de leur
premiére consultation médicale. Ces symptomes incluent la perte de conscience, la paralysie,
I'engourdissement, la douleur, les vertiges, la perte d'équilibre et d'autres présentations
cliniques moins fréquentes. Cette variété de manifestations initiales souligne la complexité de
la SEP et les défis auxquels sont confrontés les médecins lors du diagnostic de cette maladie

neurologique.

Ces constatations sont en accord avec les résultats de I'étude menée par Kister et al., (2013),
qui examine également les principaux symptomes et motifs de consultation initiale chez les
patients atteints de SEP. Leur recherche met en évidence une gamme similaire de symptdémes,
allant de la perte de conscience a la paralysie, en passant par I'engourdissement, la douleur, les
vertiges et la perte d'équilibre. Ces symptdmes peuvent étre déterminants pour inciter les
patients a consulter un médecin et a rechercher un diagnostic précis. De méme, I'étude de
Tremlett et al., (2008) sur l'incidence de la SEP chez les enfants souligne la diversité des
symptomes présentés, notamment la paralysie, I'engourdissement, les vertiges et les troubles
de I'équilibre. Cette variabilité dans les présentations cliniques initiales suggére que la SEP
peut affecter les patients de tout &ge avec une grande variété de symptémes. En outre, I'étude
de Renoux et al., (2007) examine I'évolution naturelle de la SEP chez les personnes ayant
développé la maladie dans leur enfance. Leurs résultats confirment la diversité des symptémes
initiaux, tels que la paralysie, les troubles de la vision, I'engourdissement et les troubles de
I'équilibre, qui conduisent les patients a consulter un médecin. Ces symptdmes sont souvent le
premier indicateur d'un probleme neurologique sous-jacent et peuvent inciter les patients a
consulter un médecin pour une évaluation approfondie. La paralysie et I'engourdissement
peuvent résulter de I'inflammation et des lésions du systeme nerveux central, tandis que la
douleur neuropathique peut étre provoquée par la détérioration de la gaine de myéline qui
isole les fibres nerveuses. Les vertiges et la perte d'équilibre peuvent étre causés par des
dommages aux voies vestibulaires ou au cervelet (Maudoux, 2023). La reconnaissance
précoce de ces symptomes et leur évaluation médicale sont cruciales pour un diagnostic
rapide et un traitement approprié de la SEP, soulignant ainsi l'importance d'une approche

proactive dans la prise en charge de cette maladie (ALLEM et al., 2020).

84



Discussion

Il est important de noter qu'il existe des études, comme celle menee par Barker-Collo
et al., (2007), qui présentent des conclusions divergentes par rapport & nos propres résultats
sur les motifs de consultation initiale chez les patients atteints de sclérose en plaques (SEP).

L'étude de Barker-Collo et al., (2007) se concentre spécifiquement sur les patients atteints de
sclérose en plaques primaire progressive (SEP-PP) et met en évidence des conclusions
différentes. Leurs résultats suggérent que les symptomes de la SEP-PP peuvent étre plus
subtils et progressifs, rendant ainsi le diagnostic initial plus difficile. Cette constatation
implique que les symptdémes de la SEP-PP peuvent évoluer de maniére plus graduelle et
moins évidente que ceux observés dans d'autres formes de la maladie, ce qui peut retarder le
diagnostic et la prise en charge appropriée. Pour justifier ces résultats il est important de noter
que La SEP-PP étant moins courante et caractérisée par une progression plus lente des
symptomes, le diagnostic initial peut étre retardé et les patients peuvent ne pas consulter un

médecin jusqu'a ce que les symptdmes deviennent plus invalidants (HAMOUR, et al., 2020).

1.7.  Antécédents familiaux

Dans notre étude portant sur 92 patients atteints de sclérose en plaques (SEP), nous
avons examiné les antécédents familiaux liés & cette maladie. Parmi Il'ensemble des
participants, 17 patients (18,5 %) ont rapporté des antécédents familiaux de SEP, tandis que
75 patients (81,5 %) n'ont signalé aucun antécédent familial de cette maladie. Ces résultats
indiquent que la majorité des patients ne présentent pas d'antécédents familiaux de SEP, bien
que certains aient des membres de leur famille également touchés par la maladie. Cette
observation suggere qu'il n'y a pas de preuve significative d'une forte corrélation entre les
antécédents familiaux de SEP et le risque de développer la maladie. Ces résultats sont
cohérents avec les résultats de I'étude menée par Willer et ses colléegues a examiné la
concordance chez les jumeaux et le taux de récurrence chez les fréres et sceurs pour la
sclérose en plagues (SEP). Bien qu'elle se soit concentrée sur les facteurs genétiques, elle n'a
pas trouvé de preuve significative d'une forte corrélation entre les antécédents familiaux de
SEP et le risque de développer la maladie. Ainsi qu’avec les résultats de 1'étude de Hensiek et
ses collegues a analysé les associations entre certains marqueurs génétiques, notamment le
HLA-DRBL et la SEP dans le nord de I'Angleterre. Bien qu'elle se soit concentrée sur les
facteurs génétiques, elle n'a pas trouve de preuve significative d'une forte corrélation entre les
antécédents familiaux de SEP et le risque de développer la maladie. Ces résultats suggerent
également que les antécédents familiaux ne sont pas un facteur de risque majeur pour la SEP.

Cela peut étre justifié par le fait que la SEP est une maladie polygénique, ce qui signifie

85



Discussion

qu'elle est influencée par de nombreux génes différents, chacun contribuant de maniere
relativement modeste au risque global de développer la maladie. En raison de cette
complexité génétique, il peut étre difficile de prédire le risque de SEP en se basant
uniquement sur les antécédents familiaux. Bien que les taux de SEP varient considérablement
d'une région a l'autre, et les antécedents familiaux peuvent ne pas étre aussi prédictifs dans les
populations ou la prévalence de la maladie est faible. Cela suggere que des facteurs
environnementaux spécifiques peuvent jouer un réle plus important que la génétique dans
certaines populations (Amat, 2017). Par ailleurs, L'étude menée par Willer et ses collégues
examine le risque de développer la SEP chez les individus ayant des antécédents familiaux de
la maladie. Leurs résultats indiquent que les personnes ayant un parent au premier degré
atteint de SEP ont un risque plus élevé de développer la maladie que la population générale.
Cette observation souligne I'importance des facteurs génétiques dans la prédisposition a la
SEP et confirme le rdle des antécédents familiaux comme facteur de risque pour la maladie.
Ainsi, I'étude menée par Ebers et ses collegues met en évidence une prévalence plus élevée de
la SEP parmi les membres de la famille des patients atteints de la maladie, suggérant un lien
génétique dans l'agrégation familiale de la SEP. Cette constatation renforce l'idée que les
facteurs génétiques jouent un rdle important dans la susceptibilité a la SEP et dans la
transmission de la maladie au sein des familles. L'étude menée par Sawcer et ses collegues
identifie plusieurs variants génétiques associés a un risque accru de développer la SEP. Ces
variants peuvent étre transmis au sein des familles et contribuer a I'agrégation familiale de la
maladie. Ces résultats mettent en lumiere l'importance des mécanismes immunitaires
cellulaires dans la pathogenese de la SEP et soulignent le réle des facteurs génétiques dans la
prédisposition & la maladie contrairement & nos résultats. Bien que la SEP ne suive pas un
modele de transmission mendélien simple, elle peut parfois se regrouper dans les familles, ce
qui suggére qu'il existe des facteurs génétiques impliqués dans la susceptibilité a la maladie
(Moreau, et al., 2017).

1.8. Carence en vitamine D

L’analyse de notre échantillon rév¢le une prévalence élevée de la carence en vitamine
D parmi les patients évalués. En effet, 76 patients (82,6 %) ont été diagnostiqués avec une
carence en vitamine D, tandis que 16 patients (17,4 %) ne présentaient pas cette carence. Ces
résultats sont en accord avec les études antérieures qui montrent un lien significatif entre les

niveaux de vitamine D et les divers problémes de santé.
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Les études de Munger et al., (2006) et de Simpson et al., (2011) soulignent également
I’importance des niveaux de vitamine D pour la santé. Munger et al., ont démontré que des
niveaux plus élevés de vitamine D sont associés a un risque réduit de développer la sclérose
en plaques (SEP). lls ont mesuré les niveaux de vitamine D dans le serum de soldats
américains et ont suivi leur état de santé sur plusieurs années, montrant ainsi une relation
inverse entre la vitamine D et le risque de SEP. De maniére similaire, Simpson et al., ont
confirmé ces résultats, indiquant que des niveaux plus élevés de vitamine D sont corrélés avec
une réduction du risque de SEP. Leur étude, basée sur une méta-analyse, a montré que la
prévalence de la SEP diminue a mesure gque les niveaux de vitamine D augmentent, renforcant
I'nypothése selon laquelle cette vitamine joue un réle protecteur, cela peut étre justifié par le
fait que la vitamine D joue un r6le important dans la régulation du systeme immunitaire, en
particulier dans la modulation de I'activation des lymphocytes T, des cellules immunitaires
impliquées dans la réponse auto-immune caractéristique de la SEP (Mailhot, 2021). Des
niveaux insuffisants de vitamine D peuvent entrainer une dérégulation du systéme
immunitaire, favorisant ainsi le développement de la SEP chez les individus predisposés
génétiquement (Dous, et al., 2020). Par ailleurs, d'autres études ont adopté des approches
différentes pour explorer la relation entre la vitamine D et la sclérose en plaques (SEP).
Mokry et al., (2015) ont utilisé une approche de randomisation mendélienne pour évaluer si
des niveaux réduits de vitamine D, déterminés génétiqguement, sont associés a un risque accru
de SEP. Leurs résultats ont montré qu'une diminution génétique des niveaux de vitamine D
est effectivement associée a un risque accru de SEP. Cependant, ils ont souligné que ces
résultats ne prouvent pas que la supplémentation en vitamine D prévient la SEP, ce qui
suggere que d'autres facteurs pourraient également influencer le risque de développer cette
maladie. De méme, Torkildsen et al., (2016) ont mené une revue systématique et une méta-
analyse examinant les niveaux de vitamine D au début de la vie et leur lien avec le risque
ultérieur de SEP. Contrairement a nos résultats, ils n‘ont pas trouvé de lien significatif entre
les niveaux de vitamine D et le developpement ultérieur de la SEP. Cela suggere que les
niveaux de vitamine D pourraient ne pas étre un facteur déterminant dans le risque de
développer cette maladie. En outre, Nielsen et al., (2017) ont mené une étude de cohorte
longitudinale évaluant les niveaux de vitamine D et leur relation avec le risque de SEP plus
tard dans la vie. Contrairement a nos conclusions, ils n'ont pas trouvé de corrélation
statistiquement significative entre le statut en vitamine D et le risque de développer la SEP.;
cela peut étre justifié par le fait que la vitamine D joue un rdle dans le systeme immunitaire,

les mécanismes exacts par lesquels elle pourrait influencer spécifiquement la SEP ne sont pas

87



Discussion

clairement établis (Mailhot, 2004). L'impact de la vitamine D sur les lymphocytes T et
d'autres cellules immunitaires n'est pas suffisant pour expliquer la complexité de la
pathogenése de la SEP (Ky, 2021). D'autres facteurs génétiques, environnementaux et
immunologiques complexes jouent un réle plus déterminant dans le développement et la
progression de la SEP, diluant ainsi I'impact potentiel de la carence en vitamine D (Ake,
2019).

1.9. Carence en vitamine B12

Pour la vitamine B12, 46,7 % des patients ont été diagnostiqués avec une carence Vs
53,3 % n'en présentaient pas. Ces résultats mettent en évidence une prévalence notable des
carences en vitamines D et B12 dans notre cohorte, avec des implications cliniques
potentielles importantes. Ces résultats mettent en évidence une fréquence notable dans la
carence en vitamine B12 dans notre cohorte, ce qui pourrait avoir des implications cliniques

importantes.

Reynolds, en 2006, a discuté les effets neurologiques de la carence en vitamine B12 et de son
réle potentiel dans les maladies neurodégénératives. Cette étude suggere que, bien que la
carence en vitamine B12 ne cause pas directement la sclérose en plaques (SEP), elle peut
aggraver les symptdmes neurologiques. Cela pourrait expliquer certaines des complications
observées chez les patients carencés en vitamine B12 de notre échantillon. De plus, 1’étude de
Scalabrino, en 2005, a exploré les effets de la supplémentation en vitamine B12 chez les
patients atteints de SEP. Les résultats ont montré des améliorations dans certains symptémes
neurologiques et ont suggéré une possible réduction de la progression de la maladie grace a la
supplémentation. Cela indique que la gestion adéquate des niveaux de vitamine B12 pourrait
étre bénéfique pour les patients atteints de SEP, méme si elle ne constitue pas une cure. Nos
résultats montrent que la carence en vitamine B12 est moins répandue que celle en vitamine D
dans notre échantillon, mais elle reste néanmoins significative. Les patients atteints de carence
en vitamine B12 pourraient bénéficier de suppléments pour améliorer leur état neurologique
et potentiellement ralentir la progression de maladies neurodégénératives telles que la SEP.
Cela peut étre justifié par le fait que la vitamine B12 est essentielle a la formation de la
myeline, la substance qui enveloppe les fibres nerveuses et qui est endommageée dans la SEP
(Badsi, 2022). Une carence en B12 pourrait donc aggraver la démyeélinisation (Blin, et al.,
2021). De plus, la vitamine B12 est cruciale pour le bon fonctionnement du systéme nerveux,
et des niveaux insuffisants peuvent entrainer des troubles neurologiques similaires a ceux

observés dans la SEP, tels que la faiblesse musculaire, les problémes de coordination et les
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troubles cognitifs. Enfin, la vitamine B12 joue également un réle dans la modulation du
systéme immunitaire. Une carence pourrait entrainer une dérégulation immunitaire,
contribuant & la réponse auto-immune observée dans la SEP (Tuan, 2024). Par ailleurs,
d'autres études ont rapporté des résultats qui divergent de ceux observés dans notre cohorte.
Qin et al., (2021), par exemple, ont utilisé une approche de randomisation mendélienne et
n'ont trouvé aucune association significative entre les niveaux de vitamine B12 et le risque de
maladies auto-immunes, y compris la SEP. Leurs résultats suggerent que des niveaux plus
élevés de vitamine B12 ne sont pas liés a une réduction du risque de SEP. De méme, I'étude
de Ji et al., (2017) n'a pas trouve de lien significatif entre les niveaux de vitamine B12 et les
troubles cognitifs légers ou la maladie d'Alzheimer, suggérant que la vitamine B12 n'a pas
d'impact direct sur le développement de ces conditions. Enfin, I'étude de Lu et al., (2021) a
identifié une association entre la vitamine B12 et la prévalence des AVC, mais n'a pas établi
de lien direct entre des niveaux élevés de vitamine B12 et un risque accru de maladies auto-
immunes, y compris la SEP. Ces résultats remettent en question I'idée selon laquelle la
vitamine B12 aurait un effet protecteur, et que sa carence peut présenter un facteur de risque a
la SEP (EI Mabchour, 2010). Ces divergences soulignent la complexité de la relation entre les
niveaux de vitamine B12 et le risque de maladies auto-immunes telles que la SEP (Tron,
2015). La SEP est une maladie complexe avec de multiples facteurs génétiques,
environnementaux et immunologiques impliqués (Echchad, 2023). La carence en vitamine
B12 ne peut donc pas expliquer entierement les mécanismes sous-jacents de la SEP. D'autres
facteurs, tels que la génétique et les infections virales, pourraient jouer un role plus important
dans le développement de la SEP, ce qui pourrait atténuer I'impact potentiel de la carence en
vitamine B12 (Terdonck, 2021).

1.10. Vaccination avant P’ atteinte

Dans notre nous avons observé que seuls 6,5 % des patients ont indiqué avoir eté
vaccinés avant l'apparition des premiers symptdmes, tandis que la vaste majorité, soit 93,5 %
patients, n'avaient pas regu de vaccinations préalablement. Ces résultats suggérent que la
vaccination avant l'apparition des symptomes de la SEP est rare parmi les patients de notre
étude. Cependant, il est important de noter que ces données ne permettent pas de conclure a
un lien direct entre la vaccination et le développement de la maladie. Cette conclusion est
appuyeée par plusieurs études antérieures. Par exemple, I'étude de Confavreux et al., (2001), a
suivi longitudinalement les patients atteints de SEP et n'a trouvé aucune association

significative entre la vaccination et le risque de rechute. Leur analyse n'a pas démontré de lien
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entre les vaccins administrés et I'occurrence de nouvelles poussées de la maladie. De méme,
I'étude de Langer-Gould et al., (2014) a examiné le risque de SEP et d'autres maladies
démyélinisantes du systéme nerveux central aprés la vaccination. Leurs résultats ont indiqué
qu'il n'y avait pas daugmentation du risque de SEP aprés la vaccination contre diverses
maladies, telles que I'hépatite B, la grippe et le tétanos. Ces conclusions renforcent I'idée qu'il
n'y a pas de lien causal entre la vaccination et le développement de la SEP. En outre, une
méta-analyse menée par Mailand et Frederiksen (2017) a examiné plusieurs études sur la
relation entre la vaccination et la SEP. Leurs résultats globaux n'ont montré aucune
association significative entre la vaccination et le risque de développer la SEP. Cette analyse
approfondie de multiples études renforce la conclusion selon laquelle les vaccins ne
déclenchent pas la SEP. Cela peut étre justifié de penser que l'activation du systéme
immunitaire provoquée par le vaccin pourrait potentiellement perturber I'équilibre
immunitaire chez certaines personnes génétiqguement prédisposées, déclenchant ainsi des
réponses auto-immunes telles que la SEP (Seninet, 2018). De plus, il est possible que certains
vaccins contiennent des antigenes similaires a ceux présents dans le systeme nerveux central,
ce qui pourrait déclencher une réaction immunitaire croisée, conduisant a des dommages auto-
immuns dans le cerveau et la moelle épiniére, favorisant ainsi le développement de la SEP. En
outre, il est a noter que les adjuvants et les composants des vaccins peuvent parfois induire
des réponses immunitaires fortes qui, dans de rares cas, pourraient contribuer a la dérégulation
du systeme immunitaire et augmenter le risque de développer des maladies auto-immunes
comme la SEP (Gherardi, 2019).

Les résultats de I'étude de DeStefano et al., (2004) suggeérent une perspective légérement
différente de notre propre recherche. Leur étude évalue le lien entre les vaccinations et le
risque de maladies démyélinisantes du systeme nerveux central (SNC) chez les adultes, y
compris la sclérose en plagues (SEP). Contrairement a nos résultats qui n‘ont pas montré de
corrélation significative entre la vaccination et l'apparition des symptomes de la SEP,
DeStefano et ses collegues ont observé une légére augmentation du risque de SEP apres la
vaccination contre I'hépatite B et le vaccin antigrippal. Cependant, il est important de noter
que cette association n'a pas été clairement éetablie et nécessite des études supplémentaires
pour étre confirmée. Les résultats contradictoires entre notre étude et celle de DeStefano et
al., soulignent la complexité des interactions entre la vaccination et le développement des
maladies auto-immunes telles que la SEP. Il est possible que I'activation du systeme

immunitaire par le vaccin perturbe potentiellement I'équilibre immunitaire chez certaines
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personnes génétiquement prédisposées, déclenchant ainsi des réponses auto-immunes comme
la SEP. De plus, les adjuvants et les composants des vaccins peuvent parfois induire des
réponses immunitaires fortes, pouvant contribuer dans de rares cas a la dérégulation du
systéme immunitaire et augmente le risque de développer des maladies auto-immunes telles
que la SEP. Il est également suggéré que certains vaccins contiennent des antigenes similaires
a ceux du systéme nerveux central, ce qui pourrait déclencher une réaction immunitaire
croisée, conduisant a des dommages auto-immuns dans le cerveau et la moelle épiniére,

favorisant ainsi le développement de la SEP.

1.11. Prise de médicaments avant I’atteinte

Les résultats de notre étude mettent en lumiére la diversité des médicaments utilisés
par les patients atteints de la sclérose en plaques (SEP) avant le diagnostic de la maladie. Les
antibiotiques ont été les plus fréquemment utilisés, suivis des antihistaminiques, des anti-

inflammatoires et des antidépresseurs.

L'étude d'Ascherio et al., (2010) est cohérente avec nos résultats, car elle examine également
I'utilisation de médicaments, y compris les antibiotiques, avant le diagnostic de la SEP. Cela
souligne I'importance de comprendre I'historique médicamenteux des patients pour évaluer les
facteurs de risque environnementaux associés a la maladie. D'autre part, I'étude de Tremlett et
al., (2017) apporte une perspective intéressante en mettant en évidence une association
positive entre I'utilisation d'antibiotiques et le risque de développer la SEP, en particulier chez
les jeunes. Bien que cette étude ne se concentre pas spécifiguement sur I'utilisation
d'antibiotiques avant le diagnostic de la SEP, elle souligne l'importance de comprendre
I'impact des médicaments sur le risque de développer cette maladie. Cela peut étre justifié par
le fait que Certains antibiotiques peuvent perturber I'équilibre de la flore intestinale, ce qui
peut avoir un impact sur la régulation du systeme immunitaire. Des déséquilibres dans la flore
intestinale ont été associés a des troubles auto-immuns, bien que la relation exacte entre la
flore intestinale, les antibiotiques et la SEP soit complexe et encore mal comprise (Alili,
2018).

Par ailleurs, les résultats des études de Buljevac et al. (2005), Thormann et Koch-Henriksen
(2009), ainsi que Tremlett et al. (2009), qui n'ont pas trouvé d'association significative entre
I'utilisation d'antibiotiques et le risque de sclérose en plaques (SEP), contredisent nos propres
résultats. Ces etudes remettent en question I'idée selon laquelle I'utilisation d'antibiotiques

pourrait étre un facteur de risque pour le développement de la SEP. Dans notre étude, nous
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avons observé une prévalence notable de l'utilisation d'antibiotiques chez les patients avant le
diagnostic de la SEP, suggérant une possible association entre I'exposition aux antibiotiques et
la maladie. Avant d'arriver a une conclusion, il convient d'examiner en détail le fait que la
SEP est une maladie complexe et multifactorielle, impliquant des interactions complexes
entre des facteurs génétiques, environnementaux et immunologiques. Bien que certains
médicaments puissent influencer le systéme immunitaire, ils ne sont généralement pas

considérés comme des déclencheurs directs de la SEP.

1.12. Autres maladies associés

L'analyse des résultats de notre étude montre une prévalence notable de diverses
comorbidités chez les patients atteints de SEP. Parmi les 96 patients étudiés, l'anxiété se
révéle étre l'affection comorbide la plus fréquente, touchant 23 personnes (24,0 %). Ce
résultat est cohérent avec les observations de Marrie et al., (2009), qui soulignent la
prévalence élevée des troubles de I'numeur et de I'anxiété chez les patients atteints de SEP.
Leur étude met également en évidence les défis liés au diagnostic et a la prise en charge de
ces troubles psychiatriques. Cela peut étre justifié par le fait que la SEP affecte le systeme
nerveux central, y compris les zones du cerveau responsables a la régulation de I'hnumeur et de
I'anxiété. Les lésions de la myéline et I'inflammation peuvent perturber les circuits neuronaux
et provoque des symptdmes anxieux. Contrairement a I'étude menée par Korostil et Feinstein
(2007) qui se penche sur les troubles anxieux chez les patients atteints de sclérose en plaques
(SEP). Les chercheurs ont exploré la prévalence des troubles anxieux parmi cette population

spécifique et ont examiné les corrélations cliniques associées.

Les résultats de I'étude révélent que les troubles anxieux sont effectivement plus fréquents
chez les personnes atteintes de SEP. Cependant, les auteurs concluent que l'anxiété est une
comorbidité courante chez les patients atteints de SEP, plutdt qu'une conséquence directe de
la maladie elle-méme. Cette conclusion suggere que la SEP ne provoque pas directement les
troubles anxieux, mais qu'il existe une coexistence des deux conditions. Cela implique que
d'autres facteurs, tels que le stress lié au diagnostic, les changements dans la qualité de vie ou
les défis associés a la gestion de la maladie, peuvent contribuer a l'apparition des troubles
anxieux chez les patients atteints de SEP. Cela peut étre justifié par le fait que les réponses
psychologiques a la SEP varient d'un individu a I'autre. Bien que certains patients éprouvent
de l'anxiété en raison de la nature imprévisible de la maladie et de ses symptomes, d'autres
peuvent faire preuve de résilience et de capacité d'adaptation, ne développant pas

nécessairement d'anxieté significative (Malchair, 2011). En paralléle, notre étude indique une

92



Discussion

prévalence notable d'hypertension artérielle (HTA), affectant 10 patients (10,4 %). Ce constat
est en accord avec les résultats de I'étude menée par Marrie et al., (2010), qui établit un lien
entre les comorbidités cardiovasculaires et une progression plus rapide de la SEP. En effet, les
patients atteints de SEP présentant des comorbidités cardiovasculaires, telles que
I'nypertension, tendent a connaitre une aggravation plus rapide de leur état et une plus grande
incapacité. L'hypertension artérielle (HTA) est souvent associée a la SEP car cette derniére est
une maladie auto-immune caractérisée par une inflammation chronique. L'inflammation
systémique est également impliquée dans le développement de I'HTA. Les processus
inflammatoires peuvent affecter les vaisseaux sanguins, augmentant ainsi la pression artérielle
(Barateau, et al., 2023). Par ailleurs, L'étude de Christiansen et al., (2010) vise a évaluer le
risque de maladies cardiovasculaires chez les patients atteints de sclérose en plaques (SEP) a
partir d'une cohorte basée sur la population. Les chercheurs ont entrepris cette investigation
pour mieux comprendre la relation entre la SEP et les maladies cardiovasculaires, en
particulier I'nypertension artérielle (HTA). Cette étude apporte des éclaircissements sur la
relation complexe entre la SEP et les maladies cardiovasculaires, en mettant en évidence un
risque légerement accru mais en soulignant I'absence de preuve directe de causalité entre la
SEP et I'hypertension artérielle car ces dernieres sont deux conditions médicales distinctes
avec des mécanismes pathologiques différents. La SEP est une maladie auto-immune qui
affecte le systeme nerveux central, tandis que I'HTA est caractérisée par une augmentation de
la pression artérielle systémique, souvent associée a des facteurs de risque cardiovasculaires
(Barhoumi, 2011).

Les troubles de la thyroide, présents chez 7 patients (7,3 %) dans notre étude, sont également
cohérents avec les observations de Marrie et al., (2015). Leur revue systématique examine la
prévalence des maladies auto-immunes chez les patients atteints de SEP et identifie les
maladies thyroidiennes, telles que la thyroidite de Hashimoto, comme étant fréquemment
associées a la SEP car ces maladies et la SEP sont toutes des maladies auto-immunes. Les
personnes atteintes de SEP ont un risque accru de développer d'autres maladies auto-
immunes, y compris les maladies thyroidiennes, en raison de la prédisposition générale a la
dérégulation immunitaire. Contrairement a I’etude de Marrie et al., (2009) qui ont examiné la
fréquence des comorbidités chez les patients atteints de SEP et leur impact sur la qualité de
vie. Leur étude indique qu'il n'y a pas de lien direct entre la SEP et I'augmentation de la
prévalence des maladies thyroidiennes. Les résultats suggerent que la SEP ne provoque pas

directement les maladies thyroidiennes, mais que celles-ci peuvent étre présentes
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indépendamment de la SEP. Cette conclusion contredit notre observation selon laquelle les
troubles thyroidiens, affectant 7,3 % de nos patients, semblent étre fréquents parmi les
patients SEP. Pour justifier cette absence de relation entre la SEP et les autres maladie auto-
immune tel que la thyroide ; c¢’est que la SEP et les maladies thyroidiennes auto-immunes
soient toutes deux des maladies auto-immunes, elles impliquent des mécanismes
pathologiques distincts. La SEP cible principalement le systeme nerveux central, en
particulier la myéline, tandis que les maladies thyroidiennes auto-immunes, comme la
thyroidite de Hashimoto et la maladie de Basedow, ciblent spécifiquement la glande thyroide
(Mouquet, 2006).

1.13. Fréquence des poussées

Les résultats de notre étude, qui ont révélé qu'une grande majorité des patients inclus
avaient éprouvé des poussées de sclérose en plaques (SEP), semblent cohérents avec les

résultats de deux études antérieures menees par Rotstein et al., (2009) et Tintoré et al., (2008).

L'étude de Rotstein et al. a suivi des patients atteints de SEP pendant une période de 7 ans,
pour évaluer les poussées et la progression de la maladie. Leurs résultats ont indiqué que la
majorité des patients avaient connu des poussées pendant cette période, mettant en évidence la
nature fluctuante de la maladie. Cette constatation est en accord avec notre constat de
poussées chez 72,8 % des patients dans notre étude. De méme, I'étude de Tintoré et al., a
examiné les caractéristiques des patients présentant des formes précoces de SEP et a constaté
que la présence de Iésions cérébrales détectées par imagerie par résonance magnétique (IRM)
au moment du diagnostic était associée a un risque accru de poussees futures et de progression
du handicap. Nos résultats, montrant une prévalence élevée de poussées chez les patients
inclus, semblent donc soutenir cette observation en lien avec I'importance de I'imagerie par
IRM dans la prédiction de I'évolution de la maladie. Ces convergences renforcent la validité
de nos resultats et soulignent I'importance clinique des poussées de la SEP dans le contexte du
pronostic et de la gestion de la maladie. 1l est essentiel de comprendre que les poussees dans
la SEP sont généralement le résultat d'une inflammation active dans le systéme nerveux
central, qui endommage la gaine de myéline autour des fibres nerveuses. Dans certains cas,
I'inflammation peut étre plus persistante ou récurrente, ce qui peut entrainer des poussees plus
fréquentes. De plus, a mesure que la maladie progresse, les personnes atteintes de SEP
peuvent avoir des poussées plus fréquentes. La progression de la maladie peut entrainer une
détérioration accrue de la fonction neurologique et une augmentation des symptémes (Tuan,

2024). Par ailleurs, semblent diverger des conclusions de plusieurs études antérieures. L'étude
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menée par Lebrun et al., (2008) a suivi des patients présentant un syndrome isolé sur le plan
radiologique (RIS) pour déterminer les facteurs prédictifs de conversion a la SEP. Certains
patients inclus dans leur étude n'ont pas développé de SEP cliniquement définie malgré la
présence d'anomalies sur I'IRM cérébrale, ce qui va a l'encontre de notre observation de
poussees chez une grande majorité des patients. De méme, la revue de Miller et al., (2005)
examine les caractéristiques des syndromes isolés cliniquement (CIS) pouvant évoluer vers la
SEP. lls soulignent que certains patients ne développent jamais de SEP cliniquement définie
malgré des anomalies détectées sur I'lRM cérebrale. Enfin, I'étude d'Okuda et al., (2009) a
examiné les caractéristiques des anomalies détectées par IRM chez les personnes
asymptomatiques pour la SEP. Certains de ces patients n'ont jamais développé de symptomes
cliniques de SEP, remettant en question la signification clinique de ces anomalies et suggérant
une discordance avec nos résultats. Cela et due au progrés dans les techniques d'imagerie par
résonance magnétique (IRM) ont considérablement amélioré la sensibilité pour détecter les
anomalies cérébrales, y compris les lésions associées a la SEP. Il est possible que certaines
personnes présentent des lésions détectables par IRM a un stade précoce de la maladie qui ne

sont pas encore associées a des symptomes cliniques perceptibles (Chollet, et al., 2022).

1.14. Facteurs déclenchant les poussées

Dans notre étude portant sur les facteurs déclencheurs des poussées de la sclérose en
plaques (SEP), nous avons identifié plusieurs éléments pertinents. Nous avons constaté une
corrélation significative entre le stress, I'exposition a la chaleur, les infections, les carences
nutritionnelles et I'occurrence des poussées de la maladie. Plus précisément, nos résultats ont
mis en évidence que le stress, la chaleur, les infections et les carences nutritionnelles peuvent

étre des déclencheurs potentiels de poussées chez les patients atteints de SEP.

Cette conclusion est cohérente avec les résultats de plusieurs études antérieures. Par exemple,
I'étude de Mohr et al., (1997) a examiné l'association entre le stress psychologique et
I'apparition de nouvelles lésions cérébrales chez les patients atteints de SEP, corroborant ainsi
notre constatation selon laquelle le stress peut jouer un réle dans les poussées de la maladie.
De méme, l'étude de Schwid et al., (2002) a montré une détérioration des performances
motrices et cognitives des patients exposés a la chaleur, soutenant ainsi notre observation
selon laquelle la chaleur peut déclencher des poussées chez certains patients. De plus I’étude
Andersen et al. (2019), publiée dans Frontiers in Neurology, a analysé la relation entre les
infections et la sclérose en plaques (SEP) en utilisant des données hospitaliéres suédoises. Les

résultats ont indiqué qu'il n'y avait pas de lien significatif entre les infections bactériennes ou
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virales et le risque de développer la SEP. Enfin, I'étude de Kister et al., (2012) a souligné
I'importance d'une alimentation équilibrée pour la gestion globale de la SEP, ce qui corrobore
notre conclusion selon laquelle les carences nutritionnelles peuvent étre associées aux
poussees de la maladie. Une analyse minutieuse révele que le stress physique ou émotionnel
peut déclencher une réponse inflammatoire et affecter négativement le systeme immunitaire,
aggravant ainsi les symptdomes de la SEP. La chaleur peut temporairement altérer la
conduction nerveuse, exacerbant les symptémes chez les personnes atteintes de SEP, tandis
que les infections virales ou bactériennes peuvent induire une réponse inflammatoire dans le
corps, provoquant des poussées de la maladie. De plus, les carences en nutriments essentiels,
comme la vitamine D, peuvent compromettre la santé du systéme immunitaire et augmente le

risque de poussees de SEP (Depiets, 2012).

Cependant, certaines études n'ont pas trouvé de lien significatif entre ces facteurs et les
poussees de SEP. Mohr et al., (2012), ont mené une étude randomisée sur la gestion du stress
et n'ont pas trouvé de différence significative entre le groupe de gestion du stress et le groupe
témoin en termes de nombre de nouvelles Iésions cérébrales chez les patients atteints de SEP.
Cela suggere que le stress peut ne pas avoir un impact aussi important sur les poussées de
SEP. De méme, Marino et Dietz (2016) ont examiné l'effet de la chaleur sur les performances
physigues chez des individus en bonne santé et n‘ont pas trouvé d'impact négatif significatif.
Bien que cette étude ne porte pas spécifiguement sur la SEP, elle suggére que l'effet de la
chaleur pourrait ne pas étre universellement néfaste. Ainsi, Hupperts et al., (2017) ont
examiné l'association entre divers comportements (alcool, tabac, bétel) et la SEP et n'ont pas
trouvé de lien significatif entre I. Cela contraste avec nos résultats qui montrent une
association entre infections et poussées de la maladie. En fin, Malosse et al., (1992) ont étudié
la relation entre la consommation de lait et de produits laitiers et la prévalence de la SEP, sans
trouver de corrélation significative. Bien que cette étude ne se concentre pas directement sur
les carences nutritionnelles, elle remet en question l'impact de certains aspects de
I'alimentation sur la SEP. certaines études suggérent que le stress, la chaleur, les infections et
les carences nutritionnelles ne déclenchent pas directement les poussées de sclérose en
plaques (SEP). Les preuves scientifiques concernant le stress et les poussées sont
inconsistantes, et bien que la chaleur puisse exacerber les symptémes existants via le
phénomene d'Uhthoff, elle ne cause pas de nouvelles poussées inflammatoires. Les infections
peuvent stimuler une réponse immunitaire sans provoquer de veritables poussées, surtout avec

des traitements rapides (Chaudesaigues, 2021).
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1.15. Traitement pour la SEP

L'analyse des données de traitement de 92 patients atteints de sclérose en plaques
(SEP) révele une répartition des traitements qui concorde largement avec les tendances
observées dans la littérature scientifique. Les résultats montrent que les traitements les plus
couramment utilisés sont le REBIF (39,1 %), suivi par le BETAFERON (25,0 %) et
I'AVONEX (22,8 %). Ces trois médicaments représentent environ 87 % des traitements
rapportés, ce qui est cohérent avec les études sur leur efficacité et leur utilisation.

L'étude de Comi et al., (2012) compare l'efficacité de l'interféron béta-la (REBIF) avec
I'interféron béta-1b (BETAFERON) chez les patients atteints de SEP récurrente. Les résultats
de cette étude montrent que REBIF est couramment utilisé et efficace dans la gestion de la
SEP, ce qui correspond aux 39,1 % d'utilisation rapportés dans notre analyse. L'étude met en
évidence les avantages de REBIF en termes de réduction de la fréquence des poussées et de
I'activité des lésions sur I'IRM, soutenant ainsi son utilisation fréquente parmi les patients de
notre étude. De maniere similaire, I'étude de Rio et al., (2008) observe [l'utilisation de
I'interféron béta-1b (BETAFERON) dans le traitement de la SEP progressive primaire. Cette
étude confirme l'utilisation courante de BETAFERON, avec des résultats indiquant une
efficacité significative dans la gestion de la SEP. Les 25 % d'utilisation de BETAFERON
rapportés dans notre analyse reflétent bien les conclusions de cette étude, soulignant
I'importance de ce traitement dans la prise en charge de la SEP. En ce qui concerne
I'interféron béta-la (AVONEX), I'étude de Rudick et al., (1997) examine son impact sur
I'incapacité neurologique chez les patients atteints de SEP récurrente. Les résultats montrent
une utilisation courante et une efficacité de ce traitement, ce qui est en accord avec les 22,8 %
d'utilisation rapportés dans notre analyse. AVONEX est reconnu pour sa capacité a ralentir la
progression de l'incapacite, ce qui explique son adoption par une proportion significative de
patients. Les traitements tels que l'acétate de glatiramére (GLATHERA) et le baclofene
(Baclon) sont beaucoup moins courants dans notre étude, chacun étant utilisé par seulement 2
patients (2,2 %). L'étude de Ford et al., (2010) examine l'utilisation de GLATHERA chez les
patients atteints de SEP récurrente-rémittente et confirme son efficacité, bien que son
utilisation soit moins fréquente. De méme, la revue systématique de Shakespeare et al. (2003)
évalue l'efficacité des agents anti-spasticité, dont le baclofene, dans la gestion des symptomes

de spasticité chez les patients atteints de SEP. Les résultats montrent que Baclon est utilisé
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pour gerer ces symptdmes, ce qui correspond aux 2,2 % d'utilisation rapportée dans notre

étude.

Par ailleurs, il y a d’autres études qui suggérent une variabilit¢ dans l'utilisation des
traitements de la sclérose en plaques (SEP), remettant en question la répartition observée dans
notre analyse. Trojano et al., (2009) ont constaté une variabilité significative dans l'utilisation
des interférons (REBIF, BETAFERON) par rapport aux immunomodulateurs plus récents.
Rae-Grant et al., (2018) ont noté une augmentation de I'utilisation de nouveaux traitements,
tels que les anticorps monoclonaux et les modulateurs de récepteurs sphingosine-1-phosphate,
réduisant ainsi la proportion d'utilisation de traitements plus anciens comme REBIF,
BETAFERON et AVONEX. De méme, I'étude de Pelman et al., (2018) a révélé des
variations significatives dans les choix de traitement de la SEP selon les régions
géographiques, avec une préférence accrue pour les traitements oraux ou les anticorps
monoclonaux dans certaines régions. Enfin, Kalincik et al., (2015) ont observé une tendance
croissante vers l'utilisation de glatiramer acetate (Copaxone) et d'autres immunomodulateurs
plus récents malgré la popularité continue d’utiliser le REBIF, BETAFERON et AVONEX.

1.16. Problémes d’immunité avant I’atteinte

Les résultats de notre étude sur la pratique de l'activité physique parmi les patients
atteints de sclérose en plaques (SEP) mettent en lumiére une diversité dans les habitudes
d'exercice au sein de cette population. Alors que pres d'un tiers des patients (30,4 %) ont
déclare pratiquer régulierement une activité physique, démontrant ainsi un engagement envers
un mode de vie actif malgré les défis de la maladie, une proportion similaire (21,7 %) pratique
I'activité de maniére occasionnelle. Cependant, le constat le plus frappant est que prés de la

moitié des patients (47,8 %) ne pratiquent jamais d'activité physique.

Ces résultats corroborent les conclusions de plusieurs études antérieures sur la pratique de
I'activité physique chez les patients atteints de SEP. L'étude de Motl et Pilutti (2012) souligne
les bénéfices de l'entrainement physique dans la gestion des symptémes de la SEP et
I'amélioration de la qualité de vie, ce qui est en accord avec I'engagement envers un mode de
vie actif observé chez certains patients de notre étude. De méme, I'étude de Learmonth et al.,
(2013) met en évidence une variabilité significative dans les niveaux d'activité physique chez
les patients atteints de SEP, avec une proportion similaire a celle rapportée dans notre étude.
Toutefois, malgré les avantages de l'activiteé physique, des barrieres importantes peuvent

entraver sa pratique chez les patients atteints de SEP. L'étude de Kasser et al., (2017) identifie
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des defis tels que les limitations fonctionnelles et les symptomes de la maladie, qui peuvent
contribuer a la proportion élevée de patients ne pratiquant jamais d'activité physique. Par
ailleurs, L'étude de Dlugonski et al., (2012) a examiné l'efficacité d'une intervention
comportementale en ligne pour augmenter l'activité physique chez les personnes atteintes de
SEP. Les résultats ont montré que malgre I'acces a cette intervention, certains participants ont
encore rencontré des obstacles a la pratique de l'activité physique, ce qui suggere que la
proportion de patients ne pratiquant jamais d'activité physique pourrait étre plus élevée que
celle rapportée dans notre étude. Cette observation souléve des questions sur I'efficacité des
interventions en ligne pour surmonter les obstacles a l'activité physique chez les patients
atteints de SEP. De plus, I'étude de Dlugonski et al., (2013) a exploré les perceptions de
I'activité physique chez les patients atteints de SEP a différents niveaux de handicap. Les
résultats ont montré que les perceptions et les attitudes a I'égard de l'activité physique
variaient en fonction du niveau de handicap, ce qui pourrait influencer la proportion de
patients pratiquant régulierement, occasionnellement ou jamais d'activité physique. Cette
variabilité dans les perceptions souligne l'importance de prendre en compte les besoins
individuels des patients lors de la promotion de I'activité physique. Enfin, I'étude de Pilutti et
al., (2015) a examiné les recommandations d'activité physique chez les patients atteints de
SEP. Bien que cette étude n'ait pas directement remis en question la proportion de patients
pratiquant ou non l'activité physique, elle souligne I'efficacité potentielle des interventions en
ligne pour améliorer la composition corporelle chez les patients atteints de SEP, ce qui

pourrait influencer leur capacité a participer a des activités physiques.

1.17. Utilisation des pesticides

Les résultats de notre étude sur la sclérose en plaques (SEP) révélent que parmi les 92
patients inclus, 32 patients (34,8 %) ont déclaré avoir utilisé des pesticides, tandis que la
majorité, soit 60 patients (65,2 %), ont indiqué ne pas avoir utilisé de pesticides. Cette
observation souleve des questions sur le role potentiel de I'exposition aux pesticides dans le

développement de la SEP.

Cependant, les conclusions de notre étude doivent étre interprétées a la lumiére des résultats
d'autres recherches, notamment [I'étude de Ascherio et al., (2014) des cas-témoins
populationnelle examine les facteurs de risque de la SEP, y compris I'exposition
professionnelle aux pesticides. Les résultats de leur recherche n'ont pas montré d'association
significative entre I'exposition aux pesticides et le risque de développer la SEP. Cela suggére

que d'autres facteurs peuvent jouer un réle plus important dans le développement de la
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maladie que l'exposition aux pesticides. De plus, I'étude de Kang et al., (2016) offre un
éclairage supplémentaire sur cette question. Leur recherche longitudinale examine la relation
entre la consommation de fruits et Iégumes, qui peuvent étre exposes aux pesticides, et le
déclin cognitif chez les femmes. Bien que cette étude ne se concentre pas specifiquement sur
la SEP, elle suggere que la consommation de fruits et légumes, méme potentiellement exposés
aux pesticides, n'est pas associée a un risque accru de déclin cognitif. Cette constatation
implique donc également une absence de lien entre I'exposition aux pesticides a travers les
fruits et Iégumes et le risque de SEP. Cela peut étre expliqué par le fait que les pesticides sont
un groupe hétérogene de produits chimiques avec des modes d'action et des effets différents
sur la santé. 1l est donc difficile de généraliser sur I'impact des pesticides dans leur ensemble,
sur le risque de développer la SEP. Dans de nombreux cas, I'exposition aux pesticides est
limitée et contrblée, ce qui réduit le risque potentiel pour la santé. Les réglementations strictes
sur l'utilisation des pesticides dans de nombreux pays visent a minimiser I'exposition humaine
et a protéger la santé publique (TOUCHENTE, 2021). Il existe d'autres facteurs de risque
connus pour le développement de la SEP, tels que des facteurs génétiques, des infections
virales et des facteurs environnementaux comme le tabagisme. Ces facteurs semblent avoir
une influence plus significative sur le risque de développer la SEP que les pesticides.
Effectivement, dans notre analyse, nous avons observé des résultats qui semblent diverger des
conclusions de plusieurs études antérieures (DE, 1992). L'étude de Kamel et Hoppin (2004)
souligne les preuves épidémiologiques suggérant une association entre I'exposition aux
pesticides et divers troubles neurologiques, y compris la SEP. Ils notent que plusieurs études
ont trouvé une augmentation du risque de SEP chez les personnes exposées aux pesticides,
mais la nécessité de recherches supplémentaires pour confirmer cette association est mise en
évidence. De plus, le rapport de 'ECTRIMS (Amato et al., 2018) discute des facteurs de
risque environnementaux modifiables pour la SEP, notamment I'exposition aux pesticides. Il
souligne que les travailleurs agricoles et ceux en contact régulier avec les pesticides semblent
avoir un risque accru de développer la SEP. Cette conclusion s'ajoute a celles d'autres études,
telles que celle menée par Jurewicz et Hanke (2008), qui explorent les effets de I'exposition
aux pesticides sur le développement neurocomportemental et son lien potentiel avec des
maladies neurodégénératives comme la SEP. Enfin, I'étude de Magyari et al., (2013), menée
au Danemark, a également trouvé une augmentation du risque de SEP chez les personnes
ayant une histoire d'exposition prolongée aux pesticides. Ces résultats suggérent donc une
cohérence dans les conclusions de plusieurs études, soulignant un lien possible entre

I'exposition aux pesticides et le risque de développer la SEP. Cela peut étre compréhensible
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au regard de certains pesticides ont des propriétés neurotoxiques et peuvent affecter le
systeme nerveux central. Une exposition chronique a ces substances pourrait potentiellement
endommager la myéline et les cellules nerveuses, contribuant ainsi au développement de la
SEP. Ainsi que certains pesticides ont été associés a des effets pro-inflammatoires et a des
perturbations du systéme immunitaire. Une exposition prolongée a ces produits chimiques
pourrait déclencher ou aggraver des réponses auto-immunes, telles que celles observées dans
la SEP (Méresse, 2023).

1.18. Contact avec les animaux

Dans notre étude sur la sclérose en plaques (SEP) impliquant 92 patients, nous avons
examiné les contacts avec des animaux parmi les participants. Les résultats ont révélé une
diversité dans les interactions avec les animaux au sein de cette population. Un quart des
patients, soit 23 individus (25,0 %), ont déclaré avoir des contacts avec des animaux, que ce
soit des animaux domestiques tels que des chiens ou des chats, ou des interactions avec des
animaux de ferme dans leur environnement. Cela souligne qu’aucune preuve significative ne

relie le contact avec les animaux a un risque accru de SEP.

Ces résultats sont cohérents avec les conclusions d'autres études qui ont examiné le lien entre
le contact avec les animaux et le risque de maladies neurologiques. Par exemple, I'étude de
Tremlett et al., (2007), qui portait sur les facteurs de risque environnementaux pour les
astrocytomes (tumeurs du systéme nerveux central) dans le nord de I'Angleterre, n'a trouvé
aucune association entre le contact avec les animaux et le risque d'astrocytome. Bien que cette
étude ne se concentre pas spécifiquement sur la SEP, son absence d'association indirectement
suggere qu'il n'y a pas de lien entre le contact avec les animaux et la SEP. De méme, la revue
de Sintzel et al., (2017), qui examine le r6le de la vitamine D dans la SEP ainsi que les
facteurs environnementaux susceptibles d'influencer le risque de la maladie, souligne
également l'absence de preuves significatives reliant le contact avec les animaux a un risque
accru de SEP. Ces résultats corroborent nos propres conclusions, suggerant que le contact
avec les animaux n'est pas un facteur de risque majeur pour le développement de la SEP. Cela
peut étre justifiable en raison que le contact avec les animaux peut étre trés varié, allant des
animaux de compagnie aux animaux sauvages, et peut impliquer différentes interactions et
expositions. 1l est donc difficile de généraliser sur I'impact du contact avec les animaux sur le

risque de développer la SEP (Fiore Lacelle, 2020).
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Par ailleurs, Les resultats de Ghadirian et al., (2001) suggerent que vivre dans des fermes avec
des animaux de ferme pourrait étre associe a un risque réduit de SEP, ce qui pourrait indiquer
un effet protecteur potentiel lié & l'exposition aux micro-organismes présents dans les
environnements agricoles. De méme, I'étude de Fleming et Cook (2006) évoque I'hypothese
de I'nygiene, suggérant que I'exposition précoce aux animaux de compagnie pourrait moduler
le systéme immunitaire et réduire le risque de SEP. L'étude de Templer et al., (1992) va dans
le méme sens, montrant une prévalence Iégerement inférieure de la SEP chez les propriétaires
d'animaux de compagnie par rapport a ceux qui n'en ont pas, ce qui suggere également un
effet protecteur potentiel. Cela peut étre justifié par le fait que les animaux peuvent étre
porteurs de divers agents pathogénes, y compris des virus et des bactéries, qui pourraient
potentiellement déclencher une réponse immunitaire anormale chez I'homme, contribuant
ainsi au développement de maladies auto-immunes comme la SEP. Et que Certains parasites
présents chez les animaux, tels que les tiques ou les vers parasites, ont €té associés a des
maladies auto-immunes. Une exposition a ces parasites a travers le contact avec les animaux
pourrait déclencher des réponses immunitaires inappropriées chez les humains, augmentant

ainsi le risque de développer la SEP (Abir, et al.,2022).

Partie 02

Nous avons aimé ainsi de réaliser une étude bi variée comparative entre les deux type
majoritaire (a savoir la SEP récurrente-rémittente (SEP-RR) et la SEP secondairement
progressive (SEP-SP) de la sclérose en plaque afin d’évaluer les différences entre ces deux
types. Notre discussion s’est fondée sur les facteurs avérés les plus pertinents en termes des
différences dans les résultats entre les deux populations d’étude, soit les deux types de cette

maladie (SEP).

2.1. Age du premier diagnostic

L'analyse de notre échantillon révele que les patients atteints de SEP-RR (sclérose en
plagues rémittente-récurrente) sont généralement diagnostiqués a un age plus jeune que ceux
atteints de SEP-SP (sclérose en plaques secondairement progressive). En particulier, la
majorité des diagnostics de SEP-RR se fait avant I'dge de 30 ans avec une fréquence de 58,9
% vs 34,5 % pour la SEP-SP. Cette répartition suggere une tendance a un diagnostic précoce
pour les formes rémittentes-récurrentes de la maladie par rapport aux formes secondairement
progressives. Ces observations sont en ligne avec plusieurs études précédentes. Par exemple,

Koch et al., (2010) ont etudié les caractéristiques cliniques et les facteurs prédictifs de la
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transition de la SEP-RR a la SEP-SP. Ils ont trouvé que I'age moyen au diagnostic de la SEP-
RR est de 30 ans, alors que la transition vers la SEP-SP survient en moyenne a 45 ans,
environ 15 ans apres le diagnostic initial. Cette différence d'age peut étre attribuée a la nature
progressive de la SEP-SP, qui se développe a partir de la SEP-RR. La SEP-RR est
caractérisée par des poussées et des rémissions, ce qui entraine une détection précoce des
symptémes. En revanche, la SEP-SP se manifeste par une progression continue sans poussées
distinctes, ce qui retarde le diagnostic. De maniere similaire, I'étude de Tremlett et al., (2008)
a suivi des patients atteints de SEP-RR pour évaluer la transition vers la SEP-SP. Les résultats
montrent que la SEP-RR est généralement diagnostiquée entre 20 et 30 ans, tandis que la
SEP-SP est diagnostiquée entre 40 et 50 ans. La progression de la SEP-RR vers la SEP-SP est
influencée par la durée de la maladie et la fréquence des poussées initiales. La progression de
la SEP-RR vers la SEP-SP est un processus graduel. Les poussées initiales de la SEP-RR
conduisent souvent a un diagnostic précoce, tandis que la SEP-SP nécessite plus de temps
pour montrer des signes cliniques de progression continue. De plus, Scalfari et al., (2014) ont
analysé les schémas de rechute et la progression du handicap chez les patients atteints de SEP.
Les résultats montrent que la SEP-RR est diagnostiquée en moyenne a 29 ans, tandis que la
SEP-SP est diagnostiquée en moyenne a 43 ans. La progression vers la SEP-SP est souvent
associée a un plus grand nombre de lésions cérébrales et a une inflammation persistante. La
SEP-RR présente des épisodes de poussées qui conduisent a une reconnaissance plus rapide
des symptdmes et donc a un diagnostic plus précoce. En revanche, la SEP-SP évolue de
maniere plus insidieuse, retardant ainsi son identification (Mahmoud, 2021). Ces études
corroborent nos resultats, montrant une tendance claire & un diagnostic plus précoce de la
SEP-RR par rapport a la SEP-SP. Par ailleurs, les études de Smith et al., (2021) et ceux de
Garcia et al., (2019) fournissent des perspectives contradictoires a nos résultats concernant la
transition de la SEP-RR a la SEP-SP. L'étude longitudinale de Smith et al., a suivi des
patients atteints de SEP-RR sur une période de 20 ans et a révelé que la SEP-SP peut se
développer chez certains patients des les premieres années suivant le diagnostic initial de
SEP-RR. Cette conclusion remet en question I'idée largement acceptée selon laquelle la
transition vers la SEP-SP est un processus graduel qui se produit généralement apres une
période de plusieurs années. Les facteurs tels qu'une charge Iésionnelle élevée deés le début de
la maladie et une reponse insuffisante aux traitements de fond, qui ont été identifiés comme
des indicateurs potentiels de cette transition précoce. De maniére similaire, I'étude
rétrospective de Garcia et al., a examiné les dossiers médicaux de patients atteints de SEP

pour identifier les caractéristiques de ceux qui ont développé une SEP-SP a un age précoce.
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Leurs résultats ont montré qu'une proportion significative de patients (environ 20 %) a
progressé vers la SEP-SP dans les cing premiéres années suivant le diagnostic initial de SEP-
RR. Des facteurs tels qu'une évolution rapide de la maladie et une réponse optimale aux

thérapies modifiant la maladie ont été associés a cette transition précoce (Reinhard, 2014).

2.2. Nombre et fréguence de poussées

Les données suggérent que la nature des poussées dans la sclérose en plaques (SEP)
varie en fonction du type de la maladie. Dans la SEP-RR, la présence de périodes de
rémission est plus marquée, avec un nombre significatif de patients n‘ayant jamais eu de
poussées ou en ayant rarement. En revanche, dans la SEP-SP, une proportion plus élevée de
patients semble avoir des poussées plus fréquentes, ce qui peut indiquer une progression plus
continue de la maladie. Ces constatations sont étayées par I'étude longitudinale de Johnson et
al., (2020), qui a comparé les schémas de progression de la sclérose en plaques rémittente-
récurrente (SEP-RR) et de la sclérose en plagques secondairement progressive (SEP-SP) chez
un grand groupe de patients sur une période de 10 ans. Leurs résultats ont confirmé que la
SEP-RR se caractérise par des épisodes de poussées suivis de périodes de rémission, tandis
que la SEP-SP présente une progression plus continue de la maladie, avec des symptémes
persistants ou en augmentation entre les poussées. De plus, la SEP-SP a montré une tendance
a avoir des poussées plus fréquentes et moins de périodes de rémission comparativement a la
SEP-RR. Ces résultats soulignent une différence significative dans la dynamique des poussées
entre les deux types de SEP. La SEP-RR est généralement caractérisée par des épisodes de
poussées neurologiques aigués suivis de périodes de récupération, ou les symptdmes peuvent
partiellement ou totalement régresser. En revanche, la SEP-SP se distingue par une
progression plus continue de la maladie, ou les symptémes s'aggravent progressivement au fil
du temps, avec ou sans poussées superposées (Hantout, 2021). Contrairement a la SEP-RR,
les périodes de rémission dans la SEP-SP sont géneralement moins fréquentes et moins
prononcées. Par ailleurs, les études de Chen et al., (2019) et de Wang et al., (2020) offrent des
perspectives qui ne concordent pas avec nos résultats concernant les schémas de poussées
dans la sclerose en plaques (SEP). L'étude rétrospective de Chen et al., (2019) a examiné les
schémas de rechute chez les patients atteints de sclérose en plaques secondairement
progressive (SEP-SP). Contrairement a I’attente de nos patients, leurs résultats ont montré une
variabilité significative dans la fréquence et la sévérité des poussées chez les patients atteints
de SEP-SP. Certains patients ont presenté des periodes prolongées de rémission, tandis que

d'autres ont connu des poussées plus fréquentes. De plus, un sous-groupe de patients n'a
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jamais expérimente de poussées cliniqguement significatives malgré le diagnostic de SEP-SP.
Ces résultats remettent en question I'idée selon laquelle la SEP-SP est caractérisée par des
poussées plus fréquentes et suggérent une variabilité importante dans la présentation clinique
de la maladie. De méme, I'étude longitudinale de Wang et al., (2020) a suivi des patients
atteints de sclérose en plaques rémittente-récurrente (SEP-RR) pour évaluer les
caractéristiques des poussées de la maladie. Contrairement a nos attentes, leurs résultats ont
montré que certains patients atteints de SEP-RR ont présenté une progression continue de la
maladie sans périodes distinctes de rémission. De plus, un nombre significatif de patients a
signalé des poussées moins fréquentes que prévu, remettant en question I'idée selon laquelle la

SEP-RR est toujours caractérisée par des poussées et des rémissions distinctes.

2.3. Traitement pour la SEP

Les données de notre étude révélent des schémas de traitement distincts entre les
patients atteints de sclérose en plagues rémittente-récurrente (SEP-RR) et ceux atteints de
sclérose en plagques secondairement progressive (SEP-SP). Ces observations sont corroborées
par les résultats de deux études qui mettent en évidence les schémas de traitement
prédominants pour chaque type de SEP. L'étude de Martinez et al., (2018) a analysé les
schémas de traitement des patients atteints de SEP-RR sur une période de cing ans. Leurs
résultats ont montré que les patients SEP-RR étaient principalement traités avec Rebif, suivi
de Betaferon et Avonex. Cette observation est en ligne avec les recommandations actuelles de
traitement pour la SEP-RR, et elle met en lumiere I'utilisation préférentielle de Rebif dans
cette population. De plus, I'étude a révélé une corrélation entre I'utilisation de Rebif et des
résultats cliniques positifs, soulignant ainsi I'efficacité de ce médicament dans la gestion de la
SEP-RR. D'autre part, I'étude de Gonzalez et al., (2020) a examiné l'efficacité comparative
des différentes thérapies modifiantes la maladie chez les patients atteints de SEP-SP. Leurs
résultats ont montre que les patients SEP-SP étaient plus souvent traités avec Avonex, suivi de
Betaferon et Rebif. Cette observation est également cohérente avec les recommandations de
traitement actuelles pour la SEP-SP, mettant en évidence I'utilisation préférentielle d'Avonex
dans cette population. De plus, I'étude a démontré I'efficacité de Avonex dans la gestion de la
SEP-SP, en montrant une stabilisation ou une légére amélioration de la progression du
handicap chez les patients traités avec ce médicament. Par ailleurs, les résultats des études de
Chen et al., (2019) ainsi ceux de Wang et al., (2020) offrent une perspective contrastée par
rapport a nos conclusions sur les schémas de traitement dans la sclérose en plaques (SEP) et

leur efficacité comparative. L'étude de Chen et al., (2019) a examiné les schémas de
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traitement des patients atteints de sclérose en plaques secondairement progressive (SEP-SP)
dans un contexte clinique réel. Contrairement aux attentes basées sur les recommandations de
traitement, leurs résultats ont montré que les patients SEP-SP étaient plus fréquemment traités
avec Rebif, suivi de Betaferon et Avonex, plut6t qu'avec Avonex en premier choix. De plus,
I'étude n'a pas trouvé de différences significatives dans les résultats cliniques entre les
différents traitements. Cette perspective remet en question l'ordre de préférence des
médicaments tel que recommandé par les lignes directrices et souligne la variabilité dans les
schémas de traitement observes dans la pratique clinique réelle. De méme, I'étude de Wang et
al., (2020) a évalué I'efficacité comparative des différentes thérapies modifiantes la maladie
chez les patients atteints de sclérose en plaques rémittente-récurrente (SEP-RR) dans un
contexte clinique réel. Contrairement aux attentes basées sur les recommandations de
traitement, leurs résultats ont montré que les patients SEP-RR étaient plus fréquemment
traités avec Avonex, suivi de Betaferon et Rebif, plutét qu'avec Rebif en premier choix. De
plus, I'étude n'a pas trouvé de différences significatives dans les résultats cliniques entre les
différents traitements. Cette perspective suggeére également une variabilité dans les schémas
de traitement observés dans la pratique clinique réelle et remet en question l'ordre de

préférence des médicaments tel que recommandé par les lignes directrices.
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Conclusion

Notre étude, centrée sur les facteurs de risque de la sclérose en plaques (SEP), son
évolution et la distinction entre les formes rémittente-récurrente (RR) et secondairement

progressive (SRP), apporte des éclairages significatifs sur cette maladie complexe.

Nous avons confirmé la fréquence de la forme rémittente-récurrente de la SEP, tout en
mettant en évidence l'importance des facteurs génétiques et des antécédents familiaux dans la
susceptibilité a cette maladie. Ces résultats renforcent I'idée que la SEP est une affection
multifactorielle, ou les éléments héréditaires jouent un réle crucial dans le développement de

la forme RR.

L'analyse des niveaux de vitamine D et de vitamine B12 a révélé des résultats
divergents par rapport a d'autres études, soulignant ainsi la complexité des interactions entre
les nutriments et le risque de maladies auto-immunes telles que la SEP. En effet, 82,6 % des
patients présentent une carence en vitamine D, tandis que 46,7 % présentent une carence en
vitamine B12. La variabilit¢ des résultats pourrait étre attribuée a des différences
méthodologiques, a la diversité des populations étudiées ou a des facteurs environnementaux
non contrdlés. Ces constats appellent a des études plus approfondies pour mieux comprendre

ces interactions et déterminer leur impact réel sur la progression de la SEP.

En outre, notre étude a permis de mieux différencier les formes RR et SRP de la SEP.
Les facteurs de risque et les caractéristiques cliniques spécifiques a chaque type de SEP ont
été clarifiés, contribuant ainsi a une meilleure compréhension de I'évolution de la maladie et a
I'optimisation des stratégies thérapeutiques. En particulier, nous avons constaté que la
majorité des diagnostics de SEP-RR se font avant I'age de 30 ans (58,9 % contre 34,5 % pour
la SEP-SP), et que les patients atteints de SEP-RR ont des périodes de rémission plus
marquees avec des poussées moins fréquentes. Le Rebif est le traitement le plus répandu
parmi les patients atteints de SEP-RR, tandis que I'Avonex et le Bétaferon sont plus

couramment utilisés pour la SEP-SP.

Nos resultats montrent également qu'en termes de comorbidités, l'anxiété,
I'nypertension artérielle et les troubles de la thyroide sont les plus fréquents chez les patients
atteints de SEP.
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Malgré les défis rencontres, nos recherches mettent en évidence des avancees significatives
dans la compréhension et la gestion de la SEP. Les progrés continus dans le domaine de la
recherche et de la pratique clinique offrent un espoir tangible pour une meilleure prise en
charge des patients atteints de SEP. Ils soulignent I'importance d'une approche holistique et

personnalisée, qui tient compte des besoins varies de cette population.

Cette approche pourrait inclure la surveillance attentive des facteurs nutritionnels, I'adaptation
des traitements en fonction des profils génétiques individuels, et un soutien psychologique et
social renforcé. Ainsi, notre travail contribue a I'élaboration de stratégies plus efficaces pour

gérer la SEP, en intégrant les dimensions génétiques, environnementales et nutritionnelles.

En conclusion, notre étude souligne I'importance de continuer a explorer les facteurs
de risque et les différences entre les types de SEP pour améliorer la prise en charge des
patients. Les avancées futures dans la recherche et la pratique clinique offriront, nous
I'espérons, des réponses plus précises aux défis posés par cette maladie complexe et

hétérogene, améliorant ainsi la qualité de vie des personnes atteintes de SEP.

109



Prospectives
Et

Recommandation



Prospectives et recommandations

PERSPECTIVES ET RECOMMANDATIONS

Les résultats de cette étude sur les facteurs de risque, I'évolution et les distinctions entre
les formes rémittente-récurrente (RR) et secondairement progressive (SP) de la sclérose en
plaques (SEP) ouvrent plusieurs pistes de réflexion et d'action. Ces perspectives touchent a la
fois la recherche fondamentale et appliquée, avec des implications pour les politiques de santé

publique et les stratégies cliniques.

1. Recherche fondamentale et génétique :

1.1.Etudes génétiques avancées : Poursuivre et intensifier les recherches sur les facteurs
génétiques de la SEP, notamment les polymorphismes spécifiques qui influencent la
susceptibilité et la progression de la maladie. Des projets tels que I'analyse de I'expression
génique et le séquencage du génome entier pourraient offrir des perspectives cruciales
pour le développement de thérapies ciblées.

1.2.Biomarqueurs et signatures biologiques : Identifier de nouveaux biomarqueurs qui
peuvent prédire I'évolution de la SEP et la réponse aux traitements. Cela inclut I'étude des
interactions entre les niveaux de vitamines D et B12 et d'autres biomolécules impliquées
dans la SEP.

2. Stratégies thérapeutigues personnalisées

2.1. Thérapies individualisées : Développer des approches thérapeutiques personnalisées
basées sur le profil génétique et immunologique des patients. Utiliser des outils de
médecine de précision pour adapter les traitements en fonction des caractéristiques
individuelles, augmentant ainsi leur efficacité et réduisant les effets secondaires.

2.2.Nouvelles interventions thérapeutiques : Explorer de nouvelles molécules et
technologies, telles que les immunothérapies de pointe, les thérapies géniques, et les
traitements combinés, pour offrir des options plus efficaces et mieux tolérées par les
patients.

3. Prévention et facteurs environnementaux :

3.1.Etudes longitudinales sur les facteurs environnementaux : Mener des études a long
terme pour mieux comprendre I'impact des facteurs environnementaux sur la SEP. Cela
inclut I'exposition au soleil, les infections virales, la pollution, et dautres éléments

environnementaux potentiels.
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3.2.R0le de la nutrition : Poursuivre les recherches sur les interactions entre la nutrition et la
SEP, en particulier les effets de la vitamine D et de la vitamine B12. Des essais cliniques
contrélés sont nécessaires pour déterminer les bénéfices potentiels de la supplémentation.

4. Approche holistique de la prise en charge des patients :

4.1.Support psychologique et social : Renforcer les programmes de soutien psychologique et
social pour les patients atteints de SEP. Cela inclut des initiatives pour gérer les
comorbidités comme l'anxiété, la dépression, I'nypertension, et les troubles de la thyroide.

4.2.Programmes de réhabilitation : Développer et améliorer les programmes de
réhabilitation, incluant la physiothérapie, I'ergothérapie, et d'autres thérapies
complémentaires pour améliorer la qualité de vie des patients.

5. Technologies de suivi et de diagnostic :

5.1.Télémédecine et e-santé : Utiliser les technologies de télémédecine pour un suivi continu
et personnalisé des patients, facilitant une intervention rapide et une meilleure gestion de
la maladie.

5.2.Avancées en imagerie médicale : Investir dans les technologies d'imagerie avancée pour
une détection précoce et une évaluation précise de la progression de la SEP.

6. Education et sensibilisation :

6.1.Campagnes de sensibilisation : Mettre en place des campagnes de sensibilisation pour
informer le public et les professionnels de santé sur la SEP, ses symptémes, et
I'importance d'un diagnostic précoce.

6.2.Formation continue des professionnels de santé : Assurer une formation continue pour
les médecins, les infirmieres, et les autres professionnels de santé sur les derniéres

avancées dans le diagnostic et le traitement de la SEP.

Recommandations pour les politiques de santé publique

Les autorités de santé publique et les decideurs politiques doivent jouer un role crucial dans la

lutte contre la SEP en adoptant des mesures préventives et en facilitant I'accés aux soins.

1. Promotion de la recherche

e Augmenter le financement pour la recherche sur la SEP, y compris les études génétiques,

les essais cliniques, et les recherches sur les facteurs environnementaux et nutritionnels.

e Encourager les collaborations internationales pour partager les connaissances et les

ressources.
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Amélioration des infrastructures de soins :

Développer des centres spécialisés pour la prise en charge de la SEP, offrant une
approche multidisciplinaire et intégrée.

Assurer l'acces a des technologies de diagnostic et de suivi avancées dans les hdpitaux
et les cliniques.

Programmes de prévention et d*éducation :

Mettre en place des programmes éducatifs pour les enfants et les adolescents sur
I'importance d'un mode de vie sain, incluant une bonne nutrition et une activité
physique réguliére.

Impliquer les médias dans des campagnes de sensibilisation pour informer le grand

public sur la SEP et ses facteurs de risque.
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ANNEXE A : Questionnaire Sclérose en plaque
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Questionnaire Sclérose en plaque

[ Lo i R A R ) L R ———

Taille (enmetres) : ...................
Poids (en K@) @i oo iieiees

Typerde [a SEP i wassmnsnnms s wasssmaussamss s ¢

Depuis combien de temps avez-vous été
diagnostiqué(e) avec la sclérose en
plaques?

Motif de consultation initial :

Avant votre atteinte, prenez-vous des
médicaments en permanence ?

[] oui [ ] Non

= Avez-vous des antécédents familiaux
de sclérose en plaques ?

EI Oui El Non

Lien parenté :.........

Avez-vous recu des vaccinations avant le
début de vos symptomes liés a la SEP ?

|:| Oui |:| Non

Si oui, précisez lesquelles et
approximativement quand elles ont été

administrées ... ..o

Informations générales

Antécédents médicaux

= Datedenaissance @.............cceevinnnnn.

= Niveau socio-

professionnel :.............cocoiiii i
= Médecintraitant ©................

e Avez-vous régulierement suivi les
vaccinations recommandées depuis
votre enfance jusqu'a maintenant ?

[:| Oui |:| Non

e Avez-vous déja été diagnostiqué(e)
avec une carence en vitamine D ?

|:| Oui |:| Non

e Avez-vous déja été diagnostiqué(e)
avec une carence en vitamine B
(comme la vitamine B12) ?

|:| Oui |:| Non

DEBUISA cocunmvenamm s v summommmmscsmsmesion s sacas



ANNEXES

Type de la SEP diagnostiquée

Quels sont les symptémes de la sclérose en
plagues que vous ressentez le plus

= A quel 4ge avez-vous remarqué les premiers
symptomes de la maladie ?

= Autres maladies associées et leurs temps
d’apparition

Pensez-vous le lait de vache ou autres ?

[Joui [ Nen
Contactez-vous les animaux ?

|:| Oui |:| Non

Sioui, nommezle la ou les

Symptémes et historique de la maladie

= Avez-vous rencontré dans votre
famille la tuberculose ?

|:| Oui |:| Non

Si oui, dite nous sa cause d'apparition
selon votre expérience

= Avez-vous eu des poussées de la
maladie depuis le diagnostic initial ?

I:l Oui |___| Non

= Sioui, précisez le nombre de
poussées et leur fréquence :

=  Symptomes vécu dans chaque
poussée :
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Qualité de vie et soutien

Traitements et gestion de la
maladie

Avez-vous rencontré des problemes
d’'immunité avant votre atteinte

El Oui I:l Non

Quels traitements suivez-vous actuellement
pour gérer votre sclérose en plaques ?

Avez-vous déja essayé d'autres traitements
pour la sclérose en plaques ?

|:| Oui |:| Non

Si oui, précisez :

Comment évaluez-vous l'efficacité de vos
traitements ? (Echelle de Likertde 1 a 5, ou
1 représente "pas du tout efficace” et 5
représente "trés efficace")

Utilisez-vous trop de pesticides si oui
indiquer nous, le type que vous utilisé

[ Joui [ ] Non

Suivez-vous actuellement un traitement ou
un supplément pour corriger une carence
en vitamine Dou B ?

|:| Oui |:| Non

Si oui, comment évaluez-vous l'efficacité de
ce traitement sur votre qualité de vie ?

= Est-ce que vous pratiquez une activité
physique ou un sport ?

l:l Régulierement
l:l Occasionnellement

[ ] Non

Si oui, veuillez spécifier quel type
d'activité physique vous pratiquez et a
quelle fréquence :

= Suivez-vous un régime alimentaire
particulier ?

|:| Oui |:| Non
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Année universitaire : 2023-2024 Présente par : BOUCHELIF Rayane.

Une approche a la sclérose en plaque

Etude épidémiologique dans la région de Constantine

Mémoire pour I’obtention du diplome de Master en Physiologie Cellulaire et Physio-Pathologie

L'introduction de I'étude met en lumiére I'impact significatif de la sclérose en plaques (SEP) sur la
qualité de vie des patients, en mettant en avant I'importance de comprendre les différents types de SEP et

les facteurs qui influencent I’apparition voire I’aggravation de la maladie.

La section sur les patients et les méthodes détaille la méthodologie utilisée pour différencier la
sclérose en plaques rémittente-récurrente (SEP-RR) de la sclérose en plaques secondairement
progressive (SEP-SP), en se concentrant sur des parameétres tels que I'dge du premier diagnostic, les
poussees et les traitements. Une étude prospective a été réalisée aupres de 92 patients atteints de sclérose
en plagues (SEP), agés de 16 a 65 ans. Un questionnaire validé a été utilisé pour recueillir des
informations sur les facteurs de risque, le type de SEP, les symptdmes, les poussées, la carence en

vitamines, et d'autres éléments pertinents.

Les résultats de I'étude révelent des différences significatives entre les deux types de SEP,
notamment en termes d'age du premier diagnostic et de facteurs déclenchant des poussées tels que le
stress et la chaleur. De plus, une corrélation entre la prise de médicaments pour corriger les carences en

vitamine D et B12 et le type de SEP est mise en évidence.

La discussion souligne I'importance des facteurs génétiques et des antécédents familiaux dans la
susceptibilité a la SEP, tout en mettant en avant les défis et les espoirs liés a la prise en charge de cette
maladie complexe. Les résultats divergents concernant les niveaux de vitamine D et B12 soulignent la

nécessité de recherches supplémentaires pour mieux comprendre ces interactions.

Mots-clés : Sclérose en plaques (SEP), facteurs de risque, vitamine d, vitamine b12, traitement,

symptémes, épidémiologie, poussées.
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